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Neurointensivmedizin: aneurysmatische
Subarachnoidalblutung - State of the Art

Daniela Miiller, Oliver Miiller

& Thieme

Die spontane, nicht traumatische Subarachnoidalblutung ist eine lebensbedrohliche
Erkrankung, die mit vielfdltigen Komplikationen und einer hohen Morbiditdt und
Mortalitat vergesellschaftet ist. In den ersten 24 Stunden hat die Ausschaltung der
Blutungsursache Vorrang. Die Patienten sollen intensivmedizinisch tiberwacht und
behandelt werden. Stringente Diagnostik und konsequente Behandlung verbessern das

Outcome der Patienten nachweislich.

Epidemiologie

Die spontane Blutung in den intrakraniellen oder spinalen
Liquorraum (nicht traumatische Subarachnoidalblutung,
SAB) ist fiir ca. 5% aller sog. Schlaganfalle verantwortlich.
Die nicht traumatische Subarachnoidalblutung ist meist
bedingt durch die Ruptur eines intrakraniellen Aneurys-
mas, selten einer arteriovendsen Malformation oder arte-
riovendsen Fistel. Dieser Artikel beschrankt sich auf die
Behandlung der aneurysmatischen SAB. Die Inzidenz
schwankt je nach Literaturangabe zwischen 2-22/
100000 Einwohner. Das durchschnittliche Alter bei SAB
liegt inzwischen bei 50-60 Jahren [1]. Statistisch sieht
jeder Hausarzt 5-8 Patienten mit einer bislang nicht diag-
nostizierten SAB in seiner Praxis. Als gesicherte Risikofak-
toren fir die Entstehung zerebraler Aneurysmen und
einer aneurysmatischen SAB gelten arterielle Hypertonie
und Rauchen. Andere Risikofaktoren, die eine Arterioskle-
rose begiinstigen, werden hinzugezahlt. Eine familidre
Haufung ist beschrieben und begleitet die autosomal-
dominante polzystische Nierenerkrankung [2].

msssss  Merke

Eine nicht traumatische SAB stellt immer einen medi-
zinischen Notfall dar: Die unverzigerte weiterfiihrende
Diagnostik und intensivmedizinische Therapie sowie
die Behandlung der Ursache haben hochste Prioritat.

Die prahospitale Mortalitdt der aneurysmatischen SAB -
Ausdruck der Dramatik der Erkrankung - ist mit 20 %
unverdndert hoch geblieben. Die 30-Tages-Mortalitat
betrigt etwa 35%. Das funktionelle Uberleben der
Patienten hat sich aber in den vergangenen 30 Jahren
durch ein besseres Verstandnis der Pathophysiologie und
moderne intensivmedizinische Behandlungskonzepte
bedeutend verbessert: 70% besseres Outcome im Ver-
gleich zu alten Fallserien [3].

ABKURZUNGEN

ADH antidiuretisches Hormon

CBF zerebraler Blutfluss

CPP zerebraler Perfusionsdruck

CcCT kraniale Computertomografie

CTA computertomografische Angiografie
DCl Delayed cerebral Ischemia

DI Diabetes insipidus

DSA digitale Subtraktionsangiografie
EVD externe Ventrikeldrainage

GCS Glasgow Coma Scale
HRST  Herzrhythmusstérungen

ICP intrakranieller Druck

KAM katheterassoziierte Meningitis
LP Lumbalpunktion

MAD mittlerer arterieller Druck
MRT Magnetresonanztomografie

SAB Subarachnoidalblutung

SIADH  Syndrom der inaddquaten ADH-
Sekretion

ZNS Zentralnervensystem

Symptomatik

Die Symptomatik der SAB ist typischerweise gekenn-
zeichnet durch einen starken, in dieser Form noch nie
aufgetretenen Kopfschmerz (Vernichtungskopfschmerz).

messsss  Merke
Der Vernichtungskopfschmerz ist ein Hauptindikator
der SAB und tritt in bis zu 80 % der Fille auf.

Als weitere Symptome kénnen Ubelkeit und Erbrechen,
Meningismus, vegetative Stérungen und Krampfanfalle
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bis hin zur Bewusstlosigkeit auftreten. Wichtige Differen-
zialdiagnosen der SAB sind unter ,,Info - Differenzialdiag-
nosen der SAB“ genannt.

INFO

Differenzialdiagnosen der SAB

= Migrdneattacke

= Glaukomanfall

= Dissektion der extrakraniellen A. vertebralis

= spinale SAB [ spinales spontanes Himatom

= ZNS-Tumorerkrankung

= Hydrozephalus anderer Genese (Foramen-Mon-
roi-Blockade)

Vermutlich bis zu einem Viertel der Patienten erleidet im
Vorfeld eine Warnblutung, die nicht richtig interpretiert
oder aufgrund der geringer ausgepragten Symptomatik
bagatellisiert wird.

Schweregrad

Der Schweregrad der SAB wird (blicherweise nach der
Graduierung nach Hunt und Hess und | oder der Klassifi-
kation der World Federation of Neurosurgical Societies
(WFNS) eingeteilt (> Tab. 1). Ausmal und Verteilung der
Blutung werden in der kranialen Computertomografie
(CCT) nach der Fisher-Skala oder deren Modifikation
nach dem BNI-Score (Wilson; BNI: Barrow Neurological
Institute) klassifiziert.

Diagnostik

Bei Verdacht auf eine SAB sollte als Standarddiagnostik
immer eine native CCT durchgefiihrt werden [4]. Die
Sensitivitat der CCT in den ersten 24 Stunden ist hoch:

»Tab.1 Einteilung der Subarachnoidalblutung.

GCS WEFNS neurologi-
sches Defizit
15 | N
14/13 I N
14/13 1] |
12-7 vV NA
6-3 \ NA

Hunt und Hess

Sie betrdgt ca. 93% und nach einer Woche immerhin
noch 50%. Im Rahmen dieser Untersuchung sollte
unmittelbar eine computertomografische Angiografie
(CTA) ergdnzt werden zur Detektion einer Blutungs-
quelle. Die kraniale Magnetresonanztomografie (cMRT)
ist aufgrund der zumeist schlechten oder instabilen klini-
schen Verfassung der Patienten und der langen Datener-
fassungszeit in der Akutsituation nicht praktikabel.
Zudem steht sie vielerorts nicht rund um die Uhr zur Ver-
fiigung (> Tab. 2) [5].

Sind die initiale CCT und/oder cMRT negativ, sollte bei
hinreichendem Verdacht auf eine stattgehabte SAB eine
Liquorpunktion (LP) durchgefiihrt werden. Diese sollte
standardisiert unter sterilen Kautelen erfolgen. Um eine
artifizielle Blutbeimengung auszuschlieBen, wird das Vor-
handensein von Blut im Liquor (iber eine 3-Gldser-Probe
bestimmt. Zusatzlich kénnen Siderophagen (Makropha-
gen, die Hdmosiderin phagozytiert haben) in der zytologi-
schen Untersuchung des Liquors gefunden werden, sollte
die Blutung alter als 36 Stunden sein. Diese kénnen noch
Wochen nach einer Blutung nachweisbar sein.

s Merke

Die digitale Subtraktionsangiografie der intrakraniellen
und extrakraniellen Blutgefde (DSA) ist nach wie vor
Goldstandard in der Diagnostik der Subarachnoidalblu-
tung [6].

Bei nachgewiesener SAB und initial negativer DSA sollte
sie nach 10-14 Tagen wiederholt werden. Gleichzeitig
ldsst sich durch die DSA auch interdisziplindr der beste
Weg einer Aneurysmaversorgung fiir den Patienten festle-
gen [7] (»Abb.1). Trotz dieser ausfihrlichen Diagnostik
kann jedoch in ca. 10% der Fille keine Blutungsursache
gefunden werden.

klinische Zeichen der Hunt-und-Hess-Einteilung

| diskreter Kopfschmerz | Meningismus,
asymptomatisch

Il starker Kopfschmerz | Meningismus, ggf. Hirnner-
venauffalligkeiten, keine andere Fokalneurologie

1l Somnolenz, Desorientiertheit, milde

Fokalneurologie

\Y Stupor, deutliche bis schwere Hemiparese, vegeta-

tive Entgleisung, beginnende
Einklemmungserscheinung

\Y tiefes Koma, deutliche Zeichen der Einklemmung,
moribunde Erscheinung

GCS: Glasgow Coma Scale, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, N: kein neurologisches Defizit, |: neurologisches Defizit,

NA: Kriterium nicht anwendbar
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»Tab. 2 Diagnostik der Subarachnoidalblutung.

Untersuchung

ccT

MRT

LP
DSA

Sensitivitat | Spezifitat

hohe Sensitivitat

hohe Sensitivitdt, hohe Spezifitit

hohe Sensitivitat

hochste Sensitivitat, hochste Spezifitat

& Thieme

Vorteile | Nachteile

Vorteile: groRe Verfiigbarkeit, Erganzung einer CT-Angio-
grafie moglich

Nachteile: lange Untersuchungsdauer, Untersuchung beat-
meter Patienten schwierig

Nachteil: falsch positive Befunde (3-Glaser-Probe!)

Vorteil: Behandlung der Blutungsquelle in einem

CCT: kraniale Computertomografie, DSA: digitale Subtraktionsangiografie, LP: Lumbalpunktion,MRT: Magnetresonanztomografie

‘ Verdacht auf SAB

v

’ unauffalliges CT

H CT naiv

pathologisches CT ohne

I

!

Nachweis einer SAB

v v

‘ Lp

H Nachweis einer SAB

Hydrozephalus weiteres pezifische

v

v

Therapie

v

intensivmedizinische
Therapie

Angiografie
CTA/DSA

Liquorableitung
EVD oder LD

A

v

v

|

negative DSA ‘

v

Aneurysmanachweis

]

Kontrollangiografie ‘

v

v

Behandlung Aneurysma:

Clipping oder Coiling

keine weitere Therapie

negative 2. DSA:

»Abb. 1 Diagnostisches und therapeutisches Vorgehen bei aneurysmatischer Subarachnoidalblutung. CT: Computertomografie, CTA: computer-
tomografische Angiografie, DSA: digitale Subtraktionsangiografie, EVD: externe Ventrikeldrainage, LD: Lumbaldrainage, LP: Lumbalpunktion, SAB:

Subarachnoidalblutung.

Therapie und Komplikationen

Prdinterventionelle Therapie

Jede neu diagnostizierte SAB sollte zundchst auf einer
Intensivstation ~ mit  neurologisch [ neurochirurgischer
Expertise behandelt werden - zumindest bis eine Blut-
ungsquelle ausgeschlossen wurde. Ist der Patient wach,
sind Katheteranlagen vor Versorgung einer Blutungsquelle
zu vermeiden, um Stressphasen zu minimieren. Zielwert
fur den systolischen Blutdruck sind moderate 160 mmHg.
Gleichzeitig muss der zerebrale Perfusionsdruck aufrecht-
erhalten werden, sodass der mittlere arterielle Druck
(MAD) 60-70 mmHg nicht unterschreiten sollte. Eine hin-
reichende Analgesie ist wichtig. Vorrangig sind potente
Analgetika wie beispielsweise Metamizol oder Morphine
(z. B. MSI s. c. oder i. v.) zu wahlen, die parenteral verab-
reicht werden. Vor Diagnostik und eventueller Versorgung

der Blutungsquelle muss der Patient niichtern bleiben.
Auf ausreichende Fliissigkeitszufuhr ist zu achten [2].

msssmm  Merke

Es ist auf eine hinreichende zerebrale Perfusion und
eine ausreichende Analgesie vor Versorgung der Blut-
ungsquelle zu achten.

Initiale Begleitkomplikationen

Hydrozephalus

Die hdufigste Komplikation der SAB stellt mit bis zu 30%
der Hydrozephalus dar. Er ist durch eine Blutung in die
inneren (Hydrocephalus occlusus) oder duReren Liquor-
rdume (Hydrocephalus malresorptivus) bedingt. Die
Behandlung des Hydrozephalus hat Vorrang vor u. U. lang-
wieriger Diagnostik (s. ,Fallbeispiel - Symptome und
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Diagnostik“). Die Anlage einer externen Ventrikeldrainage
(EVD) beherrscht nicht nur diese Komplikation, sondern
erlaubt gleichzeitig ein Monitoring des Hirndrucks und
damit des zerebralen Perfusionsdrucks (CPP). Die opera-
tive Anlage der EVD sollte stets in Intubationsnarkose
erfolgen, um die Stresssituation fiir den Patienten zu mini-
mieren. In ausgewahlten Féllen kann statt der intraventri-
kuldren Liquorableitung eine Lumbaldrainage gelegt
werden. Hier ist sorgfiltig abzuwdgen, ob ein Hydroce-
phalus occlusus vorliegt: In diesem Fall kann die Anlage
einer Lumbaldrainage zur unteren Einklemmung durch
Herniation des Kleinhirns in das Foramen magnum fiihren.
Bei Anlage der Lumbaldrainage ist auf eine hinreichende
Analgesie und ggf. Sedierung des Patienten zu achten.

Kardiale Ereignisse

Zweithdufigste Komplikation (ca. 14 %) der SAB sind kar-
diale Ereignisse, die sich als Myokardinfarkt oder Herz-
rhythmusstérungen (HRST) manifestieren kénnen [8] (s.
»Fallbeispiel - Symptome und Diagnostik®). Ihr Auftreten
korreliert mit dem Schweregrad der SAB und verschlech-
tert das Outcome der Patienten hinsichtlich Morbiditdt
und Mortalitdt dramatisch. Im Rahmen einer SAB kommt
es zu einer sympathischen Aktivierung mit exzessiver
Katecholaminausschiittung. Besonders in den ersten 48
Stunden nach Blutungsereignis treten HRST und Tropo-
nin- I-Erhéhungen auf.

msssm  Cave

Herzrhythmusstorungen und erhéhte Troponin-IWerte
fiihren nicht selten dazu, dass SAB-Patienten zundchst
einer kardialen Diagnostik zugefiihrt werden.

FALLBEISPIEL

Symptome und Diagnostik

Ein 34-jdhriger Patient stellt sich in der Notaufnahme
vor nach postkoital einsetzenden stédrksten Kopf-
schmerzen. Vorerkrankungen sind keine bekannt, die
neurologische Untersuchung ist zundchst unauffallig.
Bei initialen Herzrhythmusstérungen im Aufnahme-
EKG wird zundchst eine kardiale Ursache vermutet.
Das Troponin | ist aber im Aufnahmelabor unauffillig
und im weiteren Verlauf erscheint der Patient zuneh-
mend bewusstseinsgetriibt, sodass ein natives Schd-
del- CT durchgefiihrt wird. In den Aufnahmen sieht
man eine basal betonte SAB (roter Pfeil in »Abb. 2),
verdachtig auf eine aneurysmatische Blutung. Es
finden sich betonte Temporalh6rner als Zeichen
eines beginnenden Hydrozephalus (griiner Pfeil in
»Abb. 2). Bei nun inzwischen somnolentem Patien-
ten wird vor weiterer Diagnostik eine EVD zur Liquo-
rableitung und Hirndruckmessung angelegt.

Die Bandbreite kardialer Symptome erstreckt sich
von einem erhohten Troponin-I-Spiegel (ber EKG-

»Abb. 2 Die kraniale Computertomografie zeigt eine
basal betonte Subarachnoidalblutung (roter Pfeil) und als
Zeichen eines beginnenden Hydrozephalus betonte Tem-
poralhorner (griiner Pfeil).

Verdnderungen und Rhythmusstérungen bis hin zu hdmody-
namisch relevanten Wandbewegungsstérungen in der Echo-
kardiografie. Die sog. neurogene Stresskardiomyopathie
(Tako-Tsubo-Kardiomyopathie) kann in eine kardiale Dekom-
pensation miinden [8].

Weitere Komplikationen

Die SAB verursacht bei einem Teil der Patienten zereb-
rale Krampfanfélle. Eine Empfehlung zur prophylakti-
schen antikonvulsiven Therapie gibt es auf Basis der
Literatur nicht. Man muss jedoch bei Patienten mit
einem persistierend schlechten neurologischen Status in
Erwdgung ziehen, dass ein nonkonvulsiver Status epilep-
ticus vorliegen kann. Hier ist eine Elektroenzephalografie
zum Ausschluss zu empfehlen.

Die konsequente Behandlung einer vorbestehenden
Hyperglykdmie und/oder Hyperthermie verringert
Sekundarkomplikationen (Folgeinfektionen) und kann
das Outcome der Patienten verbessern [2].

Eine Komplikation, die initial zumeist unerkannt ver-
lduft, ist das Terson-Syndrom. Die Einblutung in den
Glaskorper beeintrachtigt die Patienten im Verlauf der
Erkrankung durch Visusminderung und kann zum
Sekundérglaukom oder zur Amblyopie fihren. Die
Spontanremission ist hdufig, jedoch ist u. U. eine Vitrek-
tomie erforderlich. Daher wird eine augendrztliche
Untersuchung vor Entlassung des Patienten in die Reha-
bilitation oder hausliche Umgebung empfohlen [9]
(»Tab.3).
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»Tab. 3 Komplikationen der Subarachnoidalblutung.

Komplikationen

Hydrocephalus occlusus

Hydrocephalusmalresorptivus

kardiale Ereignisse

neurogenes Lungenddem

andere pulmonale Ereignisse

DCI

Terson-Syndrom

Elektrolytstorungen

Auftreten

mit Blutungsereignis durch Verlegung der
Liquorablaufwege

im Verlauf durch gestorte Liquorresorption nach
Abbau der Blutung

im Zusammenhang mit Ereignis oder imkurzfristi-
gen Verlauf durch erhéhten ICP

nach Blutung durch ICP-Anstieg und
Sympathikusaktivierung

Aspirations- [ Beatmungspneumonien, Atelektasen,
Pleuraergtisse

transiente Ischamien durch gestérten CBF und CPP

mit initialem Ereignis durch erhéhten ICP, zumeist
erst spat diagnostiziert

SIADH, CSW, DI

@ Thieme

Tag
0,5
10-30

1-3

4-21

CBF: Cerebral Blood Flow [ zerebraler Blutfluss, CPP: Cerebral Perfusion Pressure | zerebraler Perfusionsdruck, CSW: Cerebral Salt Wasting
Syndrome | zerebrales Salzverlustsyndrom, DCl: Delayed cerebral Ischemia [ verzogert auftretendes neurologisches Defizit, DI: Diabetes insi-
pidus, ICP: Intracranial Pressure [ intrakranieller Druck, SIADH: Syndromder inaddquaten ADH-Sekretion, ADH: antidiuretisches Hormon

Behandlung des Aneurysmas

Aneurysmen der zerebralen Arterien liegen zu 85% im
vorderen Stromkreis. Im Rahmen der Diagnostik werden
bei 15% der Patienten multiple Aneurysmen gefunden.
Wahrend fiir asymptomatische Aneurysmen die Leitli-
nien eine Behandlungsempfehlung ab 7 mm maximalem
Durchmesser aussprechen, miissen rupturierte Aneurys-
men ungeachtet der GroRBe immer behandelt werden.
Der Behandlungsalgorithmus fiir Aneurysmen sollte
dabei in jeder Klinik interdisziplinar in einem neurovasku-
ldren Team abgestimmt werden. Dieses Team hdlt beide
Therapieoptionen vor - die endovaskuldre Versorgung
und das mikrochirurgische Clipping - und verfiigt tber
die erforderliche neurointensivmedizinische Kompetenz.
Die Entscheidung tiber die beste Aneurysmaversorgung
- neurochirurgisches Clipping oder endovaskuldre Thera-
pie - sollte nach Durchfiihrung einer DSA interdisziplinar
getroffen werden [5] (s. ,Fallbeispiel - Therapie des
Aneurysmas*).

Die Nachblutung ist die am meisten gefiirchtete Kompli-
kation der SAB, die mit hoher Morbiditdt und Mortalitdt
einhergeht. Risikofaktoren fiir eine Nachblutung sind

= hoheres Lebensalter,

= hoher Hunt-und-Hess-Grad,

= eine AneurysmagrofRe > 10 mm sowie

= ein systolischer Blutdruck > 160 mmHg.

s Merke

Aufgrund des Risikos einer friihen Nachblutung, die die
schwerwiegendste SAB-Komplikation darstellt, sollte
eine friihzeitige Aneurysmaversorgung innerhalb der
ersten 48 Stunden angestrebt werden [10].

Unklar ist nach aktueller Datenlage, ob eine Aneurysma-
versorgung in der sog. Vasospasmusphase, die etwa ab
Tag 5 postiktal beginnt, einen negativen Einfluss auf das
Outcome hat [11].

Behandlung nach Aneurysmaversorgung

Die Therapie der Patienten mit einer SAB erfolgt auch
nach Ausschaltung des Aneurysmas weiter auf einer
Intensivstation, die Uber diese organspezifische, also
Neurointensiv- Kompetenz verfiigt [12].

Die Therapie der SAB zielt hierbei in erster Linie auf die

Uberwachung des Patienten ab, um mégliche Komplikatio-

nen frithzeitig zu erkennen und gezielt zu behandeln. Zur

intensivmedizinischen Uberwachung gehért die 2-stiindli-

che Beurteilung des Neurostatus des Patienten anhand

= des Glasgow Coma Score (GCS),

= der World Federation of Neurological Surgeons
(WFNS) Scale sowie

= der Richmond Agitation Sedation Scale (RASS).

FALLBEISPIEL

Therapie des Aneurysmas

In der anschlieBend durchgefiihrten DSA zeigt sich bei
unserem Patienten als Ursache der Blutung ein Aneu-
rysma der A. communicans anterior (roter Pfeil in
> Abb. 3a).Weitere Aneurysmen finden sich nicht. Das
Aneurysma weist eine breite Basis des Sacks auf, was
ein Coiling schwierig und ein zusatzliches Stenting
wahrscheinlich macht (griiner Pfeil in »Abb. 3b). Inter-
disziplindr wird daher zwischen Neurochirurgen und
Neuroradiologen entschieden, das Aneurysma noch
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am Aufnahmetag chirurgisch mittels Clipping zu ver-
sorgen. Aufgrund des Uber die EVD gemessenen
erhohten intrakraniellen Druckes wird entschieden,
gleichzeitig eine dekompressive Kraniektomie durch-
zufiihren.Der Patient wird nach der Angiografie direkt
in den OP gebracht. Dort wird das Aneurysma kompli-
kationslos mittels Clip ausgeschaltet.

Der Status der Pupillomotorik wird ebenfalls - je nach
intrakraniellen Druckverhdltnissen - mindestens 2-
stindlich erfasst. Die kontinuierliche Messung des intra-
kraniellen Drucks (ICP) ist bei Patienten mit einem
pathologischen Befund in der kranialen Bildgebung
erforderlich, wenn dieser Befund eine abnorme Druck-

»Abb. 3 Digitale Subtraktionsangiografie nach Subarachnoidalblutung.
a Als Ursache der Blutung findet sich ein Aneurysma der A. communicans
anterior (roter Pfeil). b Die breite Basis des Aneurysmas (griiner Pfeil)
macht ein Coiling schwierig, sodass die Entscheidung fur ein chirurgi-

erhéhung wahrscheinlich macht. Die ICP-Messung tiber
eine EVD erlaubt gleichzeitig eine Liquorabnahme zur
Senkung des Hirndrucks nach der Monro-Kellie-Doktrin
und eine Analyse des Liquors zum Infektionsnachweis.
Alternativ kann der ICP (ber intrazerebrale Sonden
bestimmt werden, die im Parenchym und nicht im
Ventrikelsystem liegen. Sie ermdglichen aber keine
Liquorentnahme. Der Stellenwert der kontinuierlichen
Mikrodialyse ist umstritten. Der Aufwand der Dialysat-
bestimmung korreliert nicht mit dem Nutzen fir eine
zeitnahe Therapieentscheidung.

Zahlreiche Studien haben in der letzten Dekade die
Behandlung der SAB vor und nach Aneurysmaversorgung
nachhaltig verdandert. Dadurch wurde das Outcome der
Patienten um 70 % verbessert. So wurde die prophylakti-
sche Behandlung mit Hypervoldmie, gezielter Hyperten-
sion und Hamodilution (Triple-H-Therapie) zugunsten
eines individuellen, sequenziellen und bedarfsangepass-
ten MaBnahmenbiindels aufgegeben [13].

oesssss  Merke

Die umgehende Verlequng und Uberwachung der
Patienten auf einer Intensivstation erlaubt das zeitnahe
Gegensteuern, wenn Komplikationen wie HRST, ICP-
Erh6hung oder DCI drohen, die Patienten zu gefdhrden.

Zerebrale Durchblutung und intrakranieller
Druck in der Friithphase

Das in den Subarachnoidalraum austretende Blut verur-
sacht eine Massenwirkung intrakraniell, der zufolge — nach
der Monro-Kellie-Doktrin - die beiden anderen Komparti-
mente (Gehirn und Liquor) abnehmen miissen. Es gibt
zwar keine gesicherten Daten (ber den intrakraniellen
Druckverlauf wahrend der initialen Ruptur eines Aneurys-
mas bei Patienten. Die Druckspitzen des ICP werden
jedoch regelmaRig beobachtet, wenn es vor Versorgung
des Aneurysmas zu einer Nachblutung kommt. Der zereb-
rale Blutfluss (CBF) nimmt in dieser Situation dramatisch
ab (um bis zu 80 %) und erholt sich erst allméhlich, wenn
die Autoregulation der zerebralen Perfusion greift. Die

sches Clipping getroffen wird.

Folge ist eine globale Minderperfusion des Gehirns, die
eine Minderoxygenierung des Gehirnparenchyms nach sich
zieht. Besonders berticksichtigt werden muss, dass die
Patienten aus volliger Ahnungslosigkeit eine SAB erleiden,
eine addquate Sauerstoffpartialsattigung des Gewebes also
niemals vorausgesetzt werden kann. Die Sauerstoffunter-
versorgung fiihrt ihrerseits wieder zu einer Ausschiittung
von Akute-Phase-Proteinen und einer konsekutiven Hirn-
schwellung, die den CBF weiter kompromittiert. Wahrend
sich die Perfusion nach zerebraler Ischdmie schnell wieder
restituieren kann, ist dies nach einer SAB unter Umstanden
langwierig und abhdngig vom erhohten ICP [14].

Durch die Ausschaltung des Aneurysmas wurde die
Nachblutungsgefahr minimiert. Das Blutungsereignis hat
jedoch eine Kaskade in Bewegung gesetzt (s. ,Info -
Early Brain Injury*), deren Auswirkung den Patienten in
den ndchsten Wochen unmittelbar bedroht und langfris-
tige Veranderungen nach sich ziehen kann.

INFO

Early Brain Injury

In der unmittelbaren Frithphase nach Blutung kommt
es zu einer Konstriktion der kleinsten zerebralen
GefdRe, Formation von Mikrothromben und einer par-
tiellen Auflockerung der Blut-Hirn-Schranke. Diese wer-
den durch inflammatorische Prozesse initiiert und
unterhalten. Pathophysiologisch kennzeichnet dieser
Impact eine Early Brain Injury in der Frithphase der
SAB. Die Entziindungskaskade flihrt zusammen mit
der fokalen Ischimie und dem Odem zu einer lonen-
Dysbalance, die eine synchrone Entladung der Neu-
rone fordert. Diese breitet sich als ,spreding depolari-
zation“ Uiber den Kortex aus und unterhdlt ihrerseits
die fokale Ischidmie und das Odem [1].

Miiller D et al. Neurointensivmedizin: aneurysmatische Subarachnoidalblutung ... Fortschr Neurol Psychiatr 2019; 87: 192-204

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Delayed cerebral Ischemia und | oder
angiografischer Vasospasmus

Verengungen der gréReren Hirnarterien (Vasospas-
mus) treten nach SAB ab dem 2. Tag auf, das Maxi-
mum wird zwischen Tag 6 und 9 erreicht. Die
GefdRBweite normalisiert sich zumeist wieder ab Tag
14. Angiografisch werden bei bis zu 70 % der Patienten
Vasospasmen nachgewiesen. Dieses Phdnomen wurde
von Eckert und Riemenschneider bereits 1951
beschrieben. Lange Zeit wurde der angiografische
Vasospasmus mit einer neurologischen Verschlechte-
rung der Patienten gleichgesetzt. Inzwischen ist durch
Studien belegt, dass Spasmen der HirngefdRe erst kli-
nisch relevant werden, wenn es zu einer Reduzierung
des GefdRvolumens>70% kommt. Gleichzeitig treten
neurologische Verschlechterungen bei Patienten auch
ohne Nachweis eines zerebralen Vasospasmus auf.
Vasospasmus und DCI sind keine Synonyme und soll-
ten auch nicht als solche verwendet werden, da die
DClI eine klinische Diagnose ist, der Vasospasmus eine
rein radiologische.

Die klinisch manifeste verzogerte zerebrale Ischdmie (DCl)
infolge eines hohergradigen Vasospasmus betrifft bis zu
30% der Patienten im Verlauf der Hospitalisierung. 2010
wurde von einem Research Committee ein Vorschlag fir
eine Definition der DCl in Stroke publiziert [15] (s. ,Defini-
tion — Delayed cerebral Ischemia“). Der Hintergrund war,
auch in Studien eine einheitliche Beurteilung des Out-
come von Patienten mit SAB zu gewahrleisten.

DEFINITION

Delayed cerebral Ischemia

= eine neurologische Verschlechterung des Patien-
ten (fokales neurologisches Defizit, Hemiparese,
Aphasie, Apraxie oder Ahnliches) oder

= eine Abnahme des GCS um > 2 Punkte (entweder
global oder in einer einzelnen Kategorie)

Diese Untersuchungsbefunde sollen (iber eine

Stunde nachvollziehbar und nicht durch andere klini-

sche oder radiologische (CT oder MRT) Befunde

erkldrbar sein. Sie dirfen auch nicht im unmittelba-

ren Nachgang der Versorgung des Aneurysmas auf-

getreten sein [15].

o Merke

Die DClI tritt bei bis zu 30 % der Patienten nach SAB auf.
Sie durch kontinuierliche Uberwachung der Patienten
rechtzeitig zu erkennen, ermdglicht die Initiierung spe-
zifischer Therapien.

Detektion des zerebralen Vasospasmus

Zur Detektion eines zerebralen Vasospasmus mdglichst
vor einer DCl sollte tdglich eine Doppler-Sonografie
der HirngefdBe durchgefiihrt werden. Die Doppler-

@ Thieme

Untersuchung ist zwar wenig sensitiv und spezifisch,
jedoch eine nicht invasive, schnelle und kosteneffektive
Untersuchung. Als dringend verddchtig auf eine signifi-
kante Einengung des GefdRlumens gilt
= eine Erhéhung der FlieRgeschwindigkeit in den zereb-
ralen Arterien von 200 cm /s und mehr oder
= eine Erhohung derselben um 100 % innerhalb von
24 h.

Diese Befunde sollten weiter angiografisch abgeklart
werden.

Perfusionsuntersuchungen zur Beurteilung des CBF
sind ebenfalls sensitive Untersuchungen. Der logisti-
sche Aufwand ist jedoch bedeutend groRer als bei der
repetitiven Doppler-Untersuchung. Zudem sind Perfu-
sionsuntersuchungen zumeist - nicht zuletzt aufgrund
der Strahlenbelastung - nicht sinnvoll seriell als Scree-
ning-Untersuchung einsetzbar. Sie sollten daher nur
bei hinreichendem klinischem Verdacht durchgefiihrt
werden.

Prophylaxe der DCI

Zur Primarprophylaxe der DCI steht als einziges Medika-
ment mit nachgewiesener Wirksamkeit Nimodipin zur
Verfligung, das in der Dosierung 6 x 60 mg oral gegeben
wird [2]. Aktuell wird in einer placebokontrollierten, ver-
blindeten, randomisierten Multicenterstudie die intra-
thekale Wirksamkeit von Nimodipin gegen die orale
Form getestet (Newton-II-Studie).

Zahlreiche andere Medikamente (Magnesium, Statine
u.a.) konnten in mehr als 30 klinischen Studien kei-
nen Wirksamkeitsnachweis zur Verhinderung der
DCl erbringen. Fir den Endothelin-Antagonisten
Clazosentan laufen noch Studien, sodass fir
diese Substanz noch keine abschlieBende Beurteilung
vorliegt.

Moglicherweise wurde der Fokus in der DCI-Therapie
zu sehr auf den arteriellen Schenkel der zerebralen
GefiRe gelegt. Es gibt Uberlegungen, dass das Pooling
in den vendsen HirngefdBen und eine Abnahme der
Flussgeschwindigkeit in den arteriellen GefdRBen eine
weitere Ