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1 Zusammenfassung

Die Subarachnoidalblutung tritt mit einer Inzidenz von 6-10 Fallen auf 100 000 Ein-
wohner im Vergleich zu anderen zerebralen Erkrankungen eher selten auf. So liegt der
Anteil der SAB bei nur 3% aller zerebralen Schlaganfalle. Doch ist sie verantwortlich
fur 5% aller Todesfalle durch einen zerebralen Schlaganfall. [1] Hier zeigt sich die nach
wie vor hohe Mortalitdt und Morbiditat der SAB trotz stetigem Fortschritt in der Behand-
lung dieser systemischen Erkrankung. So versterben bereits 10-15% der Patienten vor
Erreichen der Klinik. Auch nach Behandlung Uberleben ca. 40% nicht das erste Jahr.
Zudem erlangen 50-60% nicht das Mal3 an Lebensqualitat, welches sie vor dem Blu-
tungsereignis hatten und etwa ein Drittel muss dauerhaft mit neurologischen Defiziten
leben. [2] In ca. 85% der Félle kann dabei ein intrakranielles Aneurysma als Ursache
der Blutung ausgemacht werden. Je nach Quelle sind ungefahr 3- 5% der Erwachse-
nen Bevolkerung Tréger eines unrupturierten intrakraniellen Aneurysmas. Gerade
durch den Zuwachs an radiologischer Diagnostik steigt dabei die Rate an inzidentellen
Aneurysmen stetig. Auch deren Behandlung stellt eine groRe Herausforderung dar, da
die Rupturgefahr immer individuell mit dem Eingriffsrisiko korreliert werden muss. [3]
Die haufigste Lokalisation eines intrakraniellen Aneurysmas ist dabei im Bereich der
A. communicans anterior (AComA). [2]

Diese Arbeit beschéaftigte sich nun mit der Versorgung inzidenteller und rupturierter
Aneurysmen der AComA anhand der am Institut fir Neuroradiologie am Universitats-
klinikum des Saarlandes erhobenen Daten. Insbesondere die angiographischen Er-
gebnisse und der klinische Zustand der Patienten zum Zeitpunkt der Entlassung wur-
den dabei berucksichtigt. Die Studie umfasste 86 rupturierte und 55 inzidentelle Aneu-
rysmen, von denen 71 (39 RIA, 32 UIA) primér chirurgisch und 72 (47 RIA, 25 UIA)

primar endovaskular im Zeitraum von 2010 — 2016 versorgt wurden.

Es zeigte sich in den angiographischen Ergebnissen der endovaskular Versorgten eine
primare vollstandige Okklusion von 79 %, 15,9% wiesen ein ,minor residual filling“ auf
und bei 4,3% fand man noch ein ,major residual filling“ des Aneuysmas. Die chirurgisch
behandelten Patienten hatten eine vollstdndige Okklusion von 88,1%, 10,2% hatten

ein ,minor residal filling“ und 1,7% ein ,major residual filling“ in der ersten Kontrollun-



tersuchung. Damit zeigten sich die geclippten Aneurysmen besser verschlossen, je-
doch nicht auf signifikantem Niveau (p=0,319). Diese Ergebnisse entsprechen den an
anderen Zentren erhobenen Daten zu den Okklusionsraten von AComA- Aneurysmen.
Einfluss auf die Okklusionsrate hatte in dieser Studie lediglich die Gro3e des Aneurys-
mas im Zweig der Coilingpatienten, kleinere Aneurysmen zeigten sich dabei besser
okkludiert (M: 5,5 mm bei R&R 1, M: 6,4 mm bei R&R 2, M: 8 mm bei R&R 3; p=0,019).
Mehrere Studien zeigten bereits, dass kleinere Aneurysmen bei der endovaskuléren
Behandlung héhere Verschlussraten erreichen. [4] Ausrichtung und Form des Aneu-
rysmas sowie die Anlage der Al-Abschnitte der ACA unterschieden sich in ihrer Ver-
teilung nicht signifikant zwischen beiden Behandlungsmadglichkeiten und hatten keinen

statistisch signifikanten Einfluss auf die Okklusionsrate.

Zudem wurden soweit vorhanden die Kontrolluntersuchungen ausgewertet. In der ers-
ten Nachuntersuchung nach im Schnitt 10 Monaten zeigten sich bei 27,2% der Coi-
lingpatienten und bei 8,4% der Clippingpatienten ein Rezidiv bei initial vollstandig ver-
schlossenen Aneurysmen. Auch die Nachbehandlungsrate unterschied sich damit sig-
nifikant zwischen beiden Behandlungsmethoden (36,3% bei EC, 12,7% bei SC;
p=0,001). Auch diese Ergebnisse decken sich mit den Daten vergleichbarer Studien
und zeigen die geringere Okklusionsrate der endovaskularen Versorgung gegentber

dem Clipping.

Beim neurologischen Outcome gemessen am Glasgow Outcome Scale (GOS) zum
Zeitpunkt der Entlassung wurde zwischen den SAB-Patienten und elektiv behandelten
inzidentellen Aneurysmen unterschieden. In der Gruppe der SAB-Patienten unter-
schied sich Mortalitat und Morbiditat zum Zeitpunkt der Entlassung nicht signifikant
zwischen Clipping und Coiling (p=0,499), jedoch lagen Mortalitat mit 10,5% und Mor-
biditat mit 52,6% in der Gruppe der Clippingpatienten hdher, als in der Coilinggruppe
mit einer Mortalitat von 6,5% und Morbiditat von 39,1% der Patienten. Diese Ergeb-
nisse stehen in ihrer Tendenz im Einklang mit den Langzeitbeobachtungen der ISAT-
Studie fur rupturierte Aneurysmen. Hier zeigte sich bereits Anfang der 2000er Jahre

ein deutlich besseres klinisches Outcome in der endovaskular versorgten Gruppe. [5]

Auch im Zweig der inzidentellen Aneurysmen dieser Untersuchung unterschieden sich
Mortalitat (jeweils 0%) und Morbiditat nicht signifikant zwischen beiden Behandlungs-

gruppen (p=0,445) bei tendenziell besserem Outcome der Coilingaptienten. 95,4% der



Coilingpatienten und 89,6% der Clippingpatienten blieben ohne gesundheitliches De-
fizit nach der Behandlung, alle anderen erlitten eine méfRige neurologische Verschlech-
terung gemall GOS Grad 2. In der ISUIA-Studie Uber die Behandlung unrupturierter
Aneurysmen lag die 30-Tages-Letalitat nach Behandlung bei 1,8% flr Clippingpatien-
ten und 2,0% fur Coilingpatienten. Gerade bei der Morbiditdt nach einem Jahr unter-
schieden sich die Zahlen mit nur 6,4% bei Coiling und 9,9% bei Clipping dann aber

doch zu Gunsten des endovaskularen Eingriffs. [3]

Die durch die ISUIA-Studie erfassten Daten dienen auch weiterhin als Handlungsan-
weisung zur Behandlung von UIA. Diese Studie zeigte auch, dass insbesondere die
GroRRe, Lage und ein anderes bereits rupturiertes Aneurysma Risikofaktoren fur eine
Ruptur darstellen. [3] Auch in dieser Studie wurden die Eigenschaften der rupturierten
Aneurysmen mit den nicht rupturierten A. verglichen. Hier zeigte sich lediglich die mul-
tilobulare Form mit einem signifikant héheren Anteil in der Gruppe der rupturierten
Aneurysmen als deutlicher Risikofaktor. Breitbasige Aneurysmen rupturierten dage-
gen sehr selten. Grof3e, Ausrichtung und die Anlage der Al-Abschnitte der A. cerebri
anterior unterschieden sich hingegen nicht signifikant zwischen beiden Gruppen. Hier
wird einmal mehr deutlich, dass die Rupturgefahr multifaktoriell beeinflusst wird und
zur Abschatzung des individuellen Risikos und der Therapieplanung neben den mor-
phologischen Aspekten des Aneurysmas immer auch weiterere Risikofaktoren wie Al-
kohol- und Nikotinkonsum, arterielle Hypertonie und weibliches Geschlecht bertck-
sichtigt werden mussen. [6] Sich daraus ergebende unterstiitzende konservative Maf3-
nahmen zur Senkung des Rupturrisikos missen daher auch immer Teil der Therapie-

empfehlung sein.

Auch kann trotz des Anstiegs der endovaskuléar behandelten Patienten nach der ISAT-
Studie und der ISUIA-Studie noch keine generelle Therapieempfehlung ausgespro-
chen werden. Es miussen noch weitere ,mdglichst randomisierte und prospektive Stu-
dien unternommen werden, um gerade auch die neuen Entwicklungen in der endovas-
kuldren Therapie auf ihren Erfolg hinsichtlich der Okklusionsraten zu untersuchen.
Zum heutigen Stand muss also, falls beide Therapieverfahren moglich sind, weiterhin
interdisziplinar bei jedem Patienten die individuelle Therapiewahl diskutiert werden. Es
kann dabei aber auf die besseren klinischen Ergebnisse der endovaskuléaren Versor-
gung verwiesen werden, jedoch muss auch deren héhere Nachbehandlungsrate Tell
der Therapiefindung sein. [5]



2 Grundlagen

2.1 Circulus arteriosus Willisii

Der Circulus arteriosus befindet sich im Bereich der Schadelbasis und stellt einerseits
eine Anastomose zwischen den Schadelbasisarterien in Form der beiden Arteriae ce-
rebri internae (ACI) und der A. basilaris dar. Andererseits bildet er auch eine Verbin-
dung zwischen der Blutversorgung beider Hirnhemispharen. Die anastomosierenden
Gefal3e sind zum einen die Arteria communicans anterior (AComA), welche die beiden
Arteriae cerebri anteriores (ACA) miteinander verbindet. Zum anderen die paarig an-
gelegten Rr. communicantes posteriores (RComP), welche den vorderen und hinteren
Hirnkreislauf verbinden. Die Versorgung erfolgt Uber die beiden ACI sowie Uber die
Aa. vertebrales, welche sich zur A. basilaris vereinigen. In der Mehrzahl der Falle liegt
allerdings eine Variante des Circulus arteriosus vor, in 60% der Félle ist zumindest

eines der Gefal3e hypo- oder aplastisch. [7]
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Abbildung 1: Normvariante des Circulus arteriosus cerebri (Willisii), adaptiert aus Tillmann B.
Atlas der Anatomie des Menschen. 2. Aufl. Springer, Berlin Heidelberg New York 2009 [8]



Da sich diese Arbeit mit Aneurysmen im Bereich der AComA beschaftigt, werden im
Folgenden nun Konfiguration und Normvarianten des vorderen Circulus naher be-
schrieben. Die A. cerebri anterior (ACA) entspringt aus der jeweiligen A. carotis interna.
In ihrem Verlauf zieht sie Gber das Chiasma opticum und gibt dabei die A. communi-
cans anterior ab. Der pracommunicale Anteil der ACA wird als A1 Segment bezeich-
net, nach Abgang der AcomA folgt das A2 Segment. Im Verlauf zieht die ACA in den
Interhemispharenspalt und versorgt Teile des Frontal- und Parietallappens, das Sep-
tum und die basalen Vorderhornstrukturen. Dieser distale Anteil der ACA entspricht
dem A3-Segment und teilt sich in die beiden Hauptaste A. pericallosa und A. calloso-
marginalis. Diese bilden die kortikalen Aste. [7] Klinisch kann ein Verschluss der ACA
durch eine beinbetonte kontralaterale Hemiparese und Hemihypasthesie sowie durch
Wesensveranderungen, wie einer Antriebsstérung oder einer motorischen Aphasie im-

ponieren. [8, 9]

Im Bereich der ACA und der AcomA existiert eine Vielzahl bekannter Normvarianten.
Dies erschwert mitunter die Beurteilung eines aneurysmatischen Befundes in diesem
Bereich. [10] Als Normvariante liegt oft ein hypo- oder aplastisches Al1-Segment der
ACA vor. [7]

Abbildung 2: Hypoplastisches Al-Segment rechts in einer MIP-Rekonstruktion einer TOF-MRA,
entnommen aus: Linn, Jennifer - Wiesmann, Martin - Briickmann, Hartmut: Atlas Klinische Neu-
roradiologie des Gehirns, 2011. [7]

Weitere mogliche Anomalien im Bereich der ACA sind eine Aplasie der Al-Strecke

oder eine mediane ACA bei Aplasie der AComA. Auch eine Duplikation der A1 Strecke,
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bei der sich das A1-Segment voriibergehend in zwei GefalRe aufteilt und im Verlauf zu
einem Gefal fusioniert, ist beschrieben. [11]

In einer Autopsiestudie an 150 Gehirnen zeigte sich in 14% der Falle eine anatomische
Variante des Al-Segmentes der A. cerebri anterior. Bei 2,66% fand man eine Aplasie
und bei 5,33% eine Hypoplasie des Al-Abschnitts. [12] Auf Grund der Haufigkeit und
Vielzahl an anatomischen Varianten sollte vor jedem neurovaskularem Eingriff in die-

sem Bereich eine Angiographie der Gefal3e veranlasst werden. [12]

Abbildung 3: Auswahl anatomischer Normvarianten der ACA- und AComA-Region mit schema-
tischer Darstellung der Perforatoren, entnommen aus Kretschmer, T. Zerebrale Aneurysmen
und Gefallmalformationen. 2017. [10]

Der Circulus arteriosus ist ein haufiger Pradilektionsort fir Aneurysmen. [8] Diese tre-

ten mit 86,5% bevorzugt im vorderen Stromgebiet auf. [13]



2.2 Intrakranielle Aneurysmen

2.2.1 Definition

Unter einem Aneurysma verum versteht man eine erworbene spindel- oder sackfor-
mige Aussackung der Arterienwand, bei der alle Wandschichten der Arterienwand be-
troffen sind. [7] Sie resultiert aus einer strukturellen Schwéache der GefalRwand in die-
sem Bereich. Aneurysmen koénnen solitar (70-75%) oder multipel auftreten. Uberwie-
gend treten sie spontan auf, seltene Ursachen kdnnen Infektionen, Tumore oder Trau-

mata darstellen. [10]

Man unterscheidet bei ihrer Morphologie zwischen fusiformen und sakkularen Aneu-
rysmen. Bei der fusiformen Variante ist die Gefal3wand Uber eine l&angere Strecke be-
troffen und das Aneurysma liegt breitbasig dem Tragergefald auf. Bei der sakkularen
Form hingegen ist nur ein kleiner umschriebener Bereich der Gefal3wand betroffen und

es bildet sich ein Aneurysmabhals und ein Aneurysmadom. [14]

sakkular fusiform

Abbildung 4: Schematische Darstellung der beiden Aneurysmakonfigurationen. Entnommen
aus Liesz, Arthur, Diagnostik und Therapie intrakranieller Aneurysmen, 2018. [15]



2.2.2 Epidemiologie

Die Pravalenz intrakranieller Aneurysmen wurde zum einen durch Autopsiestudien,
aber auch durch Auswertung von zerebralen Angiographieergebnissen bestimmt. Sie

schwankt hierbei je nach Quelle zwischen 1,8% bis 4%.

So fand man in prospektiven Autopsiestudien in 3-4% der Félle ein nicht rupturiertes,
intrakranielles Aneurysma. Bei zerebralen Angiographien zeigte sich in 2% der Falle
ein inzidentelles Aneurysma. [13] Man nimmt an, dass die Pravalenz bei 2,3% der All-
gemeinbevolkerung liegt. [7, 16] Eine Auswertung von 68 Pravalenz-Studien fur das
Auftreten von Aneurysmen zeigte eine Krankheitshaufigkeit von 3,2%. In einer in der
europaischen Bevolkerung durchgefuhrten Screening Studie mittels MRT fand man
bei 1,8% der Teilnehmer ein intrakranielles Aneurysma. Um die 20% der Patienten

weisen dabei mehr als ein intrakranielles Aneurysma auf. [17]

Die Inzidenz von Aneurysmen steigt mit dem Alter. Nur ca. 5% der Aneurysmen treten
bereits im Kindesalter auf. Bei der Geschlechterverteilung zeigt sich insgesamt ein
haufigeres Vorkommen bei Frauen. [7, 18] Jedoch sind erst ab dem 50. Lebensjahr
etwas mehr Frauen als Manner betroffen. Mit steigendem Alter steigt dann der Anteil
der weiblichen Patienten weiter. [8, 19] Mdglicherweise fuhrt bei Frauen die peri- und
postmenopausale Ostrogenkonzentration zu einem erhéhten Risiko zur Ausbildung
von Aneurysmen. [20] Das Auftreten intrakranieller Aneurysmen variiert zudem stark

zwischen den einzelnen Landern. [8]

2.2.3 Atiologie

Bei Aneurysmen handelt es sich um erworbene GefalRmalformationen, deren Entste-
hung durch bestimmte Faktoren beginstigt wird. [8] Diese werden im nachsten Ab-
schnitt naher ausgefihrt. 85% der intrakraniellen Aneurysmen treten im Bereich des
Circulus arteriosus Willisii auf. Pradilektionsstellen sind hier die Gefal3aufzweigungen,
wie die Gabelung der AComA mit der ACA. An diesen Stellen ist die hamodynamische
Belastung der Gefale besonders hoch. [7] Die haufigste Lokalisation intrakranieller
Aneurysmen befindet sich mit 40% im Bereich der AComA oder ACA. [7]
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Abbildung 5: Lokalisation und Haufigkeit von Aneurysmen im Bereich des Circulus arteriosus,
entnommen aus Reiser, M. et al. Radiologie. Stuttgart: Thieme Verlag; 2017. [21]

Ursachlich fur aneurysmatische Aussackungen ist zunachst wohl eine Veranderung
oder Schadigung der Lamina elastica interna, welche im Verlauf zu einer Atrophie der
Mediamuskelschicht fihrt. [10] Es kommt also zunachst zu einem Schaden am En-
dothel des Gefalies, welcher weitere entzindliche Wandverdnderungen nach sich

zieht und im Extremfall zu einer sehr diinnen, hypozellularen Wand fihrt. [10]

Die intrakraniellen Gefal3e weisen zudem von Haus aus eine wesentlich schwacher
ausgebildete Tunica media auf als extrakraniell gelegene Arterien. Zudem fehlt die

Elastica externa vollstandig. [22]

In einer Studie am Tiermodell zeigte sich, dass Aneurysmen im Zusammenhang mit
Bluthochdruck deutlich haufiger auftreten. Dies galt sowohl fur sakkular als auch fir
fusiform konfigurierte Aneurysmen. [23] Durch die fortwahrende Belastung der Arte-
rienwande durch den Blutdruck sind die Wandstrukturen standigen Dehnungskraften
ausgesetzt. Dies fuhrt zu einer stetigen Wachstumstendenz von Aneurysmen. Mit der
Zunahme des Aneurysmalumens steigt aber auch die Spannung auf die Aneurysma-
wand und erhoht somit das Rupturrisiko. [13] Auch im Rahmen der PHASES-Studie
zeigte sich eine Korrelation zwischen dem Aneurysmawachstum und dem Rupturri-
siko. Patienten, bei denen im Beobachtungszeitraum ein Aneurysmawachstum festge-



stellt wurde, wiesen ein deutlich erhdhtes Rupturrisiko auf. [10] Fur die hd&modynami-
sche Theorie spricht zudem, dass Aneurysmen im Bereich der AComA gehéauft bei
einer Hypo- oder Aplasie des proximal gelegenen Al-Segmentes und somit einer
asymmetrischen Druckbelastung der AComA auftreten. Auch gibt es Studien, nach
denen bei einem Verschluss einer ACI gehauft Aneurysmen im Bereich der AComA
auftreten. Doch kann die Hypertonie nicht den einzigen Grund fir die Aneurysmaent-
stehung darstellen, da 25% der Bevolkerung Hypertoniker sind, jedoch nur weniger als

ein Funftel von ihnen Aneurysmen ausbilden. [22]

Gehauft treten Aneurysmen zudem bei Patienten mit systemischen Erkrankungen des
Bindegewebes auf. Beispiele hierfur sind das Ehlers-Danlos-Syndrom, das Marfan-
Syndrom oder die fiboromuskulare Dysplasie. Selten kann es auch durch ein Trauma
zur Ausbildung eines Aneurysmas kommen. Dies ist insbesondere bei jungen, unter
20 jahrigen Patienten ein moglicher Pathomechanismus. Als Sonderform kann ein
Aneurysma auch im Rahmen einer Infektion entstehen. Sie kénnen beispielsweile im

Rahmen einer Endokarditis oder einer strukturellen Herzerkrankung auftreten. [8]

2.2.4 Risikofaktoren fur Entstehung und Ruptur

Man unterscheidet bei den Risikofaktoren zwischen endogenen und exogenen Einflis-
sen. Bei den endogenen Faktoren sind Kollagenschwéchen, Zystennieren und hamo-
dynamische Fakoren wie GefaRaufzweigungen zu nennen. Zudem sind Frauen haufi-

ger Trager von Aneurysmen als Manner. [20]

Als exogene Faktoren haben besonders die arterielle Hypertonie, Nikotinabusus und
Alkoholkonsum gro3e Bedeutung. [10] Patienten, welche mindestens zwei Verwandte
ersten Grades mit Aneurysmen aufweisen, haben ein 7%-iges Risiko, ebenfalls ein
Aneurysma in den nachsten 5 Jahren auszubilden. [10] In mehreren Studien zeigte
sich, dass eine familidare Haufung von Aneurysmen auch ein erhéhtes Risiko fir eine
Ruptur darstellt. Des Weiteren rupturieren diese familiar gehauft auftretenden Aneu-
rysmen im Schnitt 5 Jahre friher als sporadisch auftretende Aneurysmen. Daher sollte
bei bekannter familiarer Vorbelastung ein Screening ab dem 50. Lebensjahr durchge-
fuhrt werden. [24]

