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Die neurologische Diagnostik ergibt sich zu 80% aus der
richtig und gezielt erhobenen Anamnese, zu 20% aus
der neurologischen Untersuchung. Zur neurologischen
Untersuchung gehdren: Inspektion mit Beurteilung des
Gangbildes, der Mimik und Gestik, Untersuchung der
Hirnnerven, Priifung von Motorik und Reflexen, Koordi-
nationsprifung, Sensibilitdtsprifung, vegetative Funk-
tionsdiagnostik, psychischer Befund, neuropsychologi-

sche Diagnostik und Priifung der Primitivreflexe. Eine
Sondersituation stellt die Untersuchung bewusstseins-
gestorter Patienten dar.

1.1.1 Inspektion

0 Wichtige intrakranielle Ursachen einer Bewusst-
losigkeit sind:
== Schédel-Hirn-Trauma
== Zerebrale Raumforderung
Zerebrale Ischdmie
Intrazerebrale Blutung
Bakterielle Meningitis
Enzephalitis
Alkoholfolgeerkrankungen
(Wernicke-Enzephalopathie, zentrale pontine
Myelinolyse)
== Epilepsien

@ Wichtige extrakranielle Ursachen einer Bewusst-
losigkeit sind:
== Elektrolytstérungen
== Nieren- oder Leberversagen
== Hyper- oder Hypoglykdmie
== Herzkreislauffunktionsstorungen
(Herzrhythmusstoérung, Lungenembolie,
Anéamie, Blutverlust, Blutdruckabfall)
Toxische Ursachen
== Psychiatrische Ursachen (Katatonie, psycho-
gene Zustande)

Nach Wiederherstellung der vitalen Funktionen (At-
mung, Herzkreislauffunktion) kommt der neurolo-
gischen Untersuchung zur Beurteilung von Koma-
tiefe und Suche nach moglichen Hinweisen.

Lhermitte-Zeichen

Hierunter werden kribbelnde und elektrisieren-
de Missempfindungen verstanden, welche bei
Anteflexion des Kopfes entlang der Wirbelsaule
oder entlang den AufBenseiten der Extremitaten
auftreten. Dieses Zeichen ist bei zervikothora-
kalen Prozessen, insbesondere bei spinaler
Raumforderung und demyelinisierenden Erkran-
kungen (Multiple Sklerose) positiv.

B Abb. 1.6. Untersuchung des Palmomentalreflexes

Kliiver-Bucy-Syndrom bei bilateraler temporoba-
saler Hirnldsion typisch.

Von Affektlabilitit und -inkontinenz muss das
pathologische Lachen und Weinen als Enthem-
mungsphdanomen bei zentralen Bewegungsstorun-
gen (z. B. ALS) abgegrenzt werden. Die motorischen
Abliufe treten nach unspezifischen Auslosern regel-
haft ohne affektive Beteiligung auf.

1.2 Der bewusstlose Patient

© © Einleitung

Eine Stérung des Bewusstseins wird intra- oder extra-
kraniell verursacht — es kann sich um eine primére oder
um eine sekundére Hirnfunktionsstérung handeln. Die
Reaktion des Kranken auf AuBenreize dient der Fest-
stellung des AusmaBes einer Bewusstseinsstorung
(Glasgow-Coma-Scale). Die Beurteilung von Bulbusstel-
lung und Pupillen gibt Hinweise auf die Atiologie eines
Komas und maogliche intrakranielle Lasionen.
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15.1 - Allgemeine Prinzipien und Begriffe

B Tabelle 15.2. Funktionsausfélle bei Multipler Sklerose
(Kurtzke-Skala)

0  Normalbefund

1 Funktionell bedeutungslose neurologische Normab-
weichungen

2 Geringfligige Storungen, z. B. leichte Spastik

3 Mittelschwere Stérungen, z. B. Monoparesen, leichte
Hemiparesen, maBige Ataxie, maBige Blasenstorun-
gen, Augenstorungen, Kombination mehrerer leich-
ter Stérungen

4 Storungen, die die Arbeitsfahigkeit und normale Le-
bensweise behindern, aber nicht unméglich machen

5  Vollige Arbeitsunfahigkeit, maximale Gehstrecke
ohne Hilfe etwa 500 m

6  Kurze Gehstrecke nur mit Stocken, Kriicken oder
Stiitzapparaten

7  Rollstuhlpatient, der den Stuhl ohne fremde Hilfe auf-
suchen und fortbewegen kann

8  Bettldgerigkeit, Funktion der Arme aber erhalten
9  Bettlagerigkeit, vollige Hilflosigkeit
10 Tod durch MS

Bei der akuten disseminierten Enzephalomyelitis
(ADEM) handelt es sich um eine monophasische
Erkrankung, hiufig mit Bewusstseinsstérung, epi-
leptischen Anfillen, spastischen Paresen und Opti-
kusneuritig. Der Liquor ist entziindlich verandert,
die Letalitgt betragt bis 20%. In der Therapie werden
hochdosieft Kortikosteroide eingesetzt.

Bei der Neuromyelitis optica (Devic) sind eine
(hdufig bilaterale) Optikusneuritis und eine Quer-
schnittsmyelitis mjt deutlicher Behinderung kombi-
niert. Diefpinalen/Herde
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@ Abb. 15.2. Typische Balkenherde bei MS (MRT T2 sagittal)

Der Schweregrad der neurologischen Ausfille
wird fiir Verlaufsbeobachtungen mittels der Kurtz-
ke-Skala erfasst (B Tab. 15.2):

15.1.5 Diagnose

Die Magnetresonanztomographie (MRT) kgrth die
ortliche und zeitliche Dissemination entztindlicher
ZNS-Lasionen mit hoher Sensitivitgt'nachweisen.
Zerebrale Lasionen finden sich sypta- und infraten-
toriell, typischerweise periveptfikulér, ovaldr in den
Balken einstrahlend (8 Abb. 15.2).
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= Nur symptomatische, keine kausale Therapie moglich
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Spontane intrakranielle Blutungen sind intrazerebral
oder subarachnoidal lokalisiert. Wichtigste Ursachen
der intrazerebralen Blutung (1ZB) sind die Hyalinose der
Stammgangliengefa3e bei Hypertonus, die Amyloidan-
giopathie bei dlteren Patienten mit Lobarblutung und
arteriovendse Malformationen. IZB zeigen sich als
Schlaganfall, Subarachnoidalblutungen (SAB) mit dem
Leitsymptom heftigster Kopfschmerz. SAB sind in 80%
auf die Ruptur eines Aneurysmas zuriickzufiihren, wo-
bei Rezidivblutung, Hirninfarkt bei Vasospasmus und
Hydrozephalus geflirchtete Komplikationen sind. Die
Diagnostik erfolgt mittels CT, MRT und Angiographie.
IZB werden meist konservativ, SAB interventionell (Coi-
ling) oder operativ (Clipping) behandelt.

11.1 Intrazerebrale Blutungen

Definition. Spontane Blutung in das Hirngewebe,
ohne oder mit Anschluss an das Ventrikelsystem
oder den Subarachnoidalraum; bis zu 15% aller
Schlaganfille (8 Abb. 11.1). Die Blutungen koénnen
in den ersten Stunden deutlich wachsen.

11.1.1 Pathogenese und Atiologie

Hypertonus. Ein arterieller Hypertonus ist fiir bis zu
80% aller spontanen intrazerebralen Blutungen ver-
antwortlich Bei Lipohyalinose oder Mikroaneurys-
men durch chronische Hypertonie kommt das Hima-
tom durch die Ruptur kleiner perforierender Arterien
vor allem im Bereich der Basalganglien zustande. Wei-
tere Risikofaktoren sind hohes Lebensalter, Zigaret-
tenrauchen, Alkoholismus, Drogenkonsum (Amphe-
tamine, Kokain) und niedriges Serumcholesterin.

Vaskulare Malformationen. 15 bis 25% der intraze-
rebralen Himatome entstehen durch die Ruptur von
Aneurysmen, arteriovenosen Malformationen
oder Kavernomen. Kavernome sind rein vendse
Fehlbildungen und werden in der MRT nachgewie-
sen (B Abb. 11.5).

Amyloidangiopathie. Eine Amyloidangiopathie
spielt ursdchlich vor allem bei dlteren Patienten mit

@ Abb. 11.1. Blutung in der MRT (T1 koronar)

dementieller Entwicklung eine Rolle. Diese Pathoge-
nese ist wahrscheinlich, wenn sich Lobéarblutungen
temporal, parietal oder okzipital, oft multipel, zei-
gen. Der Nachweis der Amyloid-Ablagerungen mit-
tels Kongorot-Farbung in einer Biopsie (z. B. Rek-
tumschleimhaut) ist wenig sensitiv.

Tumor. Tumorblutungen sind besonders bei Mela-
nom-, Hypernephrom- und Bronchialkarzinomme-
tastasen sowie Glioblastomen héufig; eine Tumor-
Apoplexie ist fiir 10% aller intrazerebralen Blutun-
gen verantwortlich.

Gerinnungsstoérungen. Intrazerebrale Blutungen
treten auf unter Antikoagulantientherapie (unter
Marcumar 1-2% jéhrliches Risiko; vor allem bei zu
hoher INR), bei Hamophilie, HELLP-Syndrom,
Morbus Werlhof, Leukosen oder bei Verbrauchs-
koagulopathie.

Blutung nach zerebralen Ischamien. Zur Einblu-
tung in einen Hirninfarkt (himorrhagischer In-
farkt) kommt es bei spontaner Rekanalisation nach
embolischen Gefiflverschliissen, bei Lysetherapie
(die intravendse und intraarterielle Thrombolyse
hat ein 10-fach erhohtes Risiko fiir Blutungen) oder
sonstigen rekanalisierenden Mafinahmen (Stent-
PTA oder Thrombendarteriektomie). Stauungsblu-
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Klinisch Bild des »Schlaganfalls« mit akuter Halb-
seitensymptomatik mit oder ohne Bewusstseins-
storung, Kopfschmerzen und Stérung der Okulo-
motorik. Die Symptome treten oft tagstiber auf.
Eine klinische Unterscheidung vom ischami-
schen Hirninfarkt ist nicht méglich. Nach Blu-
tungslokalisation unterscheidet man:
Stammganglienblutungen (60% aller intrakrani-
ellen Himatome) betreffen meist das Putamen
mit proportionaler sensomotorischer Hemiparese,
ggf. Aphasie und Déviation conjugée sowie initia-
ler Bewusstseinsstorung.

Lobarblutungen (30% aller intrakraniellen Hama-
tome) fiihren zu einer armbetonten sensomotori-
schen Hemiparese, meist ohne Bewusstseinssto-
rung. In bis zu 30% (vor allem bei temporalen und
parietalen Blutungen) Auftreten symptomatischer

tungen sind typisch bei Sinus- und Hirnvenen-
thrombose.

Entziindliche GeféBerkrankungen. Mykotische An-
eurysmen bei Endokarditis oder Sepsis sowie nekro-
tisierende Vaskulitiden sind zu bedenken. Multiple
IZB werden vor allem bei mykotischen Aneurysmen
und Vaskulitis, aber auch bei der Amyloidangiopa-
thie, der Sinusvenenthrombose oder Gerinnungs-
storungen gefunden.

11.1.2 Diagnose

Die Diagnose wird mittels CT (8 Abb. 11.2) oder
MRT gestellt. In der CT zeigt sich eine primar hyper-
dense Lision (mit oder ohne Odem, Ventrikelkom-
pression oder Ventrikeleinbruch). Ab der ersten
Woche nach der Blutung kann sich nach Kontrast-
mittelgabe der Resorptionssaum als Ringenhance-
ment darstellen.

Die MRT machtin der Akutphase him-sensitive
Sequenzen (Flairsequenzen und Gradientenecho)
erforderlich, im subakuten oder chronischen Stadi-
um gelingt die Diagnose des Himatoms im MRT
auch in T1- und T2-Wichtung anhand des Metha-
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epileptischer Anfdlle. Bei okzipitalen Himatomen
homonyme Hemianopsie zur Gegenseite.
Infratentoriell (10% aller intrazerebralen Hdma-
tome) sind das Kleinhirn (Nucleus dentatus) mit
Gang- und Standataxie, Dysarthrie, Kopfschmerz
und Schwindel sowie die Pons mit Bewusstseins-
storung, Tetraparese, horizontaler Blickparese, ocu-
lar bobbing, Eineinhalbsyndrom, Stecknadelkopf-
pupillen oder internukledrer Ophthalmoplegie be-
troffen. Briickenblutungen zeigen bei paramedianer
Lokalisation mit vegetativer Entgleisung (Atem-
storung, Hyperthermie) eine hohe Letalitat. Basale
oder laterale Ponsblutungen haben eine glinstigere
Prognose. Bei infratentoriellen Blutungen kann

es durch Liquorabflussbehinderung (4. Ventrikel) zu
einem Hydrocephalus occlusus kommen.

moglobinnachweises besser; dann ist sogar eine Al-
terseinschatzung moglich.

Lobiarhdmatome (8 Abb. 11.3) machen stets den
angiographischen Ausschluss einer GefafSmalfor-
mation erforderlich - sie werden nur in knapp 30%
durch einen Hypertonus bedingt. Zu denken ist an
AV-Malformationen wie Angiome oder Durafisteln
(8 Abb. 11.4).

Bei dlteren Kranken ist oft eine Amyloidangio-
pathie verantwortlich; dann ist die Angiographie
negativ, die MRT zeigt Marklagerverdnderungen,
lakunidre Ischdmien und iltere kleine Blutungen.
Kavernome stellen sich nach Resorption der
Blutung in der MRT, nicht jedoch in der DSA
dar (B Abb. 11.5).

11.1.3 Lokalisation und Ursache

70% aller hypertonischen Blutungen finden sich im
Bereich der Stammganglien, da die Lipohyalinose
meist die lentikulostridren Geféifle aus der Arteria
cerebri media betrifft. Die Blutung nimmt ihren Ur-
sprung im Putamen. Thalamushdmatome entstehen
durch Ruptur von Asten der Aa. thalamoperforatae
und thalamogeniculatae aus der A. communicans
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O Abb. 11.2. Muster intrakranieller Blutungen
in der Schnittbildgebung

posterior. Infratentorielle Himatome lassen sich in
70% auf eine Hypertonie zuriickfithren, in 20% liegt
eine vaskulare Malformation vor.

11.1.4 Therapie

Die Therapie der nicht-raumfordernden intrazere-

bralen Blutung erfolgt primar konservativ:

== Uberwachung auf Intensivstation oder Stroke-
unit

== Blutdruck senken bei Werten iiber 170/
90 mmHg - Blutdruckeinstellung auf Werte
um 140/80 mmHg

Tumorblutung

Tumor (meist maligne)

Tumornekrose

subdurales Hamatom

Hirninfarkt mit Himorrhagie

groBeres Begleitodem

Low-dose-Heparin und physikalische Thera-
pie zur Thromboseprophylaxe, beim bewusst-
seinsklaren Patienten frithzeitige Mobilisa-
tion

Gabe des hamostatischen Faktors VIIa als Kon-
zentrat innerhalb von 3 Stunden nach Beginn
der Blutung

Falls erforderlich Hirndruckbehandlung mit La-
gerung, hyperosmolaren Substanzen; kein Dexa-
methason

Bei Patienten mit progredienter Bewusst-
seintriibung frithzeitige Intubation; Indika-
tion zur Intubation bei pCO,-Werten tiber
50-55 mmHg
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@ Abb. 11.3. Lobérblutungen Lokalisation

O Abb. 11.4a,b. Angiomblutung.a MRT T2 axial b DSA

== Bei Gerinnungsstorungen rasche Korrektur der
Gerinnungsstérung durch Frischplasmakonzen-
trat (fresh-frozen plasma); gezielt Gabe von:
== Vitamin K bei Marcumarblutung
== Protaminsulfat bei Heparinblutung
== Tranexamsdure bei Fibrinolyseblutung

Indikationen zur Intervention:
== Ventrikeldrainage bei intraventrikuldrer Blutung
und Liquorabflussbehinderung

2\
< Begleitodem

195 1 1

frontal

== Beseitigung einer nachgewiesenen Blutungs-
quelle durch Operation, Embolisation oder Coi-
ling (Aneurysma, Angiom)

== Operative Ausrdumung bei Kleinhirnhdamato-
men mit einem Durchmesser iiber 3 cm mit Ver-
legung des 4. Ventrikels (Gefahr des Verschluss-
hydrozephalus und der Einklemmung!)

Keine generelle OP-Indikation bei supratentoriellen
Hédmatomen. Prognostische Faktoren sind GrofSe
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B Abb. 11.5. Kavernomblutung in der MRT (T2 axial)

der Blutung, Ventrikeleinbruch, Bewusstseinslage
und hohes Alter.

o Blutungen im Stammganglienbereich meist hy-
pertonisch bedingt.
Bei alteren Patienten und multiplen Blutungen
an Amyloidangiopathie denken.
Bei Lobarblutungen Angiographie erforderlich
zum Ausschluss von vaskuldaren Malformationen.
Seltene Ursachen sind Tumorapoplexie, Kaver-
nome oder Gerinnungsstérungen.

11.2 Subarachnoidalblutung (SAB)

Definition. Einblutung in den Subarachnoidalraum
in der Regel aus einem sackférmigen Aneurysma.
Lebensgefahrliches Krankheitsbild mit den Kompli-
kationen Rezidivblutung, Hirninfarkt durch Vaso-
spasmus oder Hydrozephalus.

Epidemiologie. Die jahrliche Inzidenz liegt bei 10-
15/100.000 Einwohner. SAB sind fiir 3% aller Schlag-
anfalle verantwortlich. Am héufigsten tritt eine SAB
in der 5. und 6. Lebensdekade auf. Vor dem 40. Le-
bensjahr sind Ménner, jenseits des 50. Lebensjahres
Frauen haufiger betroffen. Risikofaktoren sind arte-
rielle Hypertonie, Rauchen, Hypercholesterindmie
und Drogen.

11.2.1 Atiologie und Pathogenese

Ursache ist in 80% ein sackformiges Aneurysma der
basalen Hirnarterien.

0 Die wichtigsten Aneurysmalokalisationen sind
(8 Abb. 11.6 a-b):
A. communicans anterior und A. cerebri anterior
-40%
A. carotis interna - 30%
A. cerebri media - 20%
Vertebrobasilares Stromgebiet (A. basilaris,
A. vertebralis, PICA) - 10%
20% der Patienten haben multiple Aneurys-
men!

In der Regel handelt es sich um sackférmige Aneu-
rysmen an den Teilungsstellen der Arterien durch
embryonale Fehlbildungen der Tunica media, wo-
bei zusitzliche hamodynamische Faktoren mit
fortschreitendem Lebensalter das Haupterkran-
kungsalter zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr
erklaren konnten.

Wesentlich seltener sind fusiforme Aneurys-
men der Arteria carotis und der Arteria basilaris
durch arteriosklerotische Verdnderungen und my-
kotische Aneurysmen etwa bei Endokarditis. Pati-
enten mit Zystennieren und Bindegewebserkran-
kungen (Marfan-, Ehlers-Danlos-Syndrom) haben
gehduft Aneurysmen.

In 5% kommt es zur SAB aus arterioveno-
sen Malformationen. Weitere Ursachen sind
Schidel-Hirn-Trauma, Dissektionen intrakraniel-
ler Arterien (vor allem A.vertebralis), Sinus-
venenthrombosen, Vaskulitiden und Gerinnungs-
storungen.

In 10-15% wird keine Blutungsquelle gefun-
den. Dies gilt insbesondere fiir die rein mesenze-
phale SAB.

Klinisch konnen sich Aneurysmen durch neu-
rologische Herdsymptome - paralytisches Aneu-
rysma - oder durch die akute Subarachnoidal-
blutung - rupturiertes Aneurysma — bemerkbar
machen.
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11.2 - Subarachnoidalblutung (SAB)

B Abb. 11.6. aCirculus arteriosus
Willisii mit b Lokalisation intrazere-
braler Aneurysmen

A.communicans anterior und
A. cerebri anterior mit Chiasmaasten

Bifurkation der A. carotis interna

mit Stammgangliendsten

A.cerebri media mit
Aa.lenticulostriatae

A.communicans posterior
mit hypothalamischen Asten

%

und interpedunkuléren Asten

Tractus opticus

L s

7 amund im Tractus opticus

A. cerebri posterior mit
pedunkuldren Asten

, PN

Paralytisches Aneurysma:

Drucksymptome durch ein Aneurysma sind:

Die Okulomotoriusparese mit Mydriasis durch das
Aneurysma der Arteria communicans posterior.
Gesichtsfelddefekte durch Optikus- oder Chiasma-
schadigung bei supraklinoidalem Interna-Aneurysma.
Das Fissura-orbitalis-superior-Syndrom bei infrakli-
noidalem Interna-Aneurysma.

Die Abduzensparese bei supraklinoidalem Interna-
oder Basilarisaneurysma (selten hierbei auch fliich-
tige Extremitatenparesen).

Die paralytischen Symptome des Aneurysmas sind
oft von Kopfschmerzen begleitet; sie kommen
durch eine Volumenzunahme des Aneurysmas zu-

stande und sind daher gefahrliche Vorboten einer
Subarachnoidalblutung.

Rupturiertes Aneurysma:

Die Subarachnoidalblutung (SAB) duf3ert sich
durch plétzliche, heftigste, in dieser Intensitat noch
nie erlebte Kopf- und Nackenschmerzen, oft mit Er-
brechen, Schweiausbruch und Bewusstseinssto-
rung. Epileptische Anfalle oder neurologische
Herdzeichen (Pupillenstérungen, Augenmuskelpa-
resen, Hemiparese, Stauungspapille) sprechen fiir
ein zusatzliches intrazerebrales Himatom. Ein Me-
ningismus mit positiven Dehnungszeichen entwi-
ckelt sich im Verlauf von wenigen Stunden, kann
also bei ganz frischer SAB noch fehlen!

A.basilaris mit hypothalamischen
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B Tabelle 11.1. Stadieneinteilung der SAB (World Federation of Neurological Surgeons-WFNS, Hunt und Hess)

WENS Hunt und Hess
Grad Glasgow Hemiparese Grad
Coma Scale Aphasie
| 15 nein |
Il 14-13 nein Il
1] 14-13 ja 11l
\% 12-7 ja/nein 1%
\ 6-3 ja/nein Vv

11.2.2 Diagnose

Die Computertomographie (CT) zeigt innerhalb
der ersten 24 Stunden in 91% das Blut im Subarach-
noidalraum (basale Zisternen). Treffsicherheit am
3. Tag etwa 75%. Die Lokalisation begleitender intra-
zerebraler Blutansammlungen kann Hinweise auf
die Aneurysmalokalisation geben (8 Abb. 11.7).

B Abb. 11.7a-c. Diagnose der Subarachnoidalblutung.
a CT, b Liquorpunktion ¢ Angiographie

Kriterien

Asymptomatisch, ggf. leichte Kopfschmerzen und Meningismus
Starke Kopfschmerzen, Meningismus, ggf. Hirnnervenausfalle
Somnolenz, Verwirrtheit, leichte Fokalneurologie

Sopor, Hemiparese, vegetative Stérungen

Koma, Einklemmungszeichen

Die MRT ist mit Flairsequenzen und Gradienten-
echo dhnlich sensitiv wie die CT (8 Abb. 11.8) und
kann Tage zuriickliegende Blutungen durch den Ha-
mosiderinnachweis mit hoher Sensitivitt aufzeigen.

Steht keine CT zur Verfiigung, kann beim be-
wusstseinsklaren Patienten lumbal Liquor entnom-
men werden. Bei Subarachnoidalblutung besteht
eine gleichmifige Blutbeimengung in drei nachein-

a Subarachnoidalblutung

normale Zisternendarstellung

nach
Zentrifugieren:

¢
d xanthochrom:
SAB

klar:
artifiziell

ap.

Standardadfnah seitlich

tandardaufnahmen:
Aneurysma der

Anegrysmadarstellung A.communicans anterior:

zweifelhaft " -
Schragaufnahmen mit

4 VergroBerungstechnik (Lovstedt)



11.2 - Subarachnoidalblutung (SAB)

Subarachnoidales
Blut in der
Inselzisterne rechts

B Abb. 11.8. SABinder CT

ander gefiillten Réhrchen (3-Gléserprobe), ab der 3.
Stunde nach der Blutung ist der Uberstand nach
dem Zentrifugieren xanthochrom (Differenzierung
von der artifiziellen Blutbeimengung). Die Xan-
thochromie ist bis zu 2 Wochen, Ferritin und Side-
rophagen im Liquor sind bis zu 4 Wochen nach SAB
nachweisbar.

Die Blutungsquelle wird mittels arterieller digita-
ler Subtraktions-Angiographie (DSA) (Darstellung
aller vier hirnversorgenden GeféfSe mit Schrégaufnah-
men) nachgewiesen. Zuvor miissen Gerinnungssto-
rungen ausgeschlossen sein. Bei einer SAB lassen sich
in 80% ein Aneurysma und in 5% eine arteriovendse
Malformation nachweisen (8 Abb. 11.9).

B Abb. 11.9. Aneurysma der A. carotis interna (DSA)
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Ist die initiale DSA negativ, ist bei einer Kontroll-
angiographie nach 2-3 Wochen noch in 1-2% ein
Aneurysmanachweis zu erwarten. Bei alleinigem
Blutnachweis in den basalen Zisternen ist eine Kon-
trollangiographie nicht erforderlich (benigne peri-
mesenzephale SAB).

Immer muss eine Panangiographie erfolgen, da
multiple Aneurysmen héufig sind (Inzidenz 20%).
Wird kein Aneurysma gefunden, sollten auch die
das Halsmark versorgenden Geféfle angiographisch
dargestellt werden. CTA und MRA kénnen nur
Aneurysmen >4 mm nachweisen und diirfen daher
nicht als einzige Methode zur Aneurysmasuche ver-
wandt werden.

11.2.3 Prognose

Die Letalitat innerhalb des ersten Monats ist mit 40%
sehr hoch, wobei 15-20% der Patienten bereits vor
Erreichen des Krankenhauses versterben. Wache Pa-
tienten haben eine Letalitdt von 10%, komatose Pa-
tienten eine Letalitdt von 75%. Ein Drittel der tiber-
lebenden Patienten hat ein bleibendes neurologi-
sches Defizit.

11.2.4 Komplikationen

Die Komplikationen der Subarachnoidalblutung

sind:

== Rezidivblutung: 25% aller Patienten mit SAB
zeigen eine erneute Blutung innerhalb der ersten
vier Wochen, meist in der ersten Woche. Die
Nachblutung hat eine Letalitdt von bis zu 70%.
Wichtigste Ursache einer frithen Rezidivblutung
sind eine verzogerte Diagnose und Therapie.
Nach einem halben Jahr betragt das Risiko etwa
3% pro Jahr

== Hirninfarkt durch Vasospasmus: Ab dem 3.
Tag nach der SAB bis etwa 3 Wochen nach der
SAB kommt es bei 50% der Kranken zu einem
oft generalisierten Angiospasmus, dessen Aus-
pragung mit der in der CT oder MRT nachweis-
baren Blutmenge korreliert. Eine Hypovolamie,
Hyponatridmie oder Hypotonie sind Risikofak-
toren. Die transkranielle Dopplersonographie
(TCD) weist die Gefif3spasmen {iber eine Erho-



200 Kapitel 11 - Spontane intrakranielle Blutungen

@ Abb. 11.10. Vasospasmen bei
Aneurysma der A. communicans
anterior

hung der Flussgeschwindigkeiten im intraindivi-
duellen Verlauf nach. Klinisch resultieren in 30%
Ischdmien mit Bewusstseinsstorung und fokalen
neurologischen Ausféllen (8 Abb. 11.10)

== Ein akuter Hydrozephalus tritt akut nach einer
SAB obstruktiv bei Verlegung des Aquadukts
oder des vierten Ventrikels oder subakut als Hy-
drocephalus aresorptivus bei Verklebung der
Pacchioni-Granulationen auf. Leitsymptome
sind Kopfschmerzen und Bewusstseinsstorung.

B Abb. 11.11. Hydrozephalus bei normal

Subarachnoidalblutung in der CT

GefdBe normal

umschriebener GefédBspasmus

/.

generalisierter GefaBspasmus
/( des circulus arteriosus

47“_,

Die Diagnose wird mittels CT oder MRT gestellt
(8 Abb.11.11)

== Zuden extrazerebralen Komplikationenzihlen

Herzrhythmusstérungen (auch lebensbedrohli-
che ventrikuldre Arrythmien!), EKG-Verinde-
rungen wie bei Myokardischimie, und eine
Hyponatridmie (beim Syndrom der inaddquaten
Sekretion des antidiuretischen Hormons -
SIADH), sowie selten ein Lungenddem oder
Magenblutungen (Stressulkus)

Hydrozephalus
nach Subarachnoidalblutung
mit

schlechter Darstellung
hochparietaler (sinusnaher)
Windungstaler
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B Abb. 11.12. Media-Aneurysma vor und nach Embolisation (DSA)

11.2.5 Therapie

Entscheidende Mafinahme ist die frithzeitige Aus-
schaltung der Blutungsquelle. Die Patienten werden
notfallméfig angiographiert und bei Aneurysmanach-
weis operiert (Clipping) oder das Aneurysma wird
endovaskuldr ausgeschaltet (Coiling). Dabei ist die
1-Jahres-Prognose beziiglich Mortalitit und Morbidi-
tat nach Coiling besser als nach Aneurysmaclipping.
Allerdings ist der Anteil von inkomplett ausgeschalte-
ten Aneurysmen und Rekanalisationen im Verlauf
nach Coiling deutlich hoher als nach der Operation.
Gecoilte Aneurysmen miissen deshalb nach 6 Mona-
ten kontrollangiographiert werden (8 Abb. 11.12).

Da das Rezidivblutungsrisiko in den ersten Ta-
gen am hochsten ist und ein Vasospasmus das Inter-
ventionsrisiko erhoht, sollten das operative Clipping
oder eine endovaskuldre Therapie innerhalb der ers-
ten drei Tage erfolgen (B Abb. 11.13).

Entscheidend ist im Einzelfall die interdiszip-
lindre Therapieentscheidung zwischen Neuroradio-
logen, Neurochirurgen und Neurologen, wobei kli-
nisches Bild, Lebensalter, Begleiterkrankungen, An-
eurysmalage, -grole und -konfiguration sowie die
Erfahrung der Behandler beachtet werden miissen.
Coiling gilt als Methode der Wahl bei SAB-Patienten
in den hoheren WENS-Graden oder Hunt und Hess-
Graden IV und V, und bei Aneurysmen der posteri-

oren Zirkulation. Bei Aneurysmen der vorderen
Zirkulation sind die Methoden gleichwertig, mit ge-
ringerem Rezidivrisiko nach Clipping. Ein akuter
Hydrozephalus macht die Anlage einer ventriku-
ldren Liquordrainage erforderlich.

Medikamentése Therapie. Klinisch manifeste Isch-
amien, die durch Vasospasmen entstehen, lassen
sich durch die Gabe des Kalziumantagonisten Ni-
modipin reduzieren. Nimodipin wirkt praventiv bei
allen Schweregraden der SAB, sofern kein zu starker
Blutdruckabfall unter der Medikation auftritt. Zu
frithes Aufstehen bei bestehendem Vasospasmus ist
wegen des systemischen Druckabfalles mit dem Ri-
siko neurologischer Ausfille verbunden. Geachtet

% Nachblutung

s TT S

30 \\\<Vasospasmus
~
20
10 —
o Hydrozephalus
123456|7 10 ‘15 20‘ 25 ‘
1 2. 3. Woche 4.

H&ufigkeit und Zeitpunkt von Komplikationen nach SAB

B Abb. 11.13. Haufigkeit und Zeitpunkt von Komplikationen
nach SAB (Aus Poeck u. Hacke 2006)
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werden muss auf eine positive Fliissigkeitsbilanz und
normale Natriumwerte. Nach Ausschaltung des
Aneurysmas wird der Vasospasmus auch durch
die hypertensive hypervoldmische Hamodilution
(Triple-H-Therapie) behandelt.

o Leitsymptom der SAB ist heftigster Kopfschmerz.
CT, MRT und LP zur Diagnosesicherung, Panan-
giographie zum Aneurysmanachweis.

o Klinische Stadieneinteilung anhand der
Bewusstseinslage (WFNS, Hunt und Hess).

o Komplikationen: Rezidivblutung, Vasospasmus,
Hydrozephalus.

o Coiling oder Clipping. Ventrikeldrainage bei
Hydrozephalus.

o Nimodipin-Prophylaxe und Triple-H-Therapie zur

Vasospasmusbehandlung unter TCD-Kontrolle.

11.3 Arteriovenose
Malformationen

Zu den arteriovenésen Malformationen zédhlen die
anlagebedingten Angiome und die erworbenen du-
ralen Fisteln. Sie kénnen zu SAB, intrazerebraler
oder intraventrikuldrer Blutung fithren.

Bei Angiomen sind héufiger jiingere Patienten
(20. bis 40. Lebensjahr) betroffen. Mit oder ohne Blu-
tung treten hiufig epileptische Anfélle (Grand mal,
elementar oder komplex partielle Anfille) auf. Weite-
re Leitsymptome sind Kopfschmerzen vom Migrane-
typ oder ein progredientes neurologisches Defizit.

Durafisteln treten spontan, nach Traumen oder
nach Sinusvenenthrombosen auf. Ein erh6htes Blu-

tungsrisiko besteht vor allem bei kortikaler Venen-
drainage. Die Patienten beklagen oft einen pulsatilen
Tinnitus, gelegentlich lassen sich iiber dem Auge
oder der Kalotte Stromungsgerdusche auskultieren.
Lokale Drucksymptome (rotes Auge, Doppelbilder,
pulsatiler Exophthalmus) bestimmen die Klinik der
Karotis-Kavernosusfistel.

Diagnose. Die hochste Sensitivitdt zum Nachweis
arteriovendser Malformationen hat die MRT; CT-
und Rontgennativdiagnostik kénnen Verkalkungen
zeigen. Die Angiographie ist zur Analyse zufithren-
der Arterien und abfithrender Venen und damit zur
Therapieplanung erforderlich.

Therapie. In Abhéngigkeit vom angiographischen
Befund wird die Indikation zur operativen, radiochi-
rurgischen (Linearbeschleuniger, Gamma-Knife)
und/oder interventionellen neuroradiologischen
Behandlung gestellt. Durch eine superselektive Em-
bolisationsbehandlunglassen sich kleinere Angiome
ausschalten und sehr ausgedehnte Angiome verklei-
nern, so dass eine OP oder Radiochirurgie moglich
wird.

Die symptomatische Behandlung der epilepti-
schen Anfille erfolgt mit Carbamazepin, Oxcarba-
zepin, Lamotrigin oder Valproat.

Prognose. Die Prognose der Blutung aus einer arte-
riovendsen Malformation ist wesentlich giinstiger
als die der blutenden Aneurysmen. Die Akutletalitat
betrdgt bei der Blutung aus einer arteriovendsen
Malformation etwa 10%, bei der SAB durch ein
Aneurysma liegt sie mehr als doppelt so hoch.

Hat ein Angiom geblutet, so kommt es praktisch
ausnahmslos zu weiteren Blutungen (ca. 3% pro
Jahr). Innerhalb von 10-20 Jahren sind fast alle nicht
behandelten Patienten verstorben.