10



2.3 Klinik zerebraler Aneurysmen
2.3.1 Subarachnoidalblutung und ihre Komplikationen

2.3.1.1 Inzidenz

Im Verlauf kann ein Aneurysma auf Grund des hdmodynamischen Drucks rupturieren
und es kommt in der Folge zu einer Blutung in den Subarachnoidaldraum. Mit ca.
80% stellt die aneurysmatische Blutung die haufigste Ursache einer SAB dar. [13] Die
Subarachnoidalblutung in Folge einer Aneurysmaruptur ist ein schweres Krankheits-
bild mit hoher Mortalitat und Morbiditat. Sie ist verantwortlich fir ungefahr ein Viertel

aller zerebrovaskularen Todesfalle. [25]

Sobald sich ein Blutclot Uber der Rupturstelle des Aneurysmas gebildet hat und der
intrakranielle Druck durch das ausgetretene Blut steigt, sistiert die Blutung. Doch auch
nach Ausschaltung der Blutungsquelle kann eine SAB lebensbedrohliche systemische
Reaktionen nach sich ziehen. Hieraus ergibt sich eine Mortalitat von 30-50% in den
ersten 14 Tagen. [10] In Mitteleuropa liegt die jahrliche Inzidenz einer aneurysmatisch
bedingten SAB bei 10/ 100.000 Einwohnern. Sie betrifft vermehrt Frauen, das Verhalt-
nis betragt 3:2, und hat ihren Haufigkeitsgipfel zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr.
[10]

Nicht immer kann bei einer stattgehabten SAB ein Aneurysma als Blutungsquelle de-
tektiert werden. So kommt es in 15-20% der Falle bei einer spontanen SAB nicht zum

Nachweis einer Blutungsquelle. [10]

2.3.1.2 Diagnostik

Besteht der Verdacht auf eine SAB, so sollte als erstes eine CT-Untersuchung des
Gehirns veranlasst werden. Hier zeigt sich extravasal gelegenes Blut hyperdens. Da
sich das Blut mit dem Liquor vermischt, ist eine SAB erst ab einer grol3eren Blutungs-
menge im CT nachweisbar. [21] Es kann zu einer falsch positiven Diagnose der SAB
kommen bei Patienten mit einem generalisierten Hirnédem, da eine daraus resultie-
rende Stauung der Venen im Subarachnoidalraum einer SAB ahneln kann. [13] Die
Sensitivitat des CT-graphischen Nachweises liegt bei ca. 93%. Des Weiteren lasst sich
im CT auch beurteilen, ob ein Einbruch der Blutung ins Ventrikelsystem vorliegt, und
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ob eine Ventrikelstauung in Folge der Verlegung der Abflusswege durch das Blut be-
steht. Diese wirde gegebenenfalls die Anlage einer externen Ventrikeldrainage (EVD)
nach sich ziehen. AuRerdem kann durch die cCT ein Hirnédem und eine begleitende

intrazerebrale Blutung (ICB) ausgeschlossen werden. [7]

Abbildung 6: Natives CT, aneurysmatische SAB in der Pentagonzisterne und der Sylvischen
Fissur beidseits bei AComA-Aneurysma, entnommen aus Linn, J. et al. Atlas Klinische Neuro-
radiologie des Gehirns. 2011. [7]

Falls in der Bildgebung kein Blutnachweis gelingt, gilt die Lumbalpunktion als diagnos-
tischer Goldstandart der SAB. Hierbei gilt ein wasserklarer Liquor als Ausschluss einer
SAB innerhalb der letzten 14 Tage. Bei stattgehabter Blutung ist der Liquor ab ca. 12
Stunden xanthochrom. Aulerdem kénnen dann Ferritin und Siderophagen im Liquor

nachgewiesen werden. [7]
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2.3.1.3 Symptomatik und Komplikationen

Zu den klinischen Symptomen einer SAB z&hlt ein akut einsetzender, heftiger Kopf-
schmerz, welcher auch als sogenannter Vernichtungskopfschmerz bezeichnet wird. [1]
Des Weiteren kann auf Grund der meningealen Reizung auch eine Nackensteifigkeit
auftreten. Haufig kommt es im Rahmen einer SAB zudem zu Ubelkeit, Blutdruckan-
stieg und neurologischen Defiziten. [7] Auch epileptische Anfélle kbnnen bei einer in-
trakraniellen Blutung auftreten. [26]

Eine SAB wirkt sich neben den zentralnervosen Manifestationen auch auf viele andere
Organsysteme aus. So zeigen sich bei ca. 10% der Patienten intraokuldre Einblutun-
gen. Auch treten haufig kardiale Komplikationen auf. Es kann zu einer Dysfunktion des
Myokards kommen, welche in ihrer klinischen Erscheinung und den EKG-Veréanderun-
gen einem akuten Myokardinfarkt &hneln. Es kann hierliber auch zu einer hypotensi-
ven Blutdrucklage kommen, welche eine auf Grund des Blutungsereignisses bereits
bestehende Hypoperfusion des Gehirns noch verstarken kann. Durch vermehrte Ka-
techolaminausschittung kann eine pulmonale Hyptertonie entstehen, woraus ein Lun-
genddem resultieren kann, welches die Mortalitat des Patienten deutlich erhdht. Auch
kommt es in bis zu 30% der Falle zu Elektrolytentgleisungen, fihrend ist hier die Hy-
ponatridme auf dem Boden eines SIADH (Schwartz-Bartter Syndrom). Diese kardi-
opulmonalen Dysfunktionen kénnen im klinischen Alltag dazu fuhren, dass die eigent-

liche Ursache in Form einer SAB initial tbersehen wird. [27]

Die SAB kann klinisch mittels der Hunt & Hess Klassifikation in 6 Stadien eingeteilt
werden. [7] Hierbei entspricht Grad 0 einem asymptomatischen, nicht rupturiertem
Aneurysma. Grad 5 beschreibt einen komatdsen Patienten und damit die schwerste

klinische Auspragung einer SAB. [8]

13



Grad Befund

0 Asymptomatische Aneurysmen

I Leichte Kopfschmerzen und Meningismus, keine fokale
Neurologie

Il MaBige bis starke Kopfschmerzen, Meningismus, keine
neurologischen Ausfalle auBer Hirnnervensymptome

1 Benommenheit, Verwirrtheit oder/und leichtes neuro-
logisches Defizit

1% Sopor, maBige bis schwere neurologische Defizite wie
Halbseitenlahmung, vegetative Stérungen

V Koma, Dezerebrationszeichen

Abbildung 7: Einteilung der Subarachnoidalblutung nach der Hunt und Hess Klasifikation, ent-
nommen aus Vogl, Thomas J. * Reith, Wolfgang * Rummeny, Ernst J. Diagnostische und Inter-
ventionelle Radiologie. 2011. [8]

Die Mortalitéat einer aneurysmatisch bedingten SAB liegt in den ersten 30 Tagen bei
46%. Dies ist bedingt durch eine Reihe moglicher Komplikationen. Hierzu zahlt zum
einen das Risiko einer meist frih auftretenden Rezidivblutung, welche in 8-12% der
Falle vorkommt. Das Risiko einer Reblutung ist in den ersten Stunden nach der intialen
Blutung am hochsten. Allein in den ersten 2 Stunden kommt es zu 77% der Nachblu-
tungen. Als beglnstigende Faktoren einer Reblutung gelten ein hoher Hunt und Hess
Grad, Einblutungen ins Hirnparenchym, in die Ventrikel oder nach Subdural, sowie ein
systolischer Blutdruck tber 160 mmHg. [10] Auf Grund der hohen Nachblutungsrate
sollte also ein rupturiertes Aneurysma schnellstmdglich in einem neurovaskuléren

Zentrum versorgt werden. [10]

Des Weiteren kann es in den Tagen nach einer SAB zu Vasospasmen kommen. Diese
treten bei ca. 70% der Patienten auf, wobei von diesen etwa 36 Prozent klinische
Symptome oder einen Infarkt entwickeln. Die Schwere der Vasospasmen korreliert mit
der Auspragung der SAB, also auch mit dem Hunt und Hess Grad sowie mit der Blut-
menge im CT, also dem Fisher-Grad. Sie werden madglicherweise durch Blutabbau-
produkte oder Mediatorstoffe im Rahmen der SAB verursacht. Diese Vasospasmen
konnen sowohl die grofRen als auch die kleineren intrakraniellen Gefal3e betreffen und
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fuhren zu neurologischen Ausfallen bis hin zur Infarzierung der betroffenen Hirnregio-
nen. Bei etwa 20% der Patienten lassen sich persistierende neurologische Ausfélle auf
Grund vorangegangener Vasospasmen im Rahmen einer SAB nachweisen. [8] Vasos-
pasmen entwickeln sich meist zwischen dem 4. und 12. Tag nach der Blutung. Daher
wird mittels transkranieller Dopplersonographie taglich das Auftreten von Vasospas-
men untersucht. Ab einer mittleren Geschwindigkeit des Blutstroms tber 120 cm/s
spricht dies fur Vasospasmen. Die Sensitivitat der Doppleruntersuchung entspricht bei
den grol3en intrakraniellen Arterien der einer radiologischen Angiographie. Die Thera-
pie von Vasospasmen besteht zun&chst in der Hypervolamie und induzierter Hyperto-
nie. Trotz fehlender Symptomatik findet man in MRT-Untersuchungen nach Vasospas-
men haufig stumme Infarkte im jeweiligen Versorgungsgebiet. [28] Sind die grofRen
hirnversorgenden Gefal3e betroffen, so besteht auch die therapeutische Mdglichkeit
einer transluminalen Angioplastie. Sind kleinere Gefalie betroffen, so kann der spas-
molytisch wirkende Calciumantagonist Nimodipin verabreicht werden. [8]

Eine weitere haufige Komplikation der SAB stellt der Hydrozephalus dar. Dieser tritt
auf, wenn Blutkoagel den Liquorfluss in den Ventrikeln behindern und es zu einem
Liguoraufstau kommt. Der Hydrozephalus zeigt sich klinisch durch kleine, nicht lichtre-
agible Pupillen und einer Eintribung des Patienten. Oft fehlen anfangs klinische Symp-
tome und der Liquoraufstau lasst sich nur im CT durch erweiterte Liquorrdume nach-

weisen. [29] Die Behandlung besteht in der Anlage einer Ventrikeldrainage. [8]

Zudem kann es im Rahmen der Behandlung zu einer Sepsis und zu Elektrolytstorun-

gen wie einer Hyponatriamie kommen. [7]

2.3.1.4 Risikofaktoren

Die Risikofaktoren fur eine SAB lassen sich in zwei Gruppen einteilen. Zum einen die
modifizerbaren Faktoren Nikotinabusus, Alkoholkonsum und arterielle Hypertonie.
Zum anderen gibt es noch nicht beeinflussbare Faktoren wie eine familiare Haufung
von Subarachnoidalblutungen, die autosomal dominante polyzystische Nierenerkran-
kung (ADPKD) und als seltene Ursachen eine Bindegewebsstérung wie das Ehlers-
Danlos Syndrom. In der nachstehenden Tabelle ist das relative Risiko angegeben, es
beschreibt die Differenz der Auftretenswahrscheinlichkeit einer SAB gegentber der

Bevolkerung ohne Risikofaktoren.
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Risikofaktor Relatives  Prava- Attributa-

Risiko lenz? bles RisikoP
der Popula-
tion [%]

Positive 6,6 23 11
Familienanamnese®

Alkohol: 300 g/ 5,6 59 21
Woche

ADPZNE 4.4 1 0,3
Bluthochdruck 2,8 114 17
Rauchen 1,9 279 20

ADPZNE autosomal dominante polyzystische
Nierenerkrankung

2 Pro 1000

b Attributables Risiko: Anteil der SAB-Patienten, bei denen
die SAB auf das Vorhandensein des spezifischen Risikofaktors
zuriickgefiihrt werden kann (Ringel et al 2005:,The
population-attributable risk is the proportion of patients
with a disorder that can be attributed to the presence of a
particular risk factor”). Es ist nicht identisch mit dem relativen
Risiko, welches das Risiko von exponierten und nicht
exponierten Menschen vergleicht.

€ Einer oder mehr Verwandte ersten Grades

Abbildung 8: Auflistung der Risikofaktoren einer SAB mit relativem Risiko, Pravalenz und attri-
butalem Risiko. Entnommen aus Rinkel, 2005. [10]

Bezieht man noch die Pravalenz des jeweiligen Risikofaktors in der Bevolkerung mit
ein, so stellt sich die familiare Vorbelastung als starkster Risikofaktor heraus. Als fami-
liar belastet gilt, wer mindestens einen Verwandten ersten Grades mit einer stattge-
habten SAB hat. Das Lebenszeitrisiko steigt, je groRer die Zahl der betroffenen Ver-
wandten ist. [30] Etwa 20% der Patienten mit einem Aneurysma oder einer SAB kon-
nen Uber ein Auftreten einer dieser beiden Diagnosen in ihrer Familie berichten. Dies
lasst aber nicht direkt auf eine genetische Ursache schlie3en, da bei vielen zudem
familiar gehauft die Risikofaktoren arterielle Hypertonie oder Nikotinkonsum auftreten.
[17] Eine SAB findet sich haufiger bei Patienten mit einer ADPKD und zeigt sich ver-
antwortlich fur eine grof3e Zahl der Todesfélle dieser Patienten. In einer Studie, bei der
89 Gehirne von ADPKD-Patienten autopsiert wurden, fanden sich bei 17 von ihnen
eine stattgehabte SAB auf Grund einer Aneurysmaruptur. Um die 10% der ADPKD-

Patienten sind Trager eines intrakraniellen Aneurysmas. [17] Auch sind Patienten mit
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ADPKD, welche eine SAB entwickeln, jinger als jene ohne ADPKD. Insgesamt ist je-
doch der Anteil der ADPKD Patienten an allen Fallen einer SAB mit nur 1% sehr gering,
da es sich um eine seltene Erkrankung handelt. [30] Die Inzidenz der ADPKD liegt bei
1:400-1:1000. [31] Zu den mit aSAB assoziierten erblichen Erkrankungen zahlen zu-
dem das Marfan Syndrom, das Ehlers-Danlos Syndrom, Neurofibromatose Typ 1, Mul-
tible Endokrine Neoplasie Typ 1 (MEN 1) und Morbus Osler. Ein haufigeres Auftreten
von Aneurysmen ist auch assoziiert mit der Erkrankung Moyamoya, intrakraniellen Ar-
teriovendsen Malformationen (AVM), der Sichelzellandmie, dem systemischen Lupus
erythematodes, fiboromuskularer Dysplasie und der Aortenisthmusstenose. [17] Aus-
gehend von den Risikofaktoren fur eine SAB stellt sich die Frage, ab wann ein Scree-
ning nach Aneurysmen durchgefiihrt werden sollte. Ist nur ein erstgradig Verwandter
betroffen, so miussten 300 Risikopatienten untersucht werden um eine aneurysmati-
sche SAB zu vermeiden. Empfohlen wird es daher fir Patienten mit zwei oder mehr
Verwandten ersten Grades mit stattgehabter SAB und Patienten mit einer ADPKD.
Das Screening sollte erst ab dem 20. Lebensjahr durchgefuhrt werden, da Aneurys-
men in jingeren Jahren aulerst selten sind. Da das Risiko mit dem Alter steigt, sollte
auch nach initial negativen Befunden Folgeuntersuchungen veranlasst werden. Ist die
Lebenserwartung des Patienten gering auf Grund von Komorbiditdten oder fortge-
schrittenem Alter, so kann von einem Aneurysmascreening abgesehen werden. Je
nach Gesundheitszustand wird ein Screening bis zum 70. Lebensjahr empfohlen. Pa-
tienten mit einem Ehlers-Danlos Syndrom haben auf Grund der fragilen Gefaf3wand
ein deutlich erh6htes Risiko bei kathetergestutzten Untersuchungen, weshalb jede di-

agnostische DSA mit einem Blutungsrisiko verbunden ist. [30]

2.3.2 Aneurysma als Raumforderung

Eine weitere kleine Gruppe bilden die nicht rupturierten aber dennoch symptomati-
schen Aneurysmen. Meist handelt es sich hierbei um besonders grof3e, sogenannte
Giant-Aneurysmen. Von Giant-Aneurysmen spricht man ab einem Durchmesser von
2,5 cm, nur 2-5% aller intrakraniellen Aneurysmen fallen in diese Gruppe. Die Behand-
lung dieser Aneurysmen gestaltet sich oft schwierig, in manchen Fallen sind Teile des
Aneurysmalumens bereits thrombosiert. Als chirurgische Verfahren zu Versorgung
kommen neben dem Clipping auch die Aneurysmotomie oder Aneurysmektomie in Be-
tracht. [32] lhre Klinik ergibt sich durch ihren raumfordernden Effekt, wodurch es zu

Kopfschmerzen oder anderen druckbedingten Symptomen kommen kann. Auch kann
17



es zu einer Beeintrachtigung durch Druck auf benachbarte Strukturen wie Hirnnerven
kommen. [10] In der ISUIA-Studie zeigten 2,7% der Aneurysmen klinische Symptome

durch ihre raumfordernde Wirkung. [6]

2.3.3 Asymptomatische Aneurysmen

Unrupturierte intrakranielle Aneurysmen finden sich relativ haufig in der Allgemeinbe-
volkerung. Weltweit findet man bei 3,2% der erwachsenen Bevdlkerung (Durch-
schnittsalter 50 Jahre) ein inzidentelles Aneurysma. Durch den stetigen Anstieg an
MRT-Untersuchungen steigt auch die Zahl der Zufallsbefunde weiter an. [6] Danach
ist die Abwagung des Rupturrisikos entscheidend fir die weitere Behandlungsplanung.
[10]
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2.4 Bildgebende Diagnostik
2.4.1 Digitale Subtraktionsangiographie

Die DSA gilt als die sensitivste Methode zum Nachweis eines Aneurysmas. Sie dient
auch zur weiteren Therapieplanung, da sich mit ihr am besten die Konfiguration, Hals-
weite und evtl. aus dem Aneurysma abgehende Gefal3e beurteilen lassen. Das Aneu-

rysma sollte hierflr immer in 2 Ebenen dargestellt werden. [7]

't B
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Abbildung 9: DSA bei Injektion von KM in die linke ACI, Darstellung eines nach posterosupe-

rior zeigenden AComA-Aneurysmas in a.p. Projektion (a), sowie in 45° Schragaufnahme (b),
entnommen aus Linn, J. et al. Atlas Klinische Neuroradiologie des Gehirns. 2011. [7]

»

Beim Nachweis einer Blutung sollte innerhalb von 72 Stunden eine DSA durchgefihrt
werden. Es wird hierbei immer eine 4-Gefa3-DSA angefertigt, d.h. es wird Kontrast-
mittel in beide ACI und in beide Aa. vertebrales injiziert, um das Vorkommen multipler
Aneurysmen auszuschliel3en. Diese liegen in 15-20% der Falle vor. Wenn in der initi-
alen DSA Untersuchung kein Aneurysmanachweis erfolgt, sollte eine Re-DSA nach
10-14 Tagen durchgefuhrt werden. In ca. 15% der Falle gelingt dadurch ein sekundarer

Aneurysmanachweis. [7]

Erfolgt auch in der Reangiographie kein Aneurysmanachweis, so liegt in den meisten
Fallen eine perimesenzephale Subarachnoidalblutung unklarer Atiologie vor. Die Prog-

nose dieser Patientengruppe ist sehr gut, es sollten jedoch andere Ursachen einer
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SAB, wie GefalBmalformationen, Traumata, Gerinnungsstorungen oder sekundare

Einblutungen durch Hirntumore ausgeschlossen werden. [33]

Bei einer Angiographie wird jodhaltiges Kontrastmittel unmittelbar in die Gefal3e inji-
ziert. Dadurch lassen sich die Arterien in hoher zeitlicher und raumlicher Auflésung
darstellen. Hierfur wird zunéchst eine periphere Arterie - in der Regel die A. fermoralis
communis - punktiert. Als Komplikationen im Rahmen der Punktion kénnen eine lokale
Nachblutung, ein Aneurysma spurium bei unzureichendem Gefal3verschluss, eine Ge-
falkdissektion oder eine arterielle Thrombose auftreten. [14] Nach der arteriellen Punk-
tion wird in Seldinger-Technik ein Schleusensystem eingebracht. Dieses verhindert
das Austreten von Blut durch ein Hamostaseventil und verfligt zusatzlich tber ein Sei-
tenventil, Uber welches bei Bedarf Kontrastmittel oder Medikamente gegeben werden
konnen. Uber die Schleuse konnen dann die Katheter ins Gefal eingebracht werden.
Hierfur steht eine Vielzahl unterschiedlich konfigurierter Katheter und Fihrungsdréhte
zur Verfigung. Diese ermoglichen eine gezielte Sondierung der zu untersuchenden
Gefalie. [14]

Bei der digitalen Subtraktionsangiographie (DSA) wird zun&chst vor Kontrastmittel-
gabe eine Leeraufnahme der zu untersuchenden Region angefertigt, welche auch als
Maskenbild bezeichnet wird. Danach wird mittels Kontrastmittelgabe ein Fullungsbild
der zu untersuchenden Gefal3e angefertigt. Das Maskenbild wird dann vom Fullungs-
bild subtrahiert und es bleiben nur die kontrastierten Gefaf3strukturen tbrig. Diese Dar-
stellung kann dann auch dem aktuellen Durchleuchtungsbild unterlegt werden und
dient dem Untersucher somit als "Roadmap". Dadurch kdnnen die GefalRe unter Sicht
sondiert werden, was auch bei Gefal3interventionen eine wichtige Rolle spielt. Eine
technische Weiterentwicklung stellt die Rotationsangiographie dar. Sie erméglicht es,
eine Gefaldregion in mehreren Ebenen abzubilden, wodurch z.B. Aneurysmen wesent-

lich besser dargestellt werden kénnen. [14]

Nach der KM-Injektion wird die Dynamik und Verteilung des Kontrastmittels in den
GefalRen durch Serienaufnahmen dokumentiert. [34] Jodhaltiges Kontrastmittel kann
in ca. 3% der Falle zu einer allergischen oder allergieahnlichen Reaktion beim Patien-
ten fuihren. Kontraindikationen fur jodhaltige KM stellen eine stark eingeschrankte Nie-
renfunktion und Schilddrisenerkrankungen dar. [14]
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Zu den Risiken einer Katheterangiographie zahlen neben der Kontrastmittelallergie
auch zerebrale Ischamien, Aneurysmarupturen und andere Gefalverletzungen. Bei
Patienten mit Niereninsuffizienz oder einem Ehlers-Danlos Syndrom sollte auf Grund

des erhdhten Risikos auch eine nicht invasive Bildgebung in Betracht gezogen werden.

[6]

2.4.2 MRA und CTA

Mit der CT-Angiographie und der MR-Angiographie stehen zwei nicht invasive Verfah-
ren zur Verfiigung, welche zu einem Wandel in der Gefal3diagnostik gefuihrt haben und
in Konkurrenz zur Katheterangiographie stehen. [14]

2.4.2.1 CT-Angiographie

Mittels einer kraniellen CT-Angiographie lassen sich Aneurysmen schnell, kostenguns-
tig und in guter Bildqualitat nachweisen. Lediglich bei sehr kleinen (<3 mm) und bei
schadelbasisnahen Aneurysmen ist die DSA der CTA noch Uberlegen. [35] Jedoch
gelingt insbesondere bei grofRen, teilthrombosierten oder verkalkten Aneurysmen oft

eine bessere Darstellung als mit der DSA. [8]

Eine Meta-Analyse aus 21 Studien mit 1251 Patienten ergab eine Sensitivitat zur De-
tektion von Aneurysmen mittels CTA von 93,3% und einer Spezifitdt von 87,8% vergli-
chen mit der DSA. [6] Limitiert wird die Diagnostik mittels CT-Angiographie durch die
ungenauere Darstellung des Halses, Doms und benachbarter kleiner Gefal3e des
Aneurysmas im Vergleich zur DSA. Somit eignet sie sich nur bedingt zur Planung der
Therapievariante. Eine weitere Limitation sind Artefakte durch Knochen und metalli-
sche Implantate wie Clips, Coils und Stents, welche die Nutzung zur follow-up Diag-
nostik einschréanken. Auch die Strahlenbelastung gerade bei mehrmaliger Exposition
bei follow-up Untersuchungen sollte immer in die Entscheidung miteinbezogen wer-
den. [6]
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2.4.2.2 MR-Angiographie

Auch mittels einer Magnetresonanz-Angiographie (MRA) lassen sich kranielle Aneu-
rysmen darstellen. Diese Untersuchungsmodalitat spielt jedoch keine Rolle in der
Akutsituation. Die Sensitivitat zur Erkennung von Aneurysmen liegt bei der MRA zwi-
schen 74%-98%. Die Genauigkeit steigt, je groRer das Aneurysma ist. Gerade bei
Aneurysmen <3mm sank die Sensitivitat deutlich. Durch die Verwendung von 3 Tesla
MRT zeigte sich in Studien jedoch ein deutlicher Anstieg der Sensitivitat auf bis zu
97,3% fur Aneurysmen <5 mm. Falsch positive und falsch negative Befunde ergeben
sich jedoch weiterhin bei stark gewundenen Gefal3en und bei der Frage nach kleinen
Gefallabgangen im Bereich des Aneurysmas. [6] Sie hat sich als probates Mittel zur
Nachsorge bereits versorgter Aneurysmen etabliert. Hier lassen sich -auch mittels der
3D-Rekonstruktionen- mit hoher Sensitivitat Rezidivaneurysmen nachweisen. Bei
Gabe von Kontrastmittel gelingt auch der Nachweis kleiner reperfundierter Anteile von
bereits versorgten Aneurysmen. Die eingebrachten Platinspiralen sorgen zwar fir Ar-
tefakte, dennoch kann das Aneurysma-tragende Gefald meist gut beurteilt werden. [8]
In einer Meta-Analyse wurde die Nachsorge mittels MRA und DSA verglichen. Hierbei
zeigten sich eine Sensitivitat von 92% und eine Spezifitdt von 96% fur die MRA zur
Erkennung von Residuen im versorgten Aneurysma. Durch Suszeptibilitatsartefakte
kann jedoch die wahre Gro3e des Residuums unterschatzt werden, sodass eine DSA-
Untersuchung zur Beantwortung der Frage einer Nachbehandlung erwogen werden

muss. [6]

Der grol3e Vorteil der MRA besteht darin, dass sie ohne ionisierende Strahlung oder
jodhaltigem Kontrastmittel auskommt. Doch auch das Kontrastmittel Gadolinium ist ab
einer GFR <30 ml/min kontraindiziert, da das Risiko an einer nephrogenen systemi-
schen Fibrose zu erkranken dann um den Faktor 30 steigt. [34] In diesem Fall kann
auch eine Time-of-Flight-MRA durchgefuhrt werden. Diese Sequenz liefert auch ohne

Kontrastmittel eine hohe rAumliche Aufldsung der intrakraniellen Geféalie. [14]

Als Kontraindikationen fir eine MRT-Untersuchung gelten Herzschrittmacher, Me-
tallimplantate, deren Zusammensetzung nicht ndher bekanntist, und andere ferromag-

netische Fremdkérper wie Granatsplitter oder eine TEP. [34]

22



2.5 Therapie intrakranieller Aneurysmen

2.5.1 Allgemeine Abwagungen zur Therapieplanung

Generell muss bei der Therapie von Aneurysmen zwischen inzidentell entdeckten,
nicht rupturierten Aneurysmen und auf Grund von Ruptur oder raumfordernden Effek-
ten symptomatischen Aneurysmen unterschieden werden. Ein rupturiertes Aneurysma
sollte schnellstmdglich nach der initialen Diagnostik und nach interdisziplinarer Ab-
sprache zwischen Neuroradiologie und Neurochirurgie versorgt werden, auch um das

Risiko einer Nachblutung zu minimieren. [5]

Aber auch das Management unrupturierter, inzidenteller Aneurysmen stellt eine grol3e
Herausforderung dar. Denn aktuell l&sst sich noch keine Vorhersage treffen, welches
Aneurysma rupturieren und welches asymptomatisch bleiben wird. [20] Prinzipiell hat
jedes Aneurysma auf Grund der erworbenen GefalRwandschwache ein gewisses
Rupturrisiko mit der Folge einer SAB. Dies zu verhindern ist der Ausgangspunkt fur die
weitere Therapieplanung. Denn sollte es im Rahmen eines Aneurysmas zu einer Sub-
arachnoidalblutung kommen, so liegt die Erkrankungsmortalitdt immer noch bei ca.
33%. [10] Generell stehen fir die Therapie eines Aneurysmas mehrere Behand-
lungsoptionen zur Verfigung. Zum einen der chirurgische Ansatz, bei welchem das
Aneurysma durch einen Metallclip aus dem Blutkreislauf ausgeschaltet wird, das so-
genannte Clipping. Daneben gibt es noch die Méglichkeit der endovaskularen Behand-
lung mittels Coiling. Hierbei werden Platinspiralen in das Aneurysmalumen einge-
bracht und somit ein Verschluss erreicht. Aufgrund der beiden Therapieoptionen muss
die Therapieplanung interdisziplinar in einem Team aus Neuroradiologen und Neuro-
chirurgen erfolgen. [8] Im Folgenden wird naher auf die unterschiedlichen Behand-

lungsmaglichkeiten eingegangen.

2.5.2 Konservativer Ansatz

Bei asyptomatischen, nicht rupturierten Aneurysmen (UlIA=unruptured intracranial
aneurysm) besteht die wesentliche Aufgabe darin, das Rupturrisiko abzuschatzen. Ist

dieses hoher als das Risiko einer Behandlung, so wird die Indikation fir einen Eingriff
gestellt. [10] Doch die Einschéatzung des Rupturrisikos von UIA divergierte in der Ver-
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gangenheit teils erheblich. Wahrend bei Juvela et al. im Jahr 2000 von einem jahrli-
chen Risiko von 1,3% ausgegangen wurde, nannte man in der ISUIA-Vorlauferstudie
(Wiebers et al. 1998) ein Risiko von 0,05 % fir Aneurysmen unter 10 mm und 0,5 %
fur iber 10 mm messende Aneurysmen. In der UCAS Studie aus dem Jahr 2012 kam
man zu einer jahrlichen Rupturrate von 0,95% fir inzidentelle Aneurysmen (UCAS Ja-
pan Investigators et al. 2012). [10] Andere Studien zeigten eine Rupturrate von 0,25%
der inzidentellen Aneurysmen bei einer Population mit einem Durchschnittsalter von
50 Jahren. Da die Ruptur eines Aneurysmas schwerste Folgen fur die Patienten nach
sich ziehen kann, tendieren viele Betroffene zu einer schnellstmdglichen Ausschaltung
der potentiellen Blutungsquelle. [6] Doch auch die Tatsache, dass eine SAB in der
Bevolkerung deutlich seltener Auftritt als ein UIA, impliziert, dass viele intrakranielle

Aneurysmen ein Leben lang asymptomatisch bleiben. [36]

Entdeckt werden diese inzidentellen Aneurysmen aus unterschiedlichen Grinden. In
der ISUIA-Studie war mit 30,4% der haufigste Grund eine SAB in Folge eines weiteren
Aneurysmas, gefolgt von der radiologischen Abklarung von Kopfschmerzen (23,7%).
Andere Ursachen fiur die Entdeckung von UIA waren TIA und ischamische Insulte mit
jeweils 10%. [6]

Das Rupturrisiko eines UIA wird von vielen Faktoren beeinflusst. Grob lassen sich
diese in Patientenfaktoren, Aneurysmafaktoren und Behandlungsfaktoren einteilen.
[10] Diese einzelnen Faktoren missen bei der Beratung zur Therapie eines UIA abge-
wogen werden. Einen wichtigen Einflussfaktor auf das Rupturrisiko stellt dabei die
GroRRe des Aneurysmas dar. Hier zeigte sich in der SUAVE-Studie (Sonobe et al. 2010)
bei solitaren Aneurysmen unter 5 mm ein jahrliches Rupturrisiko von 0,34%. [37] Tre-

ten multiple Aneurysmen unter 5 mm auf, so steigt das Risiko auf 0,95% im Jahr. [10]

Um dem behandelnden Arzt die Abwagung des individuellen Rupturrisikos zu erleich-
tern, wurden mehrere Score-Systeme zur systematischen Bewertung eingefuhrt. Zum
einen der UIATS-Score, welcher auf Grundlage von Expertenmeinungen gebildet
wurde, und zum anderen der PHASES-Score, der im Rahmen von Metaanalysen vor-

handener prospektiver Studien entstand. [10]

Beim UIATS Score werden die bekannten Einflussfaktoren aufgelistet und mittels ei-

nes Punktsystems gewichtet. Je nach Einflussfaktor werden die ermittelten Punkte
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dann entweder der Rubrik "Aneurysmaausschaltung" oder "Konservatives Manage-
ment" zugeordnet. Die h6here Gesamtpunkzahl der jeweiligen Rubrik zeigt die indivi-

duelle Behandlungsempfehlung an. [10, 38]

Der PHASES-Score teilt sich auf in die Teile Rupturrisiko und Aneurysmawachstum.
Den einzelnen Unterpunkten werden dann Punktwerte zugeteilt. Die Punktesumme
entspricht dann einem bestimmten 5-Jahres Rupturrisiko. Dieses kann je nach Lokali-
sation und Groél3e des Aneurysmas und der Patientenanamnese von 0,25% bis zu 15%
reichen. [10, 39]

PHASES Aneurysma Score Punkte (0-22)

P - Population

Nordamerika, Europa (auler 0
Finnland)

Japan 3
Finnland 5

H - Hypertension

Mein 0
la 1
A - Age

<70 Jahre 0
=70 Jahre 1
5 - Size

<7,0mm 0
7,0-9,9 mm 3
10,0-19,9 mm 6
=20 mm 10

E - Earlier SAH (vorausgegangene SAB von einem anderen
Hirnaneurysma)

Mein 0
Ja 1

S - Site (Lokalisation)

ICA 0
MCA 2
ACA/PComA/hinterer 4

Stromkreislauf

Abbildung 10: PHASES-Score zur Bestimmung des Rupturrisikos in den nachsten 5 Jahren,
entnommen aus Kretschmer, T. Zerebrale Aneurysmen und GefalBmalformationen. 2017. [10]
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2.5.3 Coiling

Erstmals angewandt wurde das Verfahren zur endovaskuléaren Versorgung von Aneu-
rysmen mittels ablésbaren Coils durch den italienischen Neurochirurgen Dr.Guido
Guglielmi im Jahr 1990. Im Jahre 1991 vero6ffentlichte er dann die ersten Studien tber
experimentelle Versuche an Tieren und darauf an einer Gruppe von 15 Patienten mit

einem intrakraniellen sakkularen Aneurysma. [40] [41]

Um ein Aneurysma interventionell mittels Coiling versorgen zu koénnen ist eine
biplanare DSA-Anlage nétig, um eine sichere Beurteilung der intrakraniellen vaskula-
ren Strukturen sicherzustellen. [34]

Fur das Coiling entscheidet man sich eher bei Patienten tber 60 Jahren, bei schlech-
tem Allgemeinzustand (Hunt und Hess Grad 4 und 5) und bei Aneurysmen der hinteren
Hirnstrombahn oder der distalen ACI, welche einer chirurgischen Versorgung nicht zu-
ganglich sind. [34] Jedoch konkurriert das Coiling mittlerweile mit der chirurgischen
Versorgung von intrakraniellen Aneurysmen aller Lokalisationen. [42]

Das Grundprinzip der endovaskularen Therapie besteht im Einbringen von weichen,
elektrolytisch ablésbaren Platinspiralen durch einen Mikrokatheter. Im Rahmen einer
kathetergestitzten Angiographie kann dieser Mikrokatheter durch den Fihrungskathe-
ter bis in das Aneurysmalumen vorgeschoben werden. Es stehen dann unterschiedlich
konfigurierte Platinspiralen, auch Coils genannt, zur Verfiigung. Diese kénnen je nach
GrofRe und Form des Aneurysmas individuell ausgewahlt und in das Aneurysma ein-
gebracht werden. Die Platinspirale selbst verfligt Uber eine Ablosestelle, welche es
ermdglicht, die Spirale bei korrekter Lage vom Mikrokatheter abzulésen. Dies gelingt
durch eine Sollbruchstelle, welche elektrolytisch mittels Gleichstrom aktiviert wird. Ist
die Spirale ungiinstig gewahlt, so kann sie vor dem Ablésen auch wieder aus dem
Aneurysma entfernt werden. Meist sind zur definitiven Versorgung eines Aneurysmas
mehrere Coils nétig. Zeigt die Kontrollangiographie keine Fullung des Lumens mehr,
so sind genug Coils eingebracht und der Eingriff kann beendet werden. Ein vollstandi-
ger Verschluss wird meist schon erreicht, wenn 30-40% des Aneurysmalumens mit
Coils gefullt sind. [8]
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Abbildung 11: Guglielmi Detachable Coil System, Einbringung von ablésbaren Platinspiralen in
das Aneurysmalumen mittels Mikrokatheter. Entnommen aus The Lancet: Unruptured intracra-
nial aneurysms, Brown et al, 2014.

Sitzen die Aneurysmen breitbasig dem Tragergefal3 auf, so kann ein zusatzlich einge-
brachter Stent das Dislozieren einzelner Coilschlingen in das Gefald verhindern. [8]
Hierbei wird zunéchst ein Stent im Bereich des Aneurysmas eingebracht. Im néchsten
Schritt kann dann mit einem durch den Stent in das Aneurysma vorgeschobenen Ka-
theter die Coilschlingen eingebracht werden. [17]

Abbildung 12: Stentassistiertes Coiling: Ein Stent verhindert das Dislozieren der Platinspiralen
in das Tragergefall des Aneurysmas. Enthommen aus The Lancet: Unruptured intracranial
aneurysms, Brown et al, 2014

Auch bei der endovaskularen Therapie kann es zu Komplikationen kommen. Hier sind
im Wesentlichen Thrombembolien zu nennen. Diese kdnnen durch den Katheter oder
aus dem Aneurysma freigesetzt werden und zu Geféal3verschliissen fuhren. Um dies

zu verhindern, wird der Patient wahrend des Eingriffs heparinisiert. Das Risiko fur eine
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interventionell bedingte Thrombembolie steigt deutlich bei einer Aneurysmagrol3e tiber
10 mm und einer Halsweite Gber 4 mm. [34]

Auch kann es im Rahmen der Intervention zu einer Ruptur des Aneurysmas kommen.
Die resultierende Blutung kann jedoch meist sehr schnell durch das Einbringen weite-
rer Coils unterbunden werden. [8] Das klinische Outcome war in einer grol3 angelegten
Vergleichsstudie (ISAT-Studie) bei den endovaskular behandelten Patienten besser,
als bei den geclippten Teilnehmern. Es zeigte sich ein um 6,9% geringeres Therapie-
risiko beim Coiling gegeniiber dem Clipping. [8] Im Zuge der ISAT-Studien im Jahre
2002 und 2005 und ihrer Ergebnisse nahm der Einsatz von Coiling seitdem deutlich
zu. [6]

Dennoch ist fur den Erfolg der endovaskularen Behandlung eines rupturierten Aneu-
rysmas insbesondere auch die nachfolgende intensivmedizinische Versorgung der
Komplikationen von grof3er Bedeutung.

Zur weiteren Nachsorge gecoilter Aneurysmen empfiehlt sich eine Kontrolle mittels
MRA nach 6 Monaten und nach einem weiteren Jahr. Denn mehr als 20% der en-
dovaskular versorgten Aneurysmen reperfundieren im Lauf der Zeit. [43] Sollte es zu
einer Rekanalisierung des Aneurysmas kommen, so kann eine erneute endovaskulare
Behandlung nétig sein. Ist im Verlauf keine Reperfusion des Aneurysmas gegeben,
so kénnen die Kontrolluntersuchungen in langeren Abschnitten geplant werden. Nach
der Behandlung mittels Coiling sollte fir 3-6 Monate eine Thrombozytenaggregations-
hemmung erfolgen, um etwaige thrombogene Effekte der eingebrachten Coils zu mi-

nimieren. [8]

2.5.4 Clipping

Eine eindeutige Indikation fiir eine operative Versorgung ist gegeben, wenn ein raum-
forderndes intraparenchymatdéses Hamatom entfernt werden muss. Auch Aneurys-
men, bei denen sich in der Bildgebung die Anatomie der versorgenden Geféal3e nicht
ausreichend darstellen lasst oder aus denen weitere Gefal3e abgehen, missen ope-

rativ versorgt werden. [8]

Bei der chirurgischen Behandlung wird ein Clip im Bereich des Aneurysmahalses an-
gebracht und somit das Aneurysma vom Blutstrom getrennt. Das erste Clipping eines

Hirnaneurysmas gelang bereits im Jahr 1937 durch Walter Dandy. [44] Seitdem wurde
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die Operationstechnik stetig verbessert und insbesondere durch die Einfihrung des

Elektronenmikroskops im Jahre 1967/1968 gelang eine deutliche Verbesserung des
klinischen Outcomes. [8]

’
»

~ adherence
to A2

Abbildung 13: Schematische Darstellung eines geclippten AcomA-Aneurysmas. [45]

Allgemein eignen sich fiir eine offen chirurgische Versorgung mittels Clipping eher Pa-
tienten mit einem Alter unter 60 Jahren, einem guten Allgemeinzustand, ein Aneu-

rysma in der ACM-Bifurkation oder distale Aneurysmen, sowie sehr kleine oder breit-
basige Aneurysmen. [34]
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Abbildung 14: Intraoperativer Situs eines AcomA-Aneurysmas. (1) Gyrus rectus verbirgt den
AcomA Komplex. (2) Partielle Resektion des Gyrus rectus. (3) Darstellung des AcomA Komple-
xes zwischen beiden A2-Abschnitten. (4) Clipping des Aneurysmas. Entnommen aus Peters, S.,
July, J., Neurovascular Surgery, 2019

Zur Versorgung von Aneurysmen im vorderen Stromgebiet gibt es mehrere operative
Zugangswege. Zum einen den seit Jahrzehnten etablierten frontotemporalen Zugang
uber die Sylvische Fissur. [46] Zum anderen ist seit einigen Jahren auch ein Zugang
Uber einen supraorbitalen Schnitt im Bereich der Augenbraue mdglich. Dieser Zu-
gangsweg wurde erstmals im Jahre 1998 von Van Linder und Perneczky beschrieben
und dient seitdem als minimal-invasive Mdglichkeit (Schlusselloch-Technik) zum Clip-
ping von Aneurysmen des vorderen Stromgebietes. Auf Grund der kleineren Kranioto-
mie als beim frontotemporalen Zugang ist eine prazise praoperative Planung unter Be-
ricksichtigung der anatomischen Bedingungen des jeweiligen Patienten nétig. Diese
Informationen lassen sich zum einen durch CT-, MRT- und DSA- Bildgebungen dar-
stellen, eine fur den Chirurgen optimale Planung lasst sich jedoch besonders durch
3D-Rekonstruktionen von CT-Angiographien erreichen. Hierdurch kénnen sowohl der
knocherne Schadel als auch die zerebralen GefaRe und die rdumliche Konfiguration
des Aneurysmas dargestellt werden. [46]
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2.6 Nachsorgeuntersuchungen und Nachbehandlungen

Das Ziel beider Therapieformen ist immer die komplette Ausschaltung des Aneurys-
mas aus dem Blutkreislauf. Denn besteht weiterhin eine Restperfusion im Bereich des
Aneurysmahalses oder -doms so pradisponiert dies zu Rezidivaneurysmen und erhéht
deutlich das Rupturrisiko. Daher muss der Verschluss des Aneurysmas schon wah-
rend der Behandlung kontrolliert werden. Beim Clipping geschieht dies intraoperativ
durch Inspektion und Ultraschall des Aneurysmas. Beim Coiling kann der Erfolg der
Behandlung direkt angiographisch dargestellt werden. Jedoch kann es nach Coiling im
Verlauf zu einer Kompaktierung der Coils kommen, wodurch kleine Bereiche des
Aneurysmas wieder reperfundiert werden. Daher miussen bei allen Coilingpatienten
Verlaufsuntersuchungen durchgefihrt werden. Auch fur Clippingpatienten empfiehlt
sich eine radiologische Nachuntersuchung, da 2,3%-14% der Aneurysmen nur teil-
weise verschlossen sind. Fur das follow-up stehen mehrere Untersuchungsmodalita-
ten zur Verfigung. Als Goldstandard gilt immer noch die DSA. Alternativ kommt immer
mehr die MRA als nicht invasive Methode ohne Strahlenbelastung und ohne Kontrast-
mittel zum Einsatz. [47] Eine Metaanalyse aus 43 Studien, welche die DSA mit der
MRA als Mittel der Nachsorge von gecoilten intrakraniellen Aneurysmen verglich, kam
2019 zu dem Ergebnis, dass die Spezifitdt und Sensitivitat der TOF-MRA bei 88% und
94% liegen. Fur die KM-MRA ergaben sich ebenfalls fir Spezifitat und Sensitivitat
Werte von 88% und 96%. Einschrankend zeigte sich, dass Residuen im Halsbereich
schlechter darstellbar waren als im Dombereich. Jedoch verdeutlichen die Zahlen,

dass die MRA eine valide Methode zur Nachsorge gecoilter Aneurysmen darstellt. [43]

Bei gecoilten Aneurysmen zeigte sich eine Langzeit-Reperfusionsrate von bis zu 49%,
weshalb eine anfangs engmaschige Nachsorge unabdingbar ist. Es gibt unteschiedli-
che Grinde, welche eine residuelle Fullung des Aneurysmas verursachen konnen.
Zum einen die initial zu geringe Packungsdichte beim Coiling, ein erneutes Wachstum
des Aneurysmas, eine Kompaktierung der Coils zu einem spéteren Zeitpunkt oder eine

Coildislokation aus dem Aneurysmalumen. [48]

Wird eine Reperfundierung des Aneurysmas festgestellt, so muss Uber eine erneute
Behandlung des entstandenen Rezidivs nachgedacht werden. Denn unter anderem in
der CARAT-Studie zeigte sich eine starke Assoziation zwischen einer erneuten Ruptur
des Aneurysmas und der Okklusionsrate in den Nachuntersuchungen. Bei komplett

31



okkludierten Aneurysmen lag das Rupturrisiko bei 1,1%, eine Okklusion von mehr als
90% war mit einem Risiko von 2,9% verbunden. Bei einem Verschluss des Aneurys-
mas zwischen 70%-90% lag es bei 5% und war die Verschlussrate unter 70%, so be-
stand ein Rupturrisiko von 17,6%. Des Weiteren ergab sich ein generell héheres
Rerupturrisiko bei gecoilten Aneurysmen als bei geclippten Aneurysmen (3,4% gegen-
Uber 1,3%). [49]

Die Nachbehandlungsmethode muss dabei je nach den individuellen Gegebenheiten
gewahlt werden. Generell liegt die Morbiditat mit 1% beim Recoiling deutlich niedriger
als bei einem offen chirurgischen Clipping. Es kann aber auch ein Verfahrenswechsel
erwogen werden. Primar endovaskular versorgte Aneurysmen kénnen bei der Folge-

behandlung geclippt werden und umgekehrt. [50]

2.7 Fragestellung und Zielsetzung der Studie

In dieser Arbeit soll auf der Basis von am Institut fur diagnostische und interventionelle
Neuroradiologie des Universitatsklinikums in Homburg retrospektiv erhobener Bild-
und Patientendaten ein Vergleich der beiden Behandlungsmethoden Clipping und Coi-

ling zur Versorgung eines Aneurysmas der A. communicans anterior erfolgen.

Das Patientenkollektiv teilt sich in die Gruppen der asymptomatischen, inzidentellen
und die rupturierten Aneurysmen auf. Anhand der angiographischen Daten wurden die
Form, Ausrichtung, Gro3e und der Versorgungstyp der Aneurysmen erfasst. Hieran
soll auch ein Vergleich zwischen den Gruppen der unrupturierten und rupturierten
Aneurysmen erfolgen, um mdgliche Risikokonstellationen fir eine Aneurysmaruptur
zu erfassen und mit dem aktuellen Stand der Aneurysmaforschung zu vergleichen.
Des Weiteren soll anhand dieser Daten ein Vergleich der beiden Versorgungsmaoglich-
keiten in Bezug auf die initiale Verschlussrate nach Raymond und Roy, das Auftreten
von Rezidiven in den Nachuntersuchungen und damit verbundene Nachbehandlungen
erfolgen. Zudem soll das neurologische Outcome zum Zeitpunkt der Entlassung an-
hand des Glasgow Outcome Scale retrospektiv erfasst und zwischen beiden Behand-

lungsmadglichkeiten verglichen werden.
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3 Material und Methodik

3.1 Patientenkollektiv

In die Studie aufgenommen wurden Patienten, welche im Zeitraum von 2010-2016 in
der Klinik fur Neuroradiologie oder der Neurochirurgie in Homburg auf Grund eines
Aneurysmas der A. communicans anterior endovaskular oder offen chirurgisch behan-
delt wurden. Es wurden sowohl asymptomatisch inzidentelle, als auch symptomatische
Aneurysmen berlcksichtigt. Die Indikation zur Behandlung und die individuelle The-
rapiewahl wurden hierbei immer im interdisziplinaren Austausch zwischen Neuroradi-
ologie und Neurochirurgie getroffen. Retrospektiv identifiziert wurden die Patienten
Uber eine Datenrecherche im hauseigenen SAP-System. Die radiologischen Ergeb-
nisse der Patienten wurden tber das PACS-System erfasst. Insgesamt ergab sich eine

Fallzahl von 143 Patienten.

3.2 Patientendaten

Anhand der Patientenakten im SAP-System der Universitatsklinik des Saarlandes wur-
den das Geburtsdatum und das Alter bei Behandlung und die Behandlungsmethode,
das Geschlecht, die Aufenthaltsdauer im Klinikum und der klinische Verlauf erhoben.
Zudem lieBen sich anhand der Patientenbriefe der neurologische Status vor und nach

Behandlung sowie perioperative und postoperative Komplikationen erheben.

3.2.1 Neurologischer Status

Aus den Aufnahmeberichten der Neurologie wurde die Symptomatik der Patienten vor
Behandlung evaluiert. Es wurde dabei zwischen drei Patientengruppen unterschieden.
SAB-Patienten mit einem rupturierten Aneurysma, Patienten mit einer Symptomatik
auf Grund der raumfordernden Wirkung des Aneurysmas und jene mit einem inziden-
tellen, asymptomatischen Aneurysma. Bei den Patienten mit einem rupturierten Aneu-
rysma wurde das Hunt & Hess Stadium vor der Behandlung als Mal3stab fiir die
schwere der SAB aus den Briefen entnommen. 37 Patienten zeigten hier geringe Kopf-
schmerzen und Nackensteifigkeit, bei 21 waren Kopfschmerz und Nackensteifigkeit

moderat und es zeigten sich gegebenenfalls Hirnnervendefizite, 11 Patienten waren
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somnolent und zeigten teilweise fokale neurologische Defizite, 7 Patienten zeigten ei-
nen Stupor und eine milde bis schwere Hemiparese und 5 Patienten befanden sich bei

Einlieferung in die neurologische Notaufnahme bereits im tiefen Koma.

Operationstechnik

M Coiling
M Clipping

Anzahl

Hunt-Hess Stadium

Abbildung 15: Diagramm Uber die Verteilung der Hunt und Hess Stadien im Patientenkollektiv

Bei den nicht rupturierten Aneurysmen wurden aus den Aufnahmeberichten der neu-
rologische Status und eine Symptomatik des unrupturierten Aneurysmas erhoben. Bei
drei Patienten waren bereits vorbestehende neurologische Defizite bekannt: Diese Pa-
tienten wurden daher in der statistischen Auswertung der inzidentellen Aneurysmen in
Bezug auf das neurologische Outcome nicht berticksichtigt. Ein Patient zeigte eine
Symptomatik in Form einer Visusminderung auf Grund der raumfordernden Wirkung

des Aneurysmas und daraus resultierender Kompression des Chiasma opticum.

Aus den Entlassbriefen der behandelnden Station ergaben sich der neurologische Zu-

stand bei Entlassung und die Aufenthaltsdauer im Klinikum.

Der postoperative neurologische Zustand der Patienten wurde zur statistischen Aus-
wertung anhand des Glasgow outcome scale (GOS) aus den neurologischen Untersu-
chungsberichten zum Zeitpunkt der Entlassung erhoben. Das neurologische Outcome

wurde Uber das gesamte Patientenkollektiv zwischen beiden Behandlungsverfahren
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verglichen. Aul3erdem wurde die Gruppe der vor Behandlung asymptomtischen Pati-
enten gesondert betrachtet, da in dieser Gruppe von einem konstanten neurologischen
Zustand vor und nach der Behandlung ausgegangen wurde und eine klinische Ver-
schlechterung der Patienten auf die vorausgehende Aneurysmabehandlung zurtickge-
fuhrt werden kann. Der GOS teilt sich dabei in funf Unterkategorien ein. Grad 5 steht
hierbei fur Patienten, welche weiterhin in vollem Ausmal am o6ffentlichen Leben teil-
nehmen konnen, da sie keine oder sehr geringe neurologische, psychische und phy-
sische Defizite haben. Patienten mit einem Grad 4 haben eine mafige Behinderung,
konnen daher noch selbstandig leben aber nicht mehr am normalen Arbeitsleben teil-
haben. Bei Grad 3 weisen die Patienten eine schwere Behinderung auf, weshalb sie
im Alltag auf Hilfe angewiesen sind. Patienten mit einem GOS von 2 befinden sich in
einem vegetativen Zustand ohne hdéhere kognitive Fahigkeiten. Patienten mit einem
GOS Grad 1 sind an den Folgen der Erkrankung verstorben. Die GOS Stadien verteil-
ten sich tber die unrupturierten und rupturierten Aneurysmen dieser Studie, wie in un-

ten stehender Grafik dargestellt.

Balkendiagramm

50 SAB

A negativ
M positiv

Anzahl

n

Good Moderate Severe Persistent Death
recovery disability disability vegetative
state

Glasgow Outcome Scale

Abbildung 16: Verteilung des Glasgow Outcome Scale (GOS) bei unrupturierten und rupturier-
ten Aneurysmen

Bei den 51 Patienten mit einem unrupturierten Aneurysma, welche vor Behandlung

kein neurologisches Defizit hatten, kam es im Zuge der Behandlung bei einem Coiling-
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patienten und 3 Clippingpatienten zu einer Verschlechterung des Zustands. Der Coi-
lingpatient erlitt auf Grund einer Coildiskolation in die A. pericallosa einen Infarkt im
Lobus frontalis. Bei den Clippingpatienten bestanden die Komplikationen in Merk-
schwache bei Fornixinfarkt, motorischer Aphasie nach Infarkt im Lobus frontalis und

einem Patienten mit einer Stirn- und Mundastschwéche nach Behandlung.

3.2.2 Operationstechnik

Von den 143 Patienten wurden 64 Patienten primar offen chirurgisch mittels Clipping
behandelt. 78 Patienten wurden initial der endovaskularen Versorgung zugefihrt. Da-
von wurden 63 erfolgreich mittels Coiling versorgt, bei 7 Patienten wurde zudem ein
Stent eingebracht, um eine Dislokation der eingebrachten Coils zu vermeiden. Ein wei-
terer Patient konnte primar mit einem solitaren Stent versorgt werden. Bei 7 Patienten
war der Versuch der endovaskularen Versorgung frustran. Die individuellen Griinde
hierfiir werden in nachfolgender Tabelle aufgefihrt.

Individuelle Grinde fir Abbruch des Coilingversuchs

Patient 1: Periinterventioneller, ausgepragter Vasospasmus der A. carotis interna
Patient 2: Ausgepréagte Elongation beider Karotiden

Patient 3: Kleine Gefallabgange aus der Basis des Aneurysmas

Patient 4: Periinterventionelle Perforation des Aneurysmas

Patient 5: Hochgradige Stenose der A. carotis interna

Patient 6: Zu geringe Grol3e des Aneurysmas zur Einbringung von Coils

Patient 7: Aneurysmahals zu breitbasig zur sicheren Einbringung von Coils

Abbildung 17: Individuelle Grinde fur den Abbruch des Coilingversuchs

6 der 7 Aneurysmen mit frustranem Coilingversuch wurden zu einem spateren Zeit-

punkt mittels Clipping versorgt, bei einem war ein erneutes Coiling erfolgreich.

Bei der Aufteilung nach rupturierten und nicht rupturierten Aneurysmen zeigte sich ein

Uberwiegen der endovaskularen Versorgung bei rupturierten Aneurysmen.
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Abbildung 18: Aufteilung der Operationstechnik zwischen unrupturierten und rupturierten
Aneurysmen

3.2.3 Perioperative Komplikationen

Aus den Operationsberichten wurden die perioperativ aufgetretenen Komplikationen
entnommen. Bei 3 Patienten kam es im Zuge der endovaskularen Versorgung zu einer
Dislokation einer Coilschlinge in die A. communicans anterior. Bei den geclippten Pa-
tienten kam es perioperativ in 8 Fallen zu Komplikationen. Diese sind in nachfolgender
Tabelle aufgefihrt.

Perioperative Komplikationen bei Clippingpatienten

Anzahl Komplikation

2 Trapping der A. communicans anterior auf Grund der perioperativen
Ruptur des Aneurysmas

Ausgepragtes subdurales Hamatom

Anteriorinfarkt

Ausgepragtes intrazerebrales Hamatom

Er6ffnung des Sinus frontalis

N

Abbildung 19: Perioperative Komplikationen der Clippingpatienten
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3.2.4 Postoperative Komplikationen der SAB-Patienten

86 der 143 Patienten dieser Studie erlitten eine SAB. Im Zuge dieser kann es im Krank-
heitsverlauf zu einer Vielzahl von Komplikationen kommen. Anhand der Patientenak-
ten wurde das Auftreten der Komplikationen Vasospasmen, hydrozephaler Aufstau,

zerebrale Infarkte und intrazerebrale Blutungen evaluiert.

3.3 Bildmorphologische Befunde

Zur Datenerhebung wurden alle im PACS-System des Universitatsklinikums des Saar-
landes verfuigbaren Bilder der Patienten bertcksichtigt, insbesondere die praoperativ
veranlassten DSA-Untersuchungen und die Verlaufsbildgebung in Form von DSA,
MRA und CTA. Alle bildmorphologischen Daten wurden durch Prof. Dr. Wolfgang
Reith, dem Klinikdirektor am Institut fir diagnostische und interventionelle Neuroradi-
ologie in Homburg, erhoben und evaluiert. Aus der préoperativen Bildgebung wurden
die Form, GroR3e, der Versorgungstyp und die rAumliche Orientierung des Aneurysmas
erhoben. Bei der Form wurde zwischen der einfach lobulierten sakkularen Variante mit
Hals- und Domabschnitt, der mehrfach lobulierten Form und der breitbasigen Form
ohne abgrenzbaren Halsbereich unterschieden. Die Gro3e des Aneurysmas wurde am

Punkt der Maximalen Ausdehnung gemessen.

Beim Versorgungstyp des Aneurysmas wurde zum einen in den angiographischen
praoperativen Befunden erhoben, von welcher Seite des Circulus das Aneurysma ge-
fullt wurde. Die Kategorien hierfiir waren entweder von beiden Seiten oder lediglich
von einer Seite der A. communicans anterior. Zum anderen wurden die Al-Abschnitte
der A. cerebri anterior beurteilt und in die Kategorien Normalbefund, Hypoplasie bei
einer schwacher ausgepragten Seite oder Aplasie bei vélligem Fehlen eines Ab-

schnitts eingeteilt.

Zudem wurde die raumliche Orientierung des Aneurysmas erhoben. Zur besseren sta-
tistischen Auswertbarkeit wurde diese in 3 Kategorien eingeteilt. Als Orientierungsebe-
nen wurden dabei zum einen die Schadelbasis genommen und die Ausrichtung davon

abhangig in ,kaudal“ und ,kranial eingeteilt. Aneurysmen, welche keinen kaudalen
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oder kranialen Aspekt aufwiesen, wurden der Gruppe ,lateral/ medial“ zugeteilt. Au-
Rerdem wurde noch das Auftreten weiterer intrakranieller Aneurysmen anhand der ra-

diologischen Befunde erhoben.

Aus den Kontrollserien nach Behandlung und den Nachuntersuchungen wurde dann
jeweils die Okklusionsrate der Aneurysmen bestimmt. Hierbei erfolgte die Einteilung
nach der Raymond-Roy-Klassifikation in ,vollstandiger Verschluss®, ,residueller Hals"
oder ,unvollstandiger Verschluss® mit residuellem Aneurysmalumen. [51] Bei vollstan-
digem Verschluss gilt das Aneurysma zu 100% aus dem Blutkreislauf ausgeschaltet
und entspricht Raymond-Roy Klasse 1. Zeigt sich der Halsbereich des Aneurysmas
noch perfundiert, so spricht man von Raymond-Roy Klasse 2. In der dritten Klasse
befinden sich alle Aneurysmen mit einer Blutfullung im Bereich der Aneurysmakuppel

nach Behandlung.

Class 1 Class IT

v -y-’z"

Class IIla Class MTh

Abbildung 20: Schematische Darstellung der Okklusionsrate anhand der Raymond-Roy-Klassi-
fikation, entnommen aus Mascitelli, J. et al., An update to the Raymond-Roy Occlusion Classifi-
cation of intracranial aneurysms treated with coil embolization, 2015. [51]
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3.4 Initiale Okklusionsrate und Radiologische Nachuntersuchun-
gen

Am Ende jeder endovaskularen Behandlung wurde anhand einer Kontrollserie die
Okklusionsrate der Aneurysmen bestimmt. Die Verschlussrate der Clippingpatienten
nach Behandlung wurde entweder aus den Operationsberichten oder aus den im An-
schluss veranlassten Kontrollangiographien entnommen. Nach Behandlung des Aneu-
rysmas ist je nach Klinik und Art der Behandlung eine radiologische Nachuntersuchung
vorgesehen. Diese erfolgt in der Regel 6 Monate bzw. 1 Jahr nach Behandlung und
kann durch eine erneute DSA, oder weniger invasiv durch eine MRA erfolgen. [8] Hier-
bei wird anhand der Okklusionsrate evaluiert, ob eine erneute Behandlung des Aneu-
rysmas notig ist. Soweit vorhanden wurden die radiologischen Nachuntersuchungen
der eingeschlossenen Patienten erfasst und die Okklusionsrate der behandelten Aneu-
rysmen bestimmt. Zur einer ersten Nachuntersuchung, nach im Mittel 10 Monaten,
erschienen noch 120 der 143 behandelten Patienten (83,9%). Zudem war bei 35 Pati-
enten auf Grund der unzureichenden Okklusionsrate in der ersten Nachuntersuchung

im weiteren Verlauf mindestens eine Nachbehandlung nétig.

Eine zweite Nachuntersuchung fand im Schnitt 26 Monate nach dem Eingriff statt. Zu
dieser kamen noch 67 Patienten (46,8%). Zu einer dritten radiologischen Kontrolle fan-
den sich, nach im Schnitt 50 Monaten nach Eingriff, 34 Patienten (23,8%) ein. Da die
Fallzahlen der zweiten und dritten Nachuntersuchung zu gering waren um eine Aus-
sage Uber das Patientenkollektiv zu treffen, wurden sie in der Auswertung der Ergeb-

nisse nicht weiter bertcksichtigt.

3.5 Statistische Auswertung

Die Daten wurden mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences, IBM, Version 25) ausgewertet. Es wurde im ersten Schritt eine de-
skriptive Analyse und Zusammenfassung der Daten erstellt. FUr die kontinuierlichen
Variablen (Alter, Aneurysmagrof3e, Aufenthaltsdauer) wurden die Lagemal3e (Mittel-
wert, Median) und die Streuungsmale (Standartabweichung, Variationsbreite) be-
stimmt. Fir die kategorialen Variablen (Hunt & Hess Stadium, GOS, Verschlussrate

nach Raymond & Roy) wurden die absolute und relative Haufigkeit berechnet. Bei den
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kontinuierlichen Daten wurde zur weiteren Analyse ein T-Test bei gepaarten Stichpro-
ben durchgefuhrt. Zudem wurde der Mann-Whitney-U Test bei nicht normalverteilten
Parametern zur Analyse der zentralen Tendenz verwendet. Bei den nominalskalierten
Variablen wurde der Chi-Quadrat-Test zur statistischen Auswertung verwendet. Das
Signifikanzniveau wurde fir alle Tests auf einen p-Wert von kleiner 0,05 festgelegt.
Bei Ergebnissen mit einem p-Wert <0,05 wurde die Nullhypothese verworfen und an-

genommen, dass ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Variablen besteht.

4 Ergebnisse

4.1 Epidemiologie

Das Patientenkollektiv umfasste insgesamt 143 Patienten. Hiervon waren 68 mannlich
und 75 weiblich, es zeigte sich also ein ausgeglichenes Geschlechterverhéaltnis. Im
Mittel waren die Patienten bei der Erstbehandlung 56 Jahre alt, der Median lag bei 57
Jahren. Der juingste Patient war bei Erstbehandlung 20, der &lteste 83 Jahre alt. Die

starkste Gruppe stellten die Patienten zwischen 44 und 68 Jahren.

Geschlecht
mannlich weiblich
100 100

a0 a0

60 60

40 40

Alter bei Erstbehandlung
Bunjpueyaqysig [aq Jeyy

20 20

15,0 10,0 50 00 50 100 15,0

Abbildung 21: Histogramm der Verteilung des Alters Giber das Geschlecht

Die Coiling-Patienten waren bei Erstbehandlung im Mittel 55,90 Jahre alt, die Clipping

Patienten 56,91 Jahre und unterschieden sich nicht signifikant hinsichtlich des Alters
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(p=0,448). Die Gruppe der durch eine SAB symptomatischen Patienten zeigte ein mitt-
leres Alter von 54,96 Jahren, die asymptomatischen Patienten waren im Schnitt 58,80

Jahre alt. Hier zeigte sich ein signifikanter Unterschied in Bezug auf das Alter im Mann-
Whitney-U-Test (p=0,027).

4.2 Allgemeine angiographische Ergebnisse

Von den 143 Patienten konnte bei 138 die Form des Aneurysmas anhand der radiolo-
gischen Befunde ermittelt werden. Hierbei zeigten 80 (55,9%) eine sakkulare, 33

(23,1%) eine breitbasige und 25 (17,5%) eine lobulierte Konfiguration.

Operationstechnik

M Cailing
M Clipping

Anzahl

Salkkular Breitbasig Lobuliert

Aneurysmaform

Abbildung 22: Verteilung der Aneurysmaform im Patientenkollektiv und tGber die Behandlungs-
technik

Die Gro3e des Aneurysmas betrug im Mittel 5,7 mm bei einer Standartabweichung von

3,6 mm. Das grofite Aneurysma war hierbei 36,5 mm grof3, das kleinste maf 1,5 mm.

Std.-Abwei-
N Minimum Maximum Mittelwert chung
Aneurysmagrofie (mm) 141 1,50 36,50 5,7145 3,62822

Glltige Werte (Listenweise) 141

Abbildung 23: Aneurysmagroi3e, Mittelwert sowie Minimal- und Maximalwert im Patientenkol-
lektiv
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Zudem wurden anhand der angiographischen Bilder die Al-Abschnitte beurteilt. Ein
Normaltyp mit zwei normoplastisch ausgepragten A-1 Abschnitten lag also in 50,7%
der Féalle vor. Diese Anlage wird auch als ,symmetrisch” bezeichnet, da beide A1-Ab-
schnitte gleich stark ausgepragt sind. In 31,9% der Félle zeigte sich eine Seite der Al-
Abschnitte hypoplastisch ausgepragt und bei 17,4% fehlte der A-1 Abschnitt auf einer
Seite komplett. Diese beiden Falle werden auch als ,asymmetrische” Anlage bezeich-

net.

Die jeweilige Auspragung des Al Segmentes zeigte dabei im Mann-Whitney-U Test
einen signifikanten Einfluss auf die Aneurysmagréf3e. Aneurysmen mit einem hypop-
lastischen oder aplastischen A1-Segment waren im Mittel gro3er als beim Normaltyp
(6,2 mm gegenuber 5,2 mm, p=0,025).
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Abbildung 24: Boxplot zum Vergleich der GroRenverhaltnisse bei symmetrischer Anlage (Nor-
maltyp) und asymmetrischer Al- Anlage

Bei der Ausrichtung der Aneurysmen fanden sich in Bezug auf die Schadelbasis 62
(43,4%) nach kranial orientierte und 52 (36,4%) nach kaudal zeigende Aneurysmen.
27 (18,9%) hatten in ihrer Orientierung keinen kranialen oder kaudalen Aspekt und

zeigten in Bezug auf den Interhemisphéarenspalt nach lateral oder medial.
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Abbildung 25: Balkendiagramm uber die rGumliche Orientierung des Aneurysmas und Vertei-
lung Uber die Behandlungstechnik

Von den 143 Patienten hatten 88 lediglich ein singulares Aneurysma an der AcComA.
Immerhin 40 (28%) wiesen ein intrakraniales Zweitaneurysma auf. 10 Patienten (7%)

hatten insgesamt 3 intrakranielle Aneurysmen und 2 (1,4%) zeigten in den DSA-Un-
tersuchungen 3 intrakranielle Aneurysmen.

100

Anzahl

weitere Aneurysmen

Abbildung 26: Tabelle Uber das Auftreten weiterer intrakranieller Aneurysmen im Patientenkol-
lektiv
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4.3 Vergleich der endovaskularen und offen-chirurgischen Aneu-
rysmatherapie

Im anschlieRenden Abschnitt soll nun anhand der gesammelten Daten die endovas-
kulare Therapie mittels Coiling mit der offen chirurgischen Variante durch Clipping ver-
glichen werden. Hierfuir wurden zunachst die Okklusionsrate der Nachuntersuchungen
und die Nachbehandlungsrate gegenibergestellt. Zudem wurde der Behandlungser-
folg auch mittels des neurologischen Outcomes anhand des GOS gemessen und so-
wohl im Zweig der asymptomatischen als auch der SAB—Patienten verglichen. Auch
die Aufenthaltsdauer im Klinikum wurde zwischen beiden Behandlungsmethoden ver-
glichen. Zuletzt wurde noch untersucht, ob anatomische Normvarianten des Circulus
arteriosus in Bezug auf die Al- Abschnitte der ACA und bestimmte Aneurysmaeigen-
schaften wie Form, Grof3e und Ausrichtung in Bezug auf die Okklusionsrate fir die

eine oder andere Behandlungsmethode sprechen.

4.3.1 Initiale Okklusionsrate, Verschlussrate der ersten Nachuntersuchung
und Rezidive

Bei 128 der 143 Patienten konnte anhand der Kontrollserien und nach Behandlung
die initiale Okklusionsrate bestimmt werden. Hierbei ergab sich bei den endovaskular
behandelten Patienten eine vollstandige Verschlussrate von 79,7 % und bei den chi-
rurgisch durch Clipping versorgten Patienten eine vollstdndige Verschlussrate von
88,1 %. In der Gruppe der endovaskular versorgten Aneurysmen zeigten sich noch 11
Aneurysmen mit einem ,minor residual filling“ und 3 mit einem ,major residual filling“.
Bei den geclippten Aneurysmen fanden sich noch 6 mit einem ,minor residual filling*

und 1 Aneurysma mit einem ,major residual filling*.
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M rajor residual filling

Anzahl
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Operationstechnik

Abbildung 27: Balkendiagramm uber die initiale Okklusionsrate nach Raymond und Roy je
nach Behandlungsmethode

Es zeigte sich also eine bessere Okklusion der geclippten Aneurysmen gegenuber den
endovaskular behandelten. Die Verschlussrate nach Raymond und Roy unterschied
sich jedoch nicht signifikant (p= 0,319) zwischen beiden Gruppen.

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 2,2852 2 ,319

Anzahl der giiltigen Félle 34

Abbildung 28: X2-Test zum Vergleich der initialen Okklusionsrate nach Raymond und Roy von
Clipping und Coiling

Nach im Schnitt 10 Monaten wurde sowohl bei den endovaskular versorgten, als auch
bei den chirurgisch behandelten Aneurysmen eine erste radiologische Nachuntersu-

chung veranlasst. Die Bestimmung der Okklusionsrate nach Raymond und Roy wurde
im Abschnitt ,Nachuntersuchungen® bereits dargestellt.
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Bei der ersten Kontrolle ergab sich in der Gruppe der endovaskulér versorgten Patien-
ten eine vollstandige Verschlussrate von 55,2%. In 25,4% der Falle lag ein unvollstan-
diger Verschluss nach Raymond-Roy Klasse 2 vor und bei 19,4% zeigte sich noch ein

major residual filling entsprechend Raymond-Roy Klasse 3.

Die geclippten Aneurysmen zeigten sich bei der ersten Kontrolle noch in 76,3% der
Falle vollstandig verschlossen. Bei 13,5% liel3 sich noch ein minor residual filling (Ra-
ymond-Roy Klasse 2) und bei 10,2% ein major residual filling (Raymond-Roy Klasse
3) nachweisen.

a0 Erste
Nachuntersuchung

Evollstandiger Verschluss
M minor residual filling
B major residual filling

Anzahl

Coiling Clipping

Operationstechnik

Abbildung 29: Balkendiagramm Uber die Verschlussrate der 1. Nachuntersuchung aufgeteilt
nach Behandlungsverfahren

Zur weiteren statistischen Analyse wurde die Okklusionsrate der Aneurysmen erneut
mittels Chi-Quadrat Test nach Pearson zwischen den endovaskular versorgten
(Gruppe ,Coiling“) und den offen chirurgisch behandelten (Gruppe ,Clipping“) Aneu-
rysmen verglichen. Hier zeigte sich nun bei der Gruppe ,Clipping“ eine signifikant bes-
sere Okklusionsrate als in der Gruppe ,Coiling“ bei einem p-Wert von 0,047.
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Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 6,1162 2 ,047

Anzahl der gliltigen Falle 126

Abbildung 30: X2-Test zum Vergleich der Okklusionsrate der ersten Nachuntersuchung zwi-
schen Clipping und Coiling

Verglichen mit der primaren Okklusionsrate ergab sich also in der ersten Nachunter-
suchung bei einigen Patienten ein Rezidivbefund im Sinne einer erneuten Reperfusion
nach initial vollstandiger Okklusion. Dies war bei 20 der 72 Coilingpatienten (27,8%)
der Fall, wobei 12 ein ,minor residual filling“ (Raymond und Roy Klasse 2) und 8 Pati-
enten ein ,major residual filling“ (Raymond und Roy Klasse 3) aufwiesen. Die Clipping-
patienten hatten in 6 der 71 Falle (8,4%) eine Reperfusion des Aneurysmas, 5 mit
einem ,minor residual filling“ (Raymond und Roy Klasse 2) und 1 mit einem ,major
residual Filling“ (Raymond und Roy Klasse 3). Im X2-Test nach Pearson zeigte sich ein
signifikanter Zusammenhang zwischen der Behandlungsmethode Coiling und dem

Auftreten eines Rezidivs (p=0,003).

Rezidive

M negativ
W positiv

Anzahl

Coiling Clipping

Operationstechnik
Abbildung 31: Balkendiagramm Uber die Rezidive aufgeteilt nach Operationstechnik
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Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz Exakte Signifi- Exakte Signifi-
Wert df (zweiseitig) kanz (2-seitig) kanz (1-seitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 8,9762 1 ,003
Anzahl der giltigen Falle 143

Abbildung 32: Kreuztabelle der Rezidive verteilt auf beide Behandlungsmoglichkeiten, X2-Test

Die Rezidivaneurysmen waren mit im Mittel 5,5 mm etwas kleiner als die nicht rezidi-
vierenden Aneurysmen mit durchschnittlich 5,8 mm, jedoch nicht auf signifikantem Ni-
veau (p=0,54 im Mann-Whitney-U-Test). Die Aneurysmaform, Ausrichtung und die An-
lage der A1l-Abschnitte zeigten keinen signifikanten Einfluss in Bezug auf das Rezidiv-

verhalten der Aneurysmen.

4.3.2 Nachbehandlungen und Okklusionsraten der anschlie3enden Nachunter-
suchung

Nach der ersten radiologischen Nachsorge wurden 35 Patienten einer Nachbehand-
lung unterzogen. Diese teilten sich auf in 26 priméar endovaskular versorgte und 9 pri-
mar chirurgisch behandelte Patienten. Es wurden 20 Patienten erneut endovaskular
versorgt, wobei bei 10 Patienten zusatzlich zum Coiling ein Stent eingebracht wurde.
1 Patient wurde nach initialem Clipping zuséatzlich noch gecoilt und bei 3 Patienten war
der Versuch der endovaskularen Versorgung frustran. 7 Patienten wurden erneut ge-
clippt und bei 4 Patienten wurde nach primar endovaskuléarer Behandlung zusatzlich

noch ein Clip angebracht.
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Recoiling Recoiling, Reclipping Coiling (nach  Clipping (nach frustraner
stentassistiert Clipping) Coiling) Coilingversuch

Nachbehandiung

Abbildung 33: Balkendiagramm Uber die Nachbehandlungen aufgeteilt nach der primaren Ver-
sorgungsmethode (Rot: Clipping, Blau: Coiling)

Es zeigte sich im X2-Test nach Pearson eine signifikant hohere Nachbehandlungsrate
(p=0,001) der Coiling-Patienten mit 36,3% gegenuber einer Nachbehandlungsrate von
12,7% bei den primar geclippten Aneurysmen.

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz Exakte Signifi- Exakte Signifi-
Wert df (zweiseitig) kanz (2-seitig) = kanz (1-seitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 10,6212 1 ,001
Anzahl der giiltigen Félle 143

Abbildung 34: X2-Test zum Vergleich der Nachbehandlungsrate zwischen Clipping und Coiling

Bei 28 der 35 nachbehandelten Patienten wurde im Verlauf eine Nachuntersuchung
unternommen. In den Kontrolluntersuchungen zeigten sich die chirurgisch nachbehan-
delten Aneurysmen nun komplett okkludiert. Bei den endovaskular versorgten Aneu-
rysmen waren 11 komplett verschlossen, 6 Aneurysmen zeigten ein ,minor residual
filling“ und 1 Aneurysma weiterhin ein ,major residual filling“.
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Anzahl

(]

Recoiling Recoiling, Reclipping Clipping (nach frustraner
stentassistiert Coiling) Coilingversuch

Nachbehandlung

Abbildung 35: Balkendiagramm Uber die Okklusion der Nachbehandlungen nach R&R, Blau:
100%, rot: >90%, grin: <90%

Auch hier war die Verschlussrate der geclippten Aneurysmen signifikant besser als bei
den endovaskular behandelten Patienten. Bei 3 primar endovaskular versorgten Aneu-
rysmen wurde noch eine weitere Nachbehandlung im Sinne eines Recoilings vorge-
nommen. Einer der 3 Patienten musste noch ein drittes Mal per Coiling nachbehandelt
werden. Darauf waren 2 der 3 mehrmals nachbehandelten Aneurysmen zu tber 90%
verschlossen und 1 Aneurysma zu 100% okkludiert. Ein weiterer primar chirurgisch
mittels Clipping versorgter Patient wurde nach zunachst frustranem Versuch zusatzlich
endovaskular mittels Coiling versorgt und hatte in der darauf folgenden Kontrollangio-
graphie eine Okklusion von 100%.

4.3.3 Neurologisches Outcome

4.3.3.1 Praoperativer neurologischer Zustand

Von den 143 Patienten zeigten sich vor der Behandlung 55 asymptomatisch und 87

symptomatisch. Bei 84 der 87 symptomatischen Patienten liel3 sich in der bildgeben-

den Diagnostik eine SAB in Folge einer Aneurysmaruptur nachweisen. Die klinischen

Symptome bei Aufnahme in der Klinik reichten dabei von akut einsetzenden, starksten

Kopfschmerzen und Ubelkeit tiber einzelne neurologische Ausfallerscheinungen bis

hin zu sopordsen und komatdsen Bewusstseinszustanden. Der neurologische Zustand
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bei Aufnahme wurde in Form der Hunt & Hess Klassifikation erhoben. Die asympto-
matischen Patienten hatten das Hunt & Hess Stadium 0, die Stadienverteilung bei den

symptomatischen Patienten ist in der anschlielRenden Tabelle aufgefiihrt.

Balkendiagramm
40

Anzahl

geringer moderater Somnolenz, gaf. Stupr, milde bis

tiefes Koma
Kopfschmerzund Kopfschmerzund  mildes, fokales schwere

Mackensteifigkeit, MNackensteifigkeit,  neurclogisches Hemiparese
keine Meurologie Defizit

. agf.
Hirnnervendefizite
Hunt-Hess Stadium
Abbildung 36: Verteilung der Hunt und Hess Stadien im Zweig der symptomatischen Patienten
Uber die gewahlten primaren Operationstechniken ,Clipping“ oder ,Coiling“ verteilten
sich die Hunt und Hess Stadien wie in unten angegebener Graphik. Im X2-Test zeigte
sich dabei kein signifikanter Unterschied zwischen der Verteilung der Hunt und Hess

Stadien Uber die gewéhlte Operationstechnik (zweiseitige Signifikanz bei 0,094 im X2-
Test nach Pearson).
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Operationstechnik

M coiling
M ciipping

Anzahl

Hunt-Hess Stadium

Abbildung 37: Verteilung der Hunt und Hess Stadien der SAB-Patienten in Bezug auf die Ope-
rationstechnik

Chi-Quadrat-Tests

Asymptoti-
sche Signifi-
kanz (zwei-

Wert df seitig)
Chi-Quadrat nach 7,9322 4 ,094
Pearson
Anzahl der giltigen 81
Félle

a. 4 Zellen (40,0%) haben eine erwartete Haufigkeit kleiner

5. Die minimale erwartete Haufigkeit ist 2,28.

Abbildung 38: X2-Test der Verteilung der Hunt und Hess Stadien tber die Operationstechnik

Auch das Alter zeigte im Kruskal-Wallis-Test keinen signifikanten Einfluss auf das
Hunt-und Hess-Stadium der SAB-Patienten (p=0,178). Jedoch waren Patienten mit

einem niedrigeren Hunt und Hess Stadium im Schnitt jinger, als Patienten mit einem
hohen Hunt und Hess Stadium.
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Kruskal-Wallis-Test bei unabhéangigen Stichproben

=
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O
20,00 T T T T T
0 1 2 3 4 5
Hunt-Hess Stadium
Gesamtanzahl 136
Teststatistik 7,623
Freiheitsgrade 5
Asymptotische Sig. (2-seitiger 178
Test)

1. Die Teststatistik wird auf Bindungen angepasst.
2. Mehrfachvergleiche wurden nicht durchgefithrt, weil der Gesamttest keine signifikanten Unterschiede
zwischen Stichproben aufweist.

Abbildung 39: Kruskal- Wallis-Test tber die Verteilung des Alters tber die Hunt und Hess Sta-
dien

4.3.3.2 Postoperativer neurologischer Zustand

Der postoperative neurologische Zustand der Patienten wurde anhand des Glasgow
Outcome Scales (GOS) erhoben. Zwischen dem anfangs erhobenen Hunt und Hess
Stadium der Patienten mit Subarachnoidalblutung und dem GOS zeigte sich dabei ein
hoch signifikanter Zusammenhang im X2-Test nach Pearson (p=0,000). Je hoher das
H&H-Stadium vor Behandlung, desto schlechter war das neurologische Outcome der

Patienten bei Entlassung.

Chi-Quadrat-Tests
Asymptotische
Signifikanz (zwei-
Wert df seitig)

Chi-Quadrat nach Pearson 48,3442 16 ,000
Anzahl der gultigen Falle 78

Abbildung 40: X2-Test zwischen dem Hunt und Hess Stadium und dem GOS
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Des Weiteren wurde anhand des GOS das Outcome zum Zeitpunkt der Entlassung
zwischen den endovaskular behandelten und den chirurgisch versorgten Patienten
verglichen. Hier soll zunachst die Gruppe der 84 SAB-Patienten behandelt werden.
Die Morbiditat, also ein bleibendes neurologisches Defizit gemal einem GOS Grad 2-
4, lag hier in der Gruppe der Coilingpatienten bei 39,1% und die Mortalitat bei 6,5%.
Bei den Clippingpatienten lagen Morbiditat mit 52,6% und Mortalitat mit 10,5% etwas
hoher. Es zeigte sich im X2-Test nach Pearson aber kein signifikanter Unterschied zwi-
schen beiden Versorgungsmaglichkeiten in Bezug auf das neurologische Outcome,
gemessen am GOS (p=0,499).

oP
Technik
M Coiling
M Clipping

Anzahl

Good Moderate Severe Persistent Death
recovery disability disability vegetative
state

Glasgow Outcome Scale

Abbildung 41: Balkendiagramm Uber die Verteilung der GOS-Stadien bei SAB- Patienten aufge-
teilt nach Operationstechnik

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 3,3642 4 ,499

Anzahl der gultigen Falle 84

Abbildung 42: Vergleich des GOS zwischen Coiling- und Clipping Patienten mittels X2-Test
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Zudem wurde das Outcome noch in der Gruppe der initial asymptomatischen Patien-
ten evaluiert und zwischen beiden Behandlungsmethoden verglichen. Hier zeigten 47
der 51 asymptomatischen Patienten (92,1%) keine Defizite nach der Behandlung, bei
einem endovaskulér und drei chirurgisch versorgten Patienten kam es nach Behand-
lung zu einer Verschlechterung des neurologischen Zustands. Die Morbiditat bei Ent-
lassung lag damit beim Coiling bei 4,5% und beim Clipping etwas héher bei 10,3%, die
Mortalitat jeweils bei 0%. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied des neurologi-
schen Outcomes im X2-Test nach Pearson (p=0,445) zwischen beiden Behandlungs-
maoglichkeiten.

a0 Operationstechnik

E Coiling
M Clipping

Anzahl

Good recovery Moderate disability

Glasgow Outcome Scale

Abbildung 43: Balkendiagramm Uber das neurologische Outcome der asymptomatischen
Aneurysmen

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz Exakte Signifi- Exakte Signifi-
Wert df (zweiseitig) kanz (2-seitig) kanz (1-seitig)
Chi-Quadrat nach Pearson ,5822 1 ,445
Anzahl der gilltigen Félle 51

Abbildung 44: Glasgow Outcome Scale im Zweig der vor Behandlung asymptomatischen
Patienten, Verteilung Uber beide Behandlungsmethoden und X2-Test
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4.3.4 Auswirkung der Aneurysmaeigenschaften auf die Verschlussrate

Im nachsten Abschnitt wurden die bildmorphologisch erhobenen Aneurysmaeigen-
schaften Grof3e, Form, Ausrichtung im Raum und Perfusion auf einen Einfluss auf die
primare Okklusionsrate untersucht und zwischen der endovaskularen und chirurgi-

schen Behandlungsmethode verglichen.

4.3.4.1 Einfluss der Aneurysmafom auf die primare Okklusionsrate

Die Aneurysmabeschaffenheit wurde in die breitbasige, die lobulierte und die sakku-
lare Form eingeteilt. Diese zeigte im X2-Test nach Pearson keinen signifikanten Ein-
fluss auf die primare Okklusionsrate der Aneurysmen, weder im Gesamtkollektiv noch
in Bezug auf die jeweilige Behandlungsmethode. Die breitbasige Form zeigte dabei
bei den Clippingpatienten eine schlechtere vollstandige Okklusioinsrate mit 68,7% ge-
genuber der sakkularen Form mit 95% und den lobulierten mit 100%. Im Zweig der
Coilingpatienten zeigten sich die breitbasigen Aneurysmen hingegen alle vollstandig
verschlossen, die sakkularen eine Okklusionsrate von 71,8% und die lobulierten waren
bei 81,2% verschlossen.

Primére Okklusion

M vollstandiger Verschluss
M minor residual filling
M major residual filling

Anzahl

Salkkular Breitbasig Lobuliert

Aneurysmaform

Abbildung 45: Primare Okklusion in Bezug auf die Aneurysmaform
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Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Operationstechnik Wert df (zweiseitig)
Caoiling Chi-Quadrat nach Pearson 9,089b 4 ,059
Anzahl der gtltigen Falle 67
Clipping Chi-Quadrat nach Pearson 7,929¢ 4 ,094
Anzahl der giltigen Félle 56
Gesamt Chi-Quadrat nach Pearson 4,8422 4 ,304
Anzahl der giiltigen Félle 123

Abbildung 46: Kreuztabelle zwischen Aneurysmabeschaffenheit und priméarer Okklusionsrate
bei Clipping und Coiling sowie Uiber das gesamte Kollektiv, X2-Tests nach Pearson

4.3.4.2 Auswirkung der Aneurysmaausrichtung auf die Okklusionsrate

Zudem wurde getestet, ob die Ausrichtung des Aneurysmas im Raum einen Einfluss
auf die Okklusionsrate der Aneurysmen hat. Es zeigte sich hier im Gesamtkollektiv
eine signifikant schlechtere Okklusion (p=0,031) der nach kranial und der nach me-
dial/ lateral gerichteten Aneurysmen (Vollstandiger Verschluss von 79,6% und 70,1%)
gegenuber den nach kaudal zeigenden Aneurysmen (Vollstandiger Verschluss von
93,7%). In Bezug auf die Behandlungstechnik zeigten sich aber diesbeziglich keine

signifikanten Unterschiede.

Primére Okklusion

50 M vollstandiger Verschluss
W minor residual filling
M major residual filling

Anzahl

kranial kaudal lateral/ medial

R&umliche Orientierung des Aneurysmas
Abbildung 47: Primare Okklusion in Bezug auf die raumliche Orientierung des Aneurysmas
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Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Operationstechnik Wert df (zweiseitig)
Coiling Chi-Quadrat nach Pearson 8,538P 4 ,074
Anzahl der giltigen Falle 68
Clipping Chi-Quadrat nach Pearson 6,276° 4 , 179
Anzahl der gultigen Falle 58
Gesamt Chi-Quadrat nach Pearson 10,6042 4 ,031
Anzahl der gultigen Falle 126

Abbildung 48: Verteilung der Ausrichtung der Aneurysmen Uber die Operationstechnik und das
Gesamtkollektiv, X2-Tests

4.3.4.3 Auswirkung der GroRRe des Aneurysmas auf die Okklusionsrate

Die Grol3e der behandelten Aneurysmen unterschied sich mit im Mittel 5,8 mm bei den
Coilingpatienten und 5,6 mm bei den Clippingpatienten nicht signifikant im Mann-Whit-
ney-U-Test zwischen beiden Behandlungsmethoden (p=0,741). Jedoch zeigte die
GroRRe des Aneurysmas in der Gruppe der Coilingpatienten einen signifikanten Einfluss
auf die primare Okklusionsrate der Aneurysmen. Die Mittelwerte der Aneuysmagréfien
unterschieden sich im Kruskal-Wallis-Test signifikant in Bezug auf die Verschlussrate
nach Raymond und Roy bei einem p-Wert von 0,019. Aneurysmen mit einer residuel-
len Fillung in der ersten Untersuchung nach Behandlung waren im Mittel grof3er mit
Mittelwerten von 6,4 mm bei der Gruppe mit einem major residual filling und 8 mm bei
den Patienten mit einem minor residual filling, als komplett verschlossene Aneurysmen

mit einem Mittelwert von 5,5 mm.
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Kruskal-Wallis-Test bei unabhangigen Stichproben
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Gesamtanzahl =
Teststatistik 7.883
Freiheitsgrade 2
Asymptotische Sig. (2-seitiger 014
Test) '

1. Die Teststatistik wird auf Bindungen angepasst.

Abbildung 49: Kruskal-Wallis-Test Uber die Verteilung der AneurysmagrofRe Uber die priméare
Okklusion der Coilingatienten

Im Zweig der Clippingpatienten zeigte sich hingegen kein signifikanter Einfluss der

AneurysmagroRe auf die Verschlussrate im Kruskal-Wallis-Test (p=0,273).
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4.3.4.4 Auswirkung der Anlage der Al1-Abschnitte auf die priméare Okklusions-
rate

Die Anlage der Al-Abschnitte wurde zur besseren statistischen Auswertung in die
symmetrische und asymmetrische Form unterteilt. Diese hatte keinen Einfluss auf die
Wahl der jeweiligen Operationstechnik im X2-Test nach Pearson (p=0,236). Auf die
Verschlussrate zeigte sich ebenfalls kein signifikanter Einfluss im X2-Test (p=0,253),

auch nicht in Bezug auf die gewahlte Behandlungsmethode Clipping (p=0,547) oder
Coiling (p=0,123).

Operationstechnik: Coiling

40 Primére Okklusion

E volistandiger Verschluss
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W major residual filling
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Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Operationstechnik Wert df (zweiseitig)
Coiling Chi-Quadrat nach Pearson 4,188 2 ,123
Anzahl der giiltigen Falle 69
Clipping Chi-Quadrat nach Pearson 1,206¢ 2 ,547
Anzahl der giltigen Félle 54
Gesamt Chi-Quadrat nach Pearson 2,7522 2 ,253
Anzahl der giiltigen Félle 123

Abbildung 50: Verteilung der Al-Abschnitte Gber die priméare Verschlussrate und X2-Test

4.35 Aufenthaltsdauer im Klinikum

Die mittels Coiling versorgten asysmptomatischen Aneurysmapatienten befanden sich

im Mittel 8 Tage in stationarer Betreuung, Patienten mit einer SAB waren durchschnitt-

lich 20 Tage in stationarer Behandlung. Bei den geclippten Patienten waren die asymp-

tomatischen Patienten hingegen durchschnittlich 12 Tage in stationdrer Behandlung,

die SAB-Patienten mit chirurgischer Aneurysmaversorgung befanden sich im Mittel 23

Tage im Klinikum.
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Abbildung 51: Boxplot Uber die durchschnittliche Aufenthaltsdauer der Patienten abhé&ngig von
Operationstechnik und Blutungsereignis

Im Mann-Whitney-U-Test zeigte sich im Zweig der inzidentellen, behandelten Aneu-
rysmen ein signifikanter Unterschied zwischen der Aufenthaltsdauer der geclippten
und der gecoilten Patienten (p=0,002), wobei die Coilingpatienten mitim Mittel 8 Tagen
gegenuber durchschnittlich 12 Tagen bei den Clippingpatienten einen deutlich kirze-

ren stationaren Aufenthalt hatten.

Mann-Whithey-U-Test bei unabhangigen Stichproben

Operationstechnik asymptomatisch

Clipping Coiling

M=230 N=22
40+ Mittlerer Rang= 32,12 Mittlerer Rang = 18,84 0
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Haufigkeit Haufigkeit
Gesamtanzahl 52
Mann-Whitney-U 498,500
WilcoxonW 963,500
Teststatistik 498 500
Standardfehler 53819
Standardisierte Teststatistik 3131
Asymptotische Sig. [2-seitiger 002

Test) !

Abbildung 52: Mann-Whitney-U-Test zum Vergleich der Aufenthaltsdauer der asymptomati-
schen Patienten zwischen beiden Behandlungsmethoden
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4.4 Betrachtung der SAB-Patienten

Die Patienten mit einer aSAB waren bei der Ruptur des Aneurysmas im Mittel 54,96
Jahre alt, wahrend Patienten mit einem asymptomatischen Aneurysma bei der Erstbe-
handlung mit im Schnitt 58,80 Jahren deutlich alter waren. Im Mann-Whitney-U-Test

zeigte sich hier ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen.

Mann-Whitney-U-Test bei unabhéngigen Stichproben
SAB

negativ positiv

N=54 N=82 5
100 Mittlerer Rang = 77,71 Mittlerer Rang = 62,43 Ho0 =

Bunjpueyaqysiy 1aq

20

Alter bei Erstbehandiun

Haufigkeit Haufigkeit
Gesamtanzahl 136
Mann-Whitney-U 1.716,500
Wilcoxon-W 5.119,500
Teststatistik 1.716,500
Standardfehler 224 693
Standardisierte Teststatistik -2,214
Asymptotische Sig. (2seitiger 027
Test) '

Abbildung 53: Mittleres Alter der Patienten mit und ohne SAB bei Erstbehandlung, Mann-Whit-
ney-U Test bei unabhéangigen Stichproben

Auf das neurologische Outcome hatte das Alter bei Behandlung in der Gruppe der
SAB-Patienten keinen signifikanten Einfluss (=0,230), tendenziell waren die Patienten
mit einem hoheren GOS-Wert und damit einem schlechteren Outcome &lter als die

Patienten mit einem niedrigen GOS-Wert.
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1.

40,00

Alter bei Erstbehandiung

Kruskal-Wallis-Test bei unabhéngigen Stichproben
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Gesamtanzahl 80
Teststatistik 5613
Freiheitsgrade 4
Asymptotische Sig. (2-seitiger 230
Test) '

Die Teststatistik wird auf Bindungen angepasst.

2. Mehrfachvergleiche wurden nicht durchgefihrt, weil der Gesamttest keine signifikanten Unterschiede
zwischen Stichproben aufweist.

Abbildung 54: Kruskal-Wallis-Test Uber die Verteilung des Alters tiber den GOS

Das Geschlecht zeigte einen deutlichen Einfluss auf die Ruptur des Aneurysmas. So

erlitten mannliche Patienten im Kollektiv dieser Arbeit deutlich haufiger eine SAB als

weibliche bei einem X2-Wert nach Pearson von 5,044 und einem p=0,025.
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Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz Exakte Signifi-  Exakte Signifi-
Wert df (zweiseitig) kanz (2-seitig) kanz (1-seitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 5,0442 1 ,025
Anzahl der gliltigen Falle 140

Abbildung 55: Verteilung des Geschlechts tber die Gruppen SAB positiv und negativ, X2-Test

Die Beschaffenheit des Aneurysmas zeigte im X2-Test nach Pearson einen signifikan-
ten Einfluss auf das Auftreten einer SAB bei den Patienten (p=0,000). Am haufigsten
rupturierten hierbei die lobulierten Aneurysmen mit 84%, gefolgt von den sakkularen

70,5%. Die breitbasig konfigurierten Aneurysmen hingegen rupturierten nur in 24,2%
der Falle.

SAB

M negativ
M positiv

&0

Anzahl

Sakkular Breitbasig Lobuliert

Aneurysmaform

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 27,4352 2 ,000

Anzahl der gultigen Falle 136

Abbildung 56: Verteilung der Aneurysmabeschaffenheit Gber die Gruppen SAB positiv und ne-
gativ, X2-Test auf Unabhangigkeit
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In den angiographischen Aufnahmen zeigten Patienten mit einem RIA haufiger den
Normaltyp mit zwei normoplastisch ausgepragten Al-Abschnitten der ACA gegenuber

denen mit einem UIA, es fand sich aber im Mann-Whitney-U kein signifikanter Zusam-
menhang bei einem p-Wert von 0,083.

SAB
50

M negativ
M positiv

=
[
M
[=
I
Mormaltyp hypoplastisch rechts oder  aplastisch rechts oder
links links
A1-Abschnitte korrigiert
Chi-Quadrat-Tests
Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 4,9712 2 ,083
Anzahl der gliltigen Falle 135

Abbildung 57: Verteilung der A1l-Abschnitte Gber rupturierte und unrupturierte Aneurysmen,
X2-Test

67



Die Ausrichtung des Aneurysmas zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen
den Gruppen der rupturierten und den nicht rupturierten Aneurysmen (p=0,499). Je-
doch rupturierten mit 64,5% die nach kranial gerichteten Aneurysmen haufiger als die
nach kaudal zeigenden Aneurysmen mit 55,1%. In der Gruppe der nach lateral oder

medial zeigenden Aneurysmen rupturierten 66,7%, jedoch war hier die Fallzahl mit 27
auch am geringsten.

SAB

M negativ
.positi\r

Anzahl

kranial kaudal |aterall medial

Ausrichtung korrigiert

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 1,390 2 ,499

Anzahl der giiltigen Félle 138

Abbildung 58: Verteilung der Ausrichtung des Aneurysmas uber die rupturierten und nicht
rupturierten Aneurysmen, X2-Test
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Das Auftreten weiterer intrakranieller Aneurysmen zeigte auch keinen signifikanten
Einfluss darauf, ob die Patienten eine SAB erlitten oder nicht.

&0

SAB

M negativ
M positiv

Anzahl

keine weiteren zerebralen Aneurysmen

mehr als ein zerebrales Aneurysma
Weitere Aneurysmen

Abbildung 59: Kreuztabelle Gber Anzahl der Aneurysmen und das Auftreten einer SAB
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Zudem wurde getestet, ob sich die GroRe der Aneurysmen zwischen den rupturierten
und nicht rupturierten Aneurysmen unterschied. Die Aneurysmen der SAB-Patienten
waren im Mittel mit 5,4 mm etwas kleiner als die Aneurysmen der asymptomatischen
Patienten mit im Schnitt 6,3 mm, im Mann-Whitney-U-Test zeigte sich aber kein signi-
fikanter Unterschied (p=0,291).

Mann-Whitney-U-Test bei unabhéngigen Stichproben
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Mann-Whitney-U 2.011,500
Wilcoxon-W 5.666,500
Teststatistik 2.011,500
Standardfehler 228,160
Standardisierte Teststatistik -1,056
Asymptotische Sig. (2seitiger 201
Test) '

Abbildung 60: Mann-Whitney-U-Test zur Verteilung der AneurysmagrofRe Uber die SAB positiven
und negativen Patienten
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Auch auf das neurologische Outcome der Patienten mit einer aSAB hatte die Grolie
des Aneurysmas keinen signifikanten Einfluss. Die Mittelwerte der Aneurysmagrof3e

bewegten sich Uber alle GOS-Stufen zwischen 4,4 mm und 5,5 mm.

Kruskal-Wallis-Test bei unabhéngigen Stichproben
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Gesamtanzahl 83
Teststatistik 2,243
Freiheitsgrade 4
Asymptotische Sig. (2-seitiger a1
Test) '

1. Die Teststatistik wird auf Bindungen angepasst.
2. Mehrfachvergleiche wurden nicht durchgefihrt, weil der Gesamttest keine signifikanten Unterschiede
zwischen Stichproben aufweist.

Abbildung 61: Kruskal-Wallis-Test Uber die Verteilung der AneurysmagrofRe Uber den GOS bei
SAB-Patienten

Einen grol3en Einfluss auf den GOS hatten die im Rahmen einer SAB aufgetretenen
Komplikationen hydrozephaler Aufstau (p=0,000), Vasospasmen (p=0,024) und intra-
zerebrale Infarkte (p=0,000) im Zweig der rupturierten Aneurysmen. Hier zeigten sich
im X2-Test jeweils hoch-signifikante Zusammenhange, Patienten mit einer der Kompli-
kationen zeigten ein deutlich schlechteres neurologisches Outcome. lhr Auftreten un-

terschied sich jedoch nicht signifikant zwischen beiden Behandlungsmethoden.

Insgesamt erlitten 29 der 86 SAB-Patienten einen Infarkt (33,7%), diese verteilten sich
annahernd gleich Gber die vorausgehende Behandlungsmethode Clipping und Coiling
(15 SC-Patienten und 14 EC-Patienten).
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GOS bei SAB Patienten

5 4 3 2 1 Gesamt
Infarkt  negativ 34 12 4 4 1 55
positiv 4 13 2 3 6 28
Gesamt 38 25 6 7 7 83

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 21,6092 4 ,000

Anzahl der giiltigen Félle 83

Abbildung 62: GOS bei SAB Patienten mit und ohne Infarkt und X2-Test

Vasospasmen traten bei 20 der 86 SAB-Patienten auf (23,3%). Auch diese kamen in

beiden Behandlungsgruppen annahernd gleich héaufig vor (11 Coilingpatienten und 9

Clippingpatienten).

GOS bei SAB Patienten

5 4 3 2 1 Gesamt
Vasospasmen negativ 35 15 3 5 5 63
positiv 3 10 3 2 2 20
Gesamt 38 25 6 7 7 83

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 11,2652 4 ,024

Anzahl der gultigen Falle 83

Abbildung 63: GOS bei Patienten mit und ohne Vasospasmen und X?-Test

Ein hydrozephaler Aufstau zeigte sich bei 41 der 86 rupturierten Aneurysmen und
stellte damit mit einem Auftreten bei 47,7% die haufigste stationare Komplikation der
SAB-Patienten dar. 36 der 41 Patienten mit einem Hydrozephalus (87,8 %) wurde zur
Entlastung eine temporare externe Ventrikeldrainage (EVD) oder ein dauerhafter

ventrikulo-peritonealer Shunt (VP-Shunt) angelegt.
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GOS bei SAB Patienten

5 4 3 2 1 Gesamt
Hydrozephaler Auf- negativ 31 6 1 2 1 41
stau positiv 6 18 5 5 6 40
Gesamt 37 24 6 7 7 81

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 30,4082 4 ,000

Anzahl der giiltigen Félle 81

Abbildung 64: GOS bei SAB Patienten mit und ohne hydrozephalem Aufstau und X2-Test

Die intrazerebrale Blutung stellte mit 9 Fallen (10,5% der SAB-Patienten) die seltenste
Komplikation dar. Sie hatte auch den schwachsten Zusammenhang zum schlechteren
Outcome der SAB-Patienten bei einem p-Wert von 0,054. Auch die ICB verteilte sich
anndhernd paritatisch tber beide Behandlungsmethoden mit 4 Coilingpatienten und 5
Clippingpatienten.

GOS bei SAB Patienten

5 4 3 2 1 Gesamt
ICB negativ 35 22 6 4 6 73
positiv 2 3 0 3 1 9
Gesamt 37 25 6 7 7 82

Chi-Quadrat-Tests

Asymptotische
Signifikanz
Wert df (zweiseitig)
Chi-Quadrat nach Pearson 9,3022 4 ,054

Anzahl der gultigen Falle 82

Abbildung 65: GOS bei SAB Patienten mit und ohne ICB, X2-Test

73



5 Diskussion

5.1 Patientenkollektiv

Insgesamt umfasste die Studie ein Patientenkollektiv von 143 Patienten, welche auf
Grund eines Aneurysmas der A. communicans anterior im Zeitraum von 2010 — 2016
endovaskular oder offen chirurgisch am Universitatsklinikum Homburg behandelt wur-
den. Von diesen wurden 86 auf Grund einer SAB in Folge der Ruptur des Aneurysmas
behandelt, 56 Patienten wiesen ein nicht rupturiertes Aneurysma auf und wurden e-
lektiv versorgt. Damit Uberwog der Anteil der rupturierten Aneurysmen mit 60,1% und
entspricht der Verteilung vergleichbarer Aneurysmastudien. So Uberwog in einer Stu-
die aus Krakau der Anteil der RIA gar mit 80,7%. [52] In einer anderen Studie mit 667
Teilnehmern lag der Anteil rupturierter Aneurysmen bei 77,2%. [53] Zudem stellt die
AComA generell eine haufige Lokalisation rupturierter Aneurysmen dar. In einer Studie
mit 568 Teilnehmern fanden sich die meisten rupturierten Aneurysmen im vorderen

Kreislauf, die haufigste Lokalisation stellte dabei die AComA dar. [54]

72 Patienten wurden priméar der endovaskularen Versorgung durch die Neuroradiolo-
gie zugefuhrt und 71 wurden primar chirurgisch mittels Clipping durch die Neurochi-
rurgie behandelt. Bei den rupturierten Aneurysmen zeigte sich eine Verteilung von 47
Coilingpatienten und 39 Clippingpatienten. Die Wahl der Behandlungsmethode hing
somit nicht signifikant von einem Blutungsereignis ab, jedoch wurden tendenziell mehr
der rupturierten Aneurysmen endovaskular versorgt. Friher galt das Clipping dieser
rupturierten Aneurysmen als Methode der Wahl, da die Konfiguration der Aneurysmen
oft komplex ist. Doch dank grofRer Fortschritte in der endovaskuldren Behandlungs-

technik stellt das Coiling mittlerweile eine ebenbdirtige Alternative dar. [55]

Die Geschlechterverteilung war mit 68 mannlichen und 75 weiblichen Patienten anna-
hernd ausgeglichen und unterschied sich auch nicht signifikant hinsichtlich der Alters-
verteilung (W: 57, M: 55, p=0,358). Das mittlere Patientenalter lag zum Zeitpunkt der
Erstbehandlung bei 56 Jahren (SD 12,4, Min.: 20, Max.: 83) In gréReren Studien zeigte
sich hingegen meist eine Geschlechterverteilung von 2:1 zu Lasten der weiblichen Pa-
tienten. Das mittlere Alter bei Behandlung entspricht aber der allgemeinen Studien-

lage. [52] Auch unterschied sich das Alter nicht signifikant zwischen den endovaskular
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und chirurgisch behandelten Patienten (EC: 55,9 Jahre gegentber SC: 56,9 Jahre,
p=0,448). Prinzipiell sind die endovaskulare Behandlung auf Grund der geringeren In-
vasivitat bei alteren Patienten und das Clipping bei jingeren Patienten empfohlen, da
jedoch viele andere Aspekte in die Behandlungswabhl hineinflieRen, findet sich hinsicht-
lich des Alters kein statistischer Unterschied. [34] [8]

Die Gruppe der Patienten mit einem inzidentellen Aneurysma war signifikant jinger,
als die Gruppe der Patienten mit einem rupturierten Aneurysma (UIA: 54,96 gegentber
RIA: 58,80, p=0,027) und es tUberwog der Anteil der Manner in der Gruppe der ruptu-
rierten Aneurysmen (M: 47, W: 39, p=0,025). Das Alter der SAB Patienten entspricht
dabei den in der Literatur angegebenen Daten. Jedoch betrifft das Krankheitsbild der
SAB Frauen zweimal so haufig wie Manner. [56] Der Uberhang an mannlichen Patien-
ten in dieser Studie kann hingegen auch der kleinen Patientenzahl geschuldet sein,

welche eine Aussage hinsichtlich der Epidemiologie in der Bevélkerung nicht erlaubt.

5.2 Angiographische Ergebnisse

5.2.1 Vergleich Okklusionsraten und Nachbehandlungen zwischen Clipping
und Coiling

Die moglichst komplette Okklusion des Aneurysmas ist entscheidend, um durch Aus-
schaltung des Aneurysmas aus dem Blutkreislauf das Risiko einer Ruptur zu minimie-
ren. Die CARAT-Studie zeigte dabei einen deutlichen Zusammenhang zwischen der
Okklusionsrate und einer erneuten Ruptur des Aneurysmas. Bei komplett okkludierten
Aneurysmen lag das Risiko einer Reruptur bei 1,1%. Bei einem minor residual filling
rupturierten 2,9% der Aneurysmen erneut und bei einem major residual filling, also
einer Verschlussrate unter 90%, lag das Rupturrisiko je nach Grad der Okklusion zwi-
schen 5% - 17%. Daher sollten Aneurysmen maoglichst komplett verschlossen werden
und bei residuellen Befunden in der Nachuntersuchung tber eine erneute Behandlung
nachgedacht werden. [49] Das Auftreten von Reblutungen war indes nicht Teil dieser
Studie.

Beim Clipping besteht meist ein dauerhafter Verschluss, da durch den Clip zuverlassig

eine vollstandige Ausschaltung aus der Blutzirkulation gelingt. Beim Coiling zeigt sich
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hingegen ofter eine Reperfusion auf Grund der Kompaktierung der Coils im Aneu-
rysmalumen im langeren zeitlichen Verlauf. Daher sind bei der endovaskuléaren The-

rapie auch haufiger Nachbehandlungen nétig.

In dieser Studie lag die initiale Okklusionsrate bei den Coilingpatienten bei 79,7% an
vollstdndigen Verschlissen, 15,9% hatten noch ein ,minor residual filling“ im Bereich
der Aneurysmabasis und bei 4,3% lag die Okklusion unter 90% im Sinne eines ,major
residual filling“. In einer vergleichbaren Studie tber die endovaskulare Versorgung von
AComAA lag die primare Verschlussrate bei 56,9% der Patienten mit R&R 1, 37,6%
mit R&R 2 und 5,5% mit R&R 3 direkt nach Behandlung. [52] Eine weitere Studie tber
die Versorgung von AComAA zeigte eine vollstdndige Okklusion bei 78,4% der en-
dovaskular versorgten Patienten. [57] Damit liegen die Ergebnisse dieser Studie fur

Coilingpatienten im Vergleich zu anderen Zentren ganz im Erwartungsbereich.

Bei den geclippten Patienten gelang in dieser Kohorte die vollstandige Okklusion in
88,1% der Falle. Bei 10,2% fand sich noch ein ,minor residual filling“ und bei 1,7%
bzw. einem Patienten lag noch ein ,major residual filling“ vor. In einer Studie tUber die
Verschlussraten von Clippingpatienten aus dem Jahr 2020 zeigte sich eine Okklusi-
onsrate von 86,7%. [58] Eine andere Studie an AComAA zeigte bei Clippingpatienten

vergleichbare Werte mit einer primaren vollstandigen Okklusionsrate von 91,9%. [57]

Die primare Okklusionsrate dieser Untersuchung, gemessen anhand der Raymond
und Roy Klassifikation, unterschied sich damit nicht signifikant zwischen beiden Be-
handlungsmethoden (p=0,319), es fand sich aber eine erwartet niedrigere komplette
Okklusionsrate bei den endovaskular versorgten Patienten. Damit bestatigten sich die
aus anderen Studien bekannten Unterschiede in der Verschlussrate abhangig von der
Behandlungsmethode. So zeigten sich auch beispielsweise in der BRAT-Studie en-
dovaskular versorgte Aneurysmen bei einer primar kompletten Okklusion bei 52% der
Patienten seltener vollstandig verschlossen als die geclippten Aneurysmen, bei wel-

chen der initial vollstandige Verschluss in 87% der Félle gelang. [59]

Nach im Schnitt 10 Monaten wurde eine erste Nachuntersuchung der Aneurysmao-
kklusion veranlasst. Hier zeigte sich die Verschlussrate der endovaskular versorgten
Aneurysmen mit einer vollstandigen Okklusion bei 55,2% der Patienten nun signifikant
niedriger, als bei den geclippten Aneurysmen mit einer vollstandigen Verschlussrate
von 76,3% (p=0,047).
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Dies ist darauf zuriickzufihren das die Rezidivrate bei den endovaskular versorgten
Patienten mit 27,8% signifikant hoher lag, als bei den geclippten Aneurysmen mit 8,4%
(p=0,003).

Dabei decken sich die Verschlussraten der ersten Nachuntersuchung auch mit den
Ergebnissen anderer Vergleichsstudien von Clipping und Coiling. In einer randomisier-
ten Studie von endovaskular oder chirurisch versorgten Aneurysmen zeigten sich nach
einem Jahr in angiographischen Kontrolluntersuchungen 83,3% der geclippten Aneu-

rysmen und 69,7% der gecoilten Aneurysmen vollstandig verschlossen. [60]

Auch die unterschiedlich hohen Rezidivraten der beiden Behandlungsgruppen ent-
sprechen in Dimension und Verhaltnis den in anderen Studien erfassten Werten. So
zeigten bisher durchgeftihrte Studien bei Clippingpatienten eine Rezidivrate von bis zu
13%. [8] Bei gecoilten Aneurysmen fand sich im Vergleich eine Langzeit-Reperfusi-
onsrate von 20% bis zu 49%. [48] Die HELPS-Studie, welche endovaskular versorgte
Aneurysmen angiographisch nachuntersuchte, zeigte Rezidivraten von 24-33% nach
18 Monaten. [61]

Eine Metaanalyse von 9 Studien Uber das angiographische Outcome von unrupturier-
ten AComAA nach endovaskularer oder chirurgischer Behandlung zeigte hingegen
eine vergleichsweise niedrige Reperfusionsrate von 7,2% beim Coiling bzw. 12,3% bei
stentgestiitztem Coiling gegeniber 0% bei den Clippingpatienten. Dementsprechend
war dort auch die Nachbehandlungsrate mit 0% bei Clipping gegeniiber 4,9% bei Coi-
ling bzw. 6,8% bei stentassistiertem Coiling signifikant niedriger (p=0,001). [62]

Die rezidivierenden Aneurysmen unterschieden sich in dieser Studie weder in GroRRe
(5,5 mm vs. 5,8 mm, p=0,54) noch in ihrer Form (p=0,635) oder der Anlage der Al-
Abschnitte signifikant von den nicht rezidivierenden Aneurysmen.

Bei 32 Patienten wurde auf Grund einer residuellen Fullung des Aneurysmas in der
Nachuntersuchung erfolgreich eine Nachbehandlung durchgefihrt. Hiervon wurde bei
20 Patienten eine erneute endovaskuldre Behandlung mittels Coiling vorgenommen.
Bei den primar chirurgisch versorgten Patienten wurden 7 nochmals geclippt. Bei 5
Patienten kam es zu einem Verfahrenswechsel, wobei 4 Coilingpatienten zuséatzlich

noch geclippt wurden und 1 Clippingpatient noch per Coiling versorgt wurde.
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Die Nachbehandlungsrate war also bei den primar endovaskular versorgten Patienten
signifikant hoher (36,3% gegenuber 12,7%, p=0,001). Damit lag sie in dieser Untersu-
chung etwas hoher als in vergleichbaren Aneuysmastudien. Aber auch in der ISAT-
Studie zeigte sich eine signifikant héhere Nachbehandlungsrate bei Coilingpatienten
von 17,4% gegeniber 3,8% beim Clipping. [63] Und auch andere Studien ergaben
besonders hohe Nachbehandlungsraten der endovaskuklar versorgten bei AComAA
zwischen 9,2%-16,4%, die AComA war dabei in vielen Studien die haufigste Lokalisa-

tion fUr erneute Behandlungen. [63]

In der BRAT-Studie lag die Nachbehandlungsrate im Vergleich unter 1% der Clipping-
patienten und bei 20% der Coilingpatienten. [59] Bei unrupturierten AComAA wurden
nach einer Metaanalyse von 9 Studien 0% der Clippingpatienten gegenuber 4,9% der
Coilingpatienten bzw. 6,8% der Patienten mit stentassistiertem Coiling nhachbehandelt
(p=0,001). [62]

Die angiographischen Nachuntersuchungen der nachbehandelten Patienten zeigten
dann bei 10 der 11 durch Clipping behandelten Patienten eine vollstdndige Okklusion,
1 Patient wurde nicht nachuntersucht. Bei 18 der 21 endovaskuléar nachbehandelten
Patienten lag eine radiologische Nachuntersuchung vor, welche bei 11 eine vollstan-
dige Okklusion, 6 ein ,minor residual filling“ und 1 Patienten ein ,major residual filling*

zeigte.

Damit bestéatigte sich in den Nachbehandlungen die bessere Okklusion der Clipping-
patienten gegenuber den Coilingpatienten, dariiber hinaus wurden 3 endovaskular ver-
sorgte Patienten ein drittes Mal behandelt um ein zufriedenstellendes Ergebnis bei der

Okklusion zu erreichen.

5.2.2 Einfluss der Aneurysmaeigenschaften auf die Okklusionsrate

Des Weiteren sollte untersucht werden, ob die Gro3e, Form und Ausrichtung des A-
ComAA, sowie die Anlage der Al-Abschnitte einen Einfluss auf die primére Okklusion
bei Clipping- oder Coilingpatienten hatten. So zeigten sich in vielen Studien Uber die
endovaskulare Versorgung von AComAA eine mulitiobulére Form, die Ausrichtung
nach superior oder posterior, eine breite Aneurysmabasis und grof3e Aneurysmen als

negative Einflussfaktoren auf die Okklusionsrate. [52]
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In dieser Studie zeigten in den angiographischen Aufnahmen 80 Patienten eine sak-
kulare Aneurysmaform, 33 eine breitbasige Konfiguration und 25 Aneurysmen waren
multilobular konfiguriert. Das Vorkommen der drei Aneurysmaformen unterschied sich
nicht signifikant zwischen beiden Behandlungsmethoden (p=0,177). Die Form des
Aneurysmas zeigte dabei keinen signifikanten Einfluss auf die primare Okklusionsrate
(p=0,304), auch nicht einzeln betrachtet bei Clippingpatienten (p=0,094) oder Coiling-
patienten (0,059). Zu erwahnen ist, dass die 12 breitbasig konfigurierten Aneurysmen
in der endovaskularen Gruppe alle zu 100% okkludiert waren, wahrend 5 der 16 breit-
basigen Aneurysmen der Clippinggruppe eine residuale Fullung zeigten. Damit zeigte
sich die breitbasige Form nicht als negativer Einflussfaktor auf die Okklusion bei en-
dovaskularer Versorgung. In anderen Studien war eine Konfiguration mit breitem Hals-
bereich des Aneurysmas hingegen ein negativer Einflussfaktor auf die Okklusions-
rate.[4] Moglicherweise zeigt sich der gestiegene Einsatz von Stents bei der Aneu-
rysmaversorgung verantwortlich fir das bessere Outcome bei der Behandlung von
breitbasigen Aneurysmen mittels Coiling in dieser Studie. In einer in Krakau durchge-
fuhrten Studie zeigten sich Patienten mit irregular geformten AComAA, welche in die-
ser Arbeit der lobulierten Form entsprachen, signifikant schlechter okkludiert, 61% der
Patienten mit lobulierten Aneurysmen hatten dort eine Okklusion nach RROC 2 oder

3. Diese Beobachtung konnte sich in dieser Arbeit nicht bestatigen. [52]

Die Aneurysmen waren im Mittel 5,7 mm grof3 bei einer Standardabweichung von 3,6
mm und unterschieden sich hinsichtlich der Gré3e nicht signifikant zwischen beiden
Behandlungsmethoden (EC: M=5,6mm vs. SC: M=5,8mm, p=0,741). Im Kollektiv der
Coilingpatienten unterschied sich die Grol3e der Aneurysmen signifikant im Hinblick
auf die Okklusionsrate (p=0,019). Komplett verschlossene Aneurysmen waren deutlich
kleiner (5,5 mm) als jene mit einem minor oder major residual filling (M=6,4 mm bzw.
M=8 mm). Bei den Clippingpatienten hatte die Grdl3e hingegen keinen Einfluss auf die
primare Verschlussrate (p=0,273). Dies entspricht den Erwartungen, nach denen gro-
Rere Aneurysmen eine schlechtere Verschlussrate bei der endovaskularen Versor-
gung erreichen. Aneurysmen unter 6 mm waren auch in einer Studie an 739 Aneurys-

men mit endovaskularer Versorgung signifikant besser okkludiert. [4]

Es wurde auch die Ausrichtung des Aneurysmas beurteilt. Auch diese verteilte sich
nicht signifikant unterschiedlich zwischen beiden Behandlungsmethoden (p=0,144).
Die Hypothese, dass kraniale Aneurysmen auf Grund der besseren intraoperativen
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Zuganglichkeit in der Gruppe der Clippingpatienten besser okkludiert wurden, musste
abgelehnt werden (p=0,179). Es zeigte sich gar eine schlechtere Okklusion der nach
superior orientierten Aneurysmen in beiden Behandlungsgruppen, jedoch nicht auf sig-
nifikantem Niveau. Auch in einer Studie aus Japan Uber morphologische Kriterien fur
eine schlechtere Okklusion fand man bei nach superior gerichteten AComA-Aneurys-
men haufiger eine inkomplette OKkklusion, hier sogar auf signifikantem Niveau
(p=0,037). [64]

Zuletzt wurde auch die Anlage der Al1-Abschnitte in den angiographischen Bildern be-
urteilt. In diesem Patientenkollektiv zeigten 70 Patienten einen Normalbefund mit zwei
normoplastisch angelegten Al-Abschnitten. Bei 44 Patienten zeigte sich eine Hypop-
lasie eines der beiden A1-Segmente und 24 Patienten hatten ein aplastisches Al1-Se-
gement rechts oder links. Die Wahl der Operationstechnik hing nicht signifikant von
der Anlage der Al-Abschnitte ab und es zeigte sich auch kein signifikanter Einfluss
auf die Okklusionsrate der Aneurysmen (p=0,931). Auch bei der Einteilung der Anlage
der Al-Abschnitte in eine dominante Form mit unterschiedlich ausgepragten Seiten
und einer balancierten Form bei auf beiden Seiten normoplastischen Al-Abschnitten
zeigte sich kein Einfluss auf die Okklusionsrate (p=0,931). In einer Studie Uber den
Einfluss anatomischer Varianten des Circulus auf die Okklusionsrate von AComAA
fand sich hingegen eine signifikant bessere Okklusion bei Patienten mit einer domi-
nanten Al-Abschnitt- Konfiguration im angiographischen follow-up. [65] Diese Be-

obachtung konnte in dieser Arbeit nicht bestatigt werden.
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5.3 Vergleich des neurologischen Outcomes zwischen Clipping
und Coiling

Das Patientenkollektiv teilt sich in die Gruppe der elektiv versorgten Aneurysmen und
der SAB — Patienten mit rupturierten Aneurysmen auf. Bei den SAB — Patienten wurde
das initiale Hunt und Hess Stadium erhoben, welches keinen Einfluss auf die Wahl der
Operationstechnik zeigte (p=0,094). Patienten mit einem niedrigen H&H waren im
Schnitt etwas junger als jene mit hohen H&H-Werten, jedoch nicht auf signifikantem
Niveau (p=0,178).

Einen starken Einfluss hatte das H&H-Stadium auf das neurologische Outcome der
Patienten bei Entlassung gemessen am GOS (p=0,000). So ergaben sich bei initial
hohen H&H - Stadien auch schlechte neurologische Ergebnisse bei Entlassung. Das
initiale H&H Stadium war damit ein deutlicher Préadiktor fr das neurologische Outcome

im Verlauf.

Die Gruppe der rupturierten und der inzidentellen Aneurysmen wurde im Folgenden

gesondert in Bezug auf das neurologische Outcome analysiert.

Verglich man nun die GOS-Stadien der SAB-Patienten zwischen beiden Behandlungs-
methoden, so zeigte sich kein signifikanter Unterscheid zwischen beiden Gruppen
(p=0,499). Die Mortalitat und Morbiditat bei Entlassung lag aber in der Gruppe der
Clippingpatienten etwas hoher als bei den Coilingpatienten (Mortalitat bei EC 4,4%
gegenuber 10,5% bei SC, Morbiditat 35,6% bei EC gegenlber 52,6% bei SC).

Die bei SAB-Patienten haufigen Komplikationen Vasospasmen, Infarkte, ICB und hyd-
rozephaler Aufstau hatten alle einen signifikanten negativen Einfluss auf das neurolo-
gische Outcome. Dies stellt die Wichtigkeit der Erkennung und Behandlung von Se-
kundarfolgen bei SAB-Paienten heraus. Bis auf den hydrozephalen Aufstau, welcher
signifikant haufiger bei Clippingpatienten auftrat (24 SC-Patienten, 17 NC-Patienten,
p=0,021), fanden sich aber keine signifikanten Unterschiede im Auftreten der Kompli-

kationen abhéangig von der gewahlten Behandlungsmethode.

Als grol3 angelegte Vergleichsstudie bei Behandlung von SAB-Patienten ergab die
ISAT-Studie ein signifikant besseres klinisches Outcome der Coiling-Patienten gegen-
Uber den Clipping-Patienten bei einer Mortalitat und Morbiditéat von 23,5% bei EC ge-

genuber 30,9% bei SC nach einem Jahr. [66] In anderen Studien, welche sich speziell
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mit dem klinischen Outcome bei AComAA beschéftigten, zeigte sich hingegen kein
signifikanter Unterschied im Outcome bei EC oder SC. [63]

In der ISAT-Studie fanden sich jedoch Aneurysmen der AComA eher unterreprasen-
tiert und es ergaben sich bei hohen Ausschlusszahlen auch andere Limitationen dieser
Studie. Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen nun wie andere vergleichbare Arbeiten
keine grof3en Unterschiede im klinischen Outcome bei der Behandlung von SAB-Pati-

enten mit der Tendenz zu besseren neurologischen Ergebnissen beim Coiling.

Die elektiv versorgten Aneurysmapatienten waren hingegen vor Behandlung neurolo-
gisch unauffallig, weshalb eine Verschlechterung des Zustandes am ehesten auf die
Behandlung zurtickzufiihren war. Gemessen am GOS zeigte sich hier kein signifikan-
ter Unterschied zwischen den endovaskular und den chirurgisch versorgten Patienten
(p=0,928). 95,5% der Colilingpatienten und 89,7% der Clippingpatienten erlitten kein
neurologisches Defizit nach Behandlung. Alle anderen hatten nach Behandlung ein
mafiges neurologisches Defizit gemal GOS Grad 4. Die Mortalitat lag bei beiden Ver-
fahren bei 0%.

In einer Metaanalyse mehrerer Studien aus dem Jahr 2016 mit 389 Clippingpatienten
und 449 Coilingpatienten wurde das klinische Outcome von Patienten mit einem un-
rupturierten AComAA anhand des GOS und der mRS verglichen. Die endovaskulare
Therapie hatte dabei ein besseres klinisches Outcome mit 99,2% der Patienten ohne
neurologischer Verschlechterung nach dem Eingriff gegeniber 95,6% bei den chirur-
gisch behandelten Patienten (p=0,001). Die 30-Tage Mortalitatsrate lag bei den Coi-
lingpatienten bei 0% gegeniber 0,3% bei den Clippingpatienten. [62]

Eine andere Studie an 260 Patienten mit einem UIA evaluierte das klinische Outcome
der Patienten nach Clipping oder Coiling. Hier zeigte sich eine Mortalitat nach einem
Jahr von 4,2% beim SC und von 3,6% bei EC. Bei 23% der SC-Patienten und 8,7%

der EC-Patienten kam es im Verlauf zu neurologischen Defiziten (p=0,031). [60]

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen also entsprechend anderen Arbeiten keine signi-
fikanten Unterschiede zwischen beiden Behandlungsmethoden mit einer Tendenz fir
ein schlechteres neurologisches Outcome beim Clipping. Jedoch hatte diese Arbeit
auf Grund der fehlenden neurologischen Nachbeobachtung der Patienten nach Ent-
lassung und der Verwendung des GOS als einziges Instrument zum Vergleich des

neurologischen Outcomes gewisse Limitationen.
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Denn in Untersuchungen zeigte sich zum einen, dass der in dieser Studie verwendete
GOS weniger sensitiv in der Erkennung neurologischer Defizite ist, als der heutzutage

immer Ofter verwendete mRS. [63]

Zum anderen zeigten andere Studien tUber AComAA relativ haufig einen Verlust des
Erinnerungsvermégens und der exekutiven Funktionen bzw. der kognitiven Kontrolle.
Diese werden durch GOS oder mRS als Mal3 des klinischen Outcomes ungenigend
erfasst. In einer Studie, welche anhand neuropsychologischer Tests die Merkfahigkeit,
Aufmerksamkeitsspanne und die kognitive Kontrolle nach endovaskularer oder chirur-
gischer Aneurysmaversorgung eines AComAA testete, zeigte sich eine signifikant
schlechtere Merkfahigkeit und kognitive Kontrolle bei den mittels Clipping versorgten
Patienten. [67]

Auch eine andere Studie, welche das neurologische Outcome nach Clipping oder Coi-
ling eines AComAA verglich, zeigte einen deutlichen Verlust der verbalen Merkféahig-
keit in der Gruppe der Clippingpatienten in den neurologischen Nachuntersuchungen.
[68] Erklart werden kann dies durch die moégliche Verletzung von Perforatoren ausge-
hend von der AComA durch Manipulation wahrend des chirurgischen Eingriffs. Diese
Perforatoren versorgen unter anderem den Fornix arteriell, welche Teil des Hypocam-
pus und damit Teil des gedachtnisbildenden Systems ist. Bei meist fehlender Kollate-
ralisierung kommt es dann zu einer Infarzierung in diesem Bereich und daraus resuli-

terenden Storungen insbesondere des Kurzzeitgedéchtnisses. [69]

Daher empfiehlt es sich, fur den Vergleich der Behandlungsmethoden unrupturierter
AComAA in Bezug auf das klinische Outcome personalisierte Tests und Fragebdgen
zu verwenden, um speziell auch die Merkfahigkeit und kognitive Kontrolle der Patien-

ten nach Behandlung zu testen.
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5.4 Vergleich der Aufenthaltsdauer zwischen Clipping und Coiling

Die endovaskular behandelten Patienten befanden sich im Schnitt deutlich kirzer in
stationérer Behandlung als die Clippingpatienten. Gerade im Zweig der elektiv behan-
delten Aneurysmen unterschied sich die Liegedauer dabei signifikant (8 Tage bei EC,
12 Tage bei SC, p=0,002). Dieses Resultat deckt sich mit Ergebnissen anderer Stu-
dien. So unterschied sich die Aufenthaltsdauer auch in einer Arbeit aus den Jahren
2010 bis 2016 mit 65 Clippingpatienten und 69 Coilingpatienten bei der Behandlung
von UIA signifikant (M=6,7 d vs M=3,9 d, p=0,001). [60]

Auch die unterschiedlichen Liegezeiten der Coilingpatienten dieser Studie mit SAB
(MW: 20 Tage) und mit UIA (MW: 8 Tage) entsprechen den Ergebnissen an anderen
neurovaskularen Zentren. Coilingpatienten, welche in Krakau auf Grund eines A-
ComAA behandelt wurden, waren im Schnitt 15,5 Tage hospitalisiert. Wurden sie auf-
grund einer SAB behandelt, so lag die Aufenthaltsdauer bei durchschnittlich 17,8 Ta-
gen gegentber im Mittel 5,7 Tagen bei elektiv behandelten AComAA. [52]

5.5 Betrachtung der rupturierten Aneurysmen in Bezug auf die an-
giographischen Ergebnisse

Zuletzt sollte untersucht werden, ob sich die Gruppe der rupturierten Aneurysmen von
den unrupturierten in ihrer Morphologie und der Anlage der A1-Abschnitte unterschie-

den und ob eine erhghte Anzahl intrakranieller Aneurysmen das Rupturrisiko steigerte.

Die Aneurysmaform unterschied sich in dieser Untersuchung signifikant zwischen in-
zidentellen und rupturierten Aneurysmen (p=0,000). So fanden sich 21 der 26 (86,7%)
lobulierten, also unregelméanRig geformten Aneurysmen in der Gruppe der SAB-Patien-
ten. Eine unregelmaldige Aneurysmaform, welche in dieser Arbeit als lobulér bezeich-

net wurde, zeigte dabei auch in vielen anderen Studien ein erhdhtes Rupturrisiko. [70]

In einer Studie mit 420 untersuchten Aneurysmen war die mulitlobulierte Form mit
44,9% die haufigste unter den rupturierten Aneursymen und hatte einen signifikanten
Einfluss auf das Rupturrisiko (p=0,001). [71] Auch in einer 2019 durchgefuhrten Studie

aus Ecuador mit 557 Teilnehmern zeigten sich Aneurysmen mit einer Gro3e Uber 5

84



mm und einer nicht-sakkularen Konfiguration signifikant assoziiert mit den Auftreten
einer SAB im Bereich der AComA. [72]

Die Grof3e des Aneurysmas gilt allgemein als ein sehr starker Pradiktor fur die Ruptur-
gefahr. So zeigte die ISUIA-Studie ein geringes Rupurrisiko fir Aneurysmen der A-
ComA unter 7 mm. Jedoch fand sich in mehreren anderen Studien (Cai et al, Maiti et
al.) kein signifikanter Grof3enunterschied zwischen ruputurierten und nicht rupturierten
Aneurysmen. Zudem finden sich haufig kleine Aneurysmen der AComA in Studien
Uber SAB- Patienten. Daher kann die Aneurysmagréf3e bei AComAA alleine nicht als

starker unabhangiger Risikofaktor gesehen werden. [70]

Auch in dieser Untersuchung waren die rupturierten Aneurysmen mit durchschnittlich
5,4 mm sehr klein. Die unrupturierten Aneurysmen waren sogar etwas grof3er mit im

Mittel 6,3 mm, jedoch nicht auf signifikanten Niveau (p=0,291).

In einer Studie Uber rupturierte und nicht rupturierte intrakranielle Aneurysmen zeigten
sich sowohl die unrupturierten als auch die rupturierten Aneurysmen der AComaA klei-
ner als an anderen Lokalisationen, was mdoglicherweise eine gré3ere Rupturgefahr

auch bei kleinem Durchmesser an dieser Stelle impliziert. [54]

Eine andere Untersuchung an 568 Aneurysmen fand unter den untersuchten AComA
- Aneurysmen keinen signifikanten Gré3enunterschied zwischen den nicht rupturierten

und den rupturierten Aneurysmen (M=5,4 mm gegeniuber M=5,8 mm). [54]

Zusammengefasst reiht sich das Ergebnis dieser Arbeit hinsichtlich der Aneu-
rysmagrof3e in die Resultate anderer Arbeiten ein, wonach AComAA im Schnitt kleiner
sind als an anderer Lokalisation und sich gerade auch kleine Aneurysmen gehauft in

der Gruppe der rupturierten Aneurysmen finden.

Als nachstes morphologisches Merkmal wurde die Aneurysmaausrichtung untersucht.
Die Ausrichtung des Aneurysmadoms hat Einfluss darauf, wie stark der hamodynami-
sche Druck auf das Aneurysma einwirkt. Es zeigte sich in mehreren Studien, dass
nach anterior gerichtete Aneurysmen haufiger rupturieren, als jene nach posterior ori-
entierten. [70] In dieser Untersuchung zeigte sich die Ausrichtung des Aneurysmas
nicht signifikant unterschiedlich zwischen inzidentellen und rupturierten Aneurysmen
(p=0,499). Es konnte auf Grund der geringen Unterschiede auch keine aussagekraf-
tige Tendenz festgestellt werden.
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Bei ca. 30% der Patienten findet man multiple intrakranielle Aneurysmen in den radio-
logischen Untersuchungen. [22] Auch in dieser Untersuchungsgruppe hatten 37,1%
der Patienten mindestens ein weiteres intrakranielles Aneurysmen neben dem A-
ComAA. Das Auftreten weiterer Aneurysmen unterschied sich jedoch nicht zwischen
den Gruppen der inzidentellen und rupturierten Aneurysmen. Fur die Abschatzung des
Rupturrisikos eines Aneurysmas ist das multiple Auftreten umstritten und noch nicht

abschlieRend geklart.

Hier zeigten manche Studien einen Zusammenhang (Lin et al.), andere Studien (Cai
et al.) konnten hingegen kein erhdhtes Rupturrisiko bei multiplen intrakraniellen Aneu-

rysmen feststellen. [70]

Zuletzt soll noch die Anlage der A1-Abschnitte im Patientenkollektiv betrachtet werden.
Die Unterscheidung von Normaltyp mit zwei gleich stark ausgepragten A1 Abschnitten
und einer hypoplastischen oder aplastischen Seite wird in der Literatur oft als symmet-
rische und asymmetrische Anlage bezeichnet. In vielen Untersuchungen anhand radi-
ologischer Bildgebung oder an Autopsien zeigte sich ein deutlich haufigeres Auftreten
der asymmetrischen Variante bei Aneurysmapatienten. [73] Die Zahlen dieser Studie
mit 50,7% Normaltyp, 32,9% hypoplastischer und 17,4% aplastischer Al1-Anlage auf
einer Seite bestatigen diese Aussage und stimmen mit Werten anderer Studien zu

diesem Thema Uberein.

In einer Studie an 111 rupturierten Aneurysmen der AComA fanden sich in 34,2% der
Falle der Normaltyp, in 45% der Falle war eine Seite hypoplastisch und bei 20,8% eine
Seite aplastisch. [55] Zudem zeigte eine Metaanalyse mehrerer Studien zum Auftreten
und Rupturrisiko von AComA Aneurysmen eine hohe Assoziation mit der Hypo- oder

Aplasie eines der A1-Segmente. [70]

Eine andere Studie mit 188 untersuchten AComA-Aneurysmen fand in 30,9% der Félle
ein hypoplastisches Al-Segment. Es zeigte sich kein Unterschied im Auftreten zwi-
schen den Gruppen der rupturierten und der nicht rupturierten Aneurysmen. Jedoch
waren in dieser Studie die Aneurysmen bei hypoplastischem Al-Segment gro3er als

beim Normaltyp (M=6,7 mm gegentber M=5,2 mm). [54]

Diese Beobachtung bestatigte sich in unserer Untersuchung. Zwar fanden sich auch
hier kein signifikanter Einfluss der Al-Anlage auf die Ruptur des Aneurysmas

(p=0,083), jedoch waren Aneurysmen bei hypoplastischer oder aplastischer Anlage
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mit im Mittel 6,2 mm ebenfalls im Schnitt gro3er als beim Normaltyp mit im Durchschnitt

5,2 mm.

Auch in einer Studie, welche in Krakau durchgefihrt wurde, stellten sich AComAA bei
Hypo- oder Aplasie eines Al-Segmentes gréRer dar, als bei zwei normoplastischen
Al-Segmenten (8,8 mm vs 3,4 mm, p=0,031). [52]

Nimmt man die Grof3e des Aneurysmas als Risikofaktor flr die Ruptur, so kann eine
asymmetrische Anlage moglicherweise das Wachstum eines Aneurysmas begunsti-
gen und die Gefahr der Ruptur erhéhen. Unbestritten ist, dass hypo- oder aplastische
Al-Abschnitte in Zusammenhang mit der Entstehung und Auftreten von Aneurysmen

stehen.

5.6 Schlussfolgerung, Limitationen und Ausblick

Die Ergebnisse dieser Studie entsprechen in Bezug auf die primaren Okklusionsraten,
Rezidivaneurysmen und Nachbehandlungsraten den Ergebnissen von an anderen
Zentren durchgefihrten Studien. Dabei lasst sich weiterhin eine etwas bessere Okklu-
sionsrate und geringere Nachbehandlungsrate bei der chirurgischen Versorgung mit-
tels Clipping darstellen. Der technische Fortschritt der endovaskuldren Behandlung,
sowie der stetige Erfahrungszuwachs an den behandelnden neurovaskularen Zentren
lassen hier noch eine Steigerung und Egalisierung der Okklusionsraten im Vergleich
zum seit Jahrzehnten etablierten Clipping erwarten. Gerade die Entwicklung beschich-
teter Coils konnte die Okklusionsraten langfristig verbessern. [5]

Auch wurden die Aneurysmaeigenschaften auf ihren Einfluss auf die Okklusionsrate
und die Art der Behandlung untersucht. Signifikant zeigte sich hier allein der Einfluss
der Aneurysmagrof3e auf die Okklusionsrate der Coilingpatienten. So waren unzu-
reichend verschlossene Aneurysmen gro3er als jene mit vollstandiger Okklusion. Die-
ser Zusammenhang wurde bereits in anderen Arbeiten beschrieben. Alle anderen er-
hobenen Parameter hatten keinen statistisch signifikanten Einfluss auf die Verschluss-

rate oder die Rezidivrate.
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Zudem wurde anhand der Patientenakten der neurologische Status bestimmt und in
Form des Glasgow-Outcome Scale zwischen beiden Behandlungsmethoden vergli-
chen. Das retrospektive und nicht randomisierte Design der Studie limitieren die Aus-
sagekraft des neurologischen Outcomes dabei. Hier wiirde es sich fur zukinftige Stu-
dien empfehlen, anhand von Fragebdgen und personlicher Befragung der Patienten in
einem prospektiven Studiensetting einen genaueren Eindruck tber den Zustand nach
Behandlung zu erreichen. Dennoch zeigten die erhobenen Daten dieser Arbeit, dass
die Wahl der Behandlungsmethode keinen signifikanten Einfluss auf das klinische Out-
come der Patienten hat. Tendenziell fand sich jedoch besonders in der Gruppe der
durch eine SAB symptomatischen Aneurysmen ein besseres neurologisches Outcome
nach endovaskularer Behandlung. Dieses Ergebnis erbrachte bereits die ISAT-Studie
Anfang dieses Jahrtausends, welche die endovaskulare Therapie rupturierter Aneu-

rysmen maf3geblich etablierte. [74]

Zuletzt wurden noch die rupturierten Aneurysmen naher betrachtet und mit den un-
rupturierten in Bezug auf ihre Morphologie, Anlage der Al-Abschnitte und das Vor-

kommen weiterer intrakranieller Aneurysmen verglichen.

Dabei zeigte sich, dass die rupturierten Aneurysmen dieses Patientenkollektivs im
Schnitt kleiner waren, die multiloblulare Form im Verhaltnis am haufigsten auftrat und
die Ausrichtung des Doms sowie die Anlage der A1-Abschnitte sich nicht signifikant-

zwischen beiden Gruppen unterschieden.

Damit zeigt sich einmal mehr, dass die Grol3e des Aneurysmas allein als Risikofaktor
fur eine Ruptur ungenigend ist, als signifikanter Risikofaktor gilt daher auch die Gro-
Renzunahme. Die mulitlobulare Form gilt auch in der Literatur als hoher Risikofaktor

fur eine Ruptur, was sich in dieser Arbeit bestatigte. [2]

Die Al-Abschnitte waren, wie bereits in anderen Studien gezeigt wurde, deutlich h&au-
figer asymmetrisch angelegt als bei Personen ohne ein Aneurysma der AComA. Zu-

dem waren die Aneurysmen bei asymmetrischer Anlage grof3er, als beim Normaltyp.

Limitierend waren hier wohl auch die kleine Fallzahl dieser Studie und die Beschran-
kung auf ein Behandlungszentrum, weshalb sich Zusammenhé&nge, welche in gréi3e-

ren Studien signifikant waren, in dieser Arbeit nicht bestétigen liel3en.
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Leider lassen sich nur schwer eindeutige Préadiktoren fir die Ruptur eines Aneurysmas
finden. Auch diese Studie konnte nicht alle bekannten Risikokonstellationen wie die
GroRRe als Faktor fur die Ruptur eines Aneurysmas bestéatigen. Die Entscheidung zur
elektiven Therapie bleibt damit schwierig und muss in jedem Fall individuell beurteilt,

interdisziplinar besprochen und mit den Risiken der Behandlung abgewogen werden.

6 Tabellen
Tabelle 1:

Coiling (n =71) Clipping (n = P Wert

72)

Alter bei Behandlung 55,9+11,2 56,9 £13,5 0,448
Geschlecht (W:M) 45:55 57:43 0,208
UIA 24 (33,8%) 30 (43,5%)
SAB 47 (66,2%) 39 (56,5%) 0,240
GrofRe (mm) 58+3,1 56+4,1 0,543
Ausrichtung 0,144

Kranial 34 (47,9%) 28 (43,7%)

Kaudal 28 (39,4%) 24 (39,1%)

Lateral/ Medial 9 (12,7%) 18 (28,1%)

Form 0,177

Sakkular 41 (58,6%) 39 (57,3%)

Breitbasig 13 (18,6%) 20 (29,4%)

Mulitlobular 16 (22,9%) 9 (13,2%)
Al-Abschnitte (Asym- 32 (44,4%) 36 (54,5 %) 0,236
metrie)

Hypoplasie 21 (29,2%) 23 (34,8%)

Aplasie 11 (15,3%) 13 (19,7%)

Hunt und Hess Sta- 0,094
dium

0 24 (33,8%) 30 (33,8%)

1 25 (56,8%) 12 (32,4%)

2 10 (22,7%) 11 (29,7%)

3 5 (11,4%) 6 (16,2%)

4 1 (2,3%) 6(16,2%)

5 3 (6,8%) 2 (5,4%)
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Tabelle 2:
Neurologisches Outcome

RIA Patienten Coiling (n = 45) Clipping (n = P Wert
38)
Glasgow Outcome 0,499
Scala
5 (Good Recovery) 25 (55,6%) 14 (36,8%)
4 (Moderate Disability) 12 (26,7%) 13 (34,2%)
3 (Severe Disability) 2 (4,4%) 4 (10,5%)
2 (Vegetative State) 4 (8,8%) 3 (7,9%)
1 (Death) 2 (4,4%) 4 (10,5%)
UIA Patienten Coiling (n = 22) Clipping (n = P Wert
29)
Glasgow Outcome 0,445
Scala
5 (Good Recovery) 21 (95,4%) 26 (89,6%)
4 (Moderate Disability) 1 (4,6%) 3 (10,4%)
3 (Severe Disability) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
2 (Vegetative State) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
1 (Death) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Tabelle 3:
Angiographische Er-
gebnisse
Verschlussrate (R&R) Coiling (n=  Clipping (n= P Wert
69) 59)
Primére Okklusion 0,319
1 (100% Okklusion) 55 (79,7%) 52 (88,1%)
2 (>90% Okklusion) 11 (15,9%) 6 (10,2%)
3 (<90% Okklusion) 3 (4,3%) 1(1,7%)
Coiling (n =  Clipping (n =
67) 59)
1. Nachuntersuchung (nach 0,047
1 Jahr)
1 (100% Okklusion) 37 (55,2%) 45 (76,3%)
2 (>90% Okklusion) 17 (25,4%) 8 (13,5%)
3 (<90% Okklusion) 13 (19,4%) 6 (10,2%)
Rezidiv-Rate (nach 1 Jahr)  27,80% 8,40% 0,003
Nachbehandlungsrate 36,30% 12,70% 0,001
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Tabelle 4:

Aufenthaltsdauer

(d) Coiling (n =71) Clipping (n = P Wert
72)

UIA 76+5,1 12,2 +6,1 0,008
RIA 205+7,1 234+7,8 0,19
Tabelle 5:
SAB-Patienten Komplikationen

Coiling (n =47) Clipping (n = P Wert

39)

Vasospasmen 11 (23,9%) 9 (23,1%) 0,928
Hydrozephalus 17 (37,8%) 24 (63,1%) 0,021
Infarkte 14 (30,4%) 15 (38,5%) 0,437
ICB 4 (8,7%) 5 (13,1%) 0,51
Tabelle 6:
Vergleich RIA/ UIA
Variable RIA (n = 86) UIA (n = 54) P Wert
Alter 54,96 + 13,2 58,8 + 10,9 0,027
Geschlecht (Mannlich) 47 (54,7%) 19 (35,2 %) 0,025
Aneurysma Eigen-
schaften
GroRe (mm) 54+£25 6,3+4,9 0,291
Form (Anzahl, Anteilig 0,000
%)
Sakkular 55 (64%) 23 (42,6%)
Breitbasig 8 (9,3%) 25 (46,3%)
Multilobular 21 (24,4%) 4 (7,4%)
Ausrichtung 0,499
Kranial 40 (47,1%) 22 (41,5%)
Kaudal 27 (31,8%) 22 (41,5%)
Lateral/ Medial 18 (21,2%) 9 (17%)
Al-Abschnitte 0,083
Asymmetrisch 35 (42,7%) 33 (62,3%)
Symmetrisch 47 (57,3%) 20 (37,7%)
Multiple 1A (>1) 23 (26,7%) 29 (53,7%) 0,340

91




Tabelle 7:
Einfluss auf Glasgow Outcome Scale

Variable
Alter
Geschlecht
Hunt & Hess Stadium
Aneurysma Eigenschaften
Grole
Form
Ausrichtung
Anlage der Al-Abschnitte
Anzahl postoperativer Kompli-
kationen

P- Wert
0,186
0,959
0,000

0,564
0,634
0,433
0,499
0,000
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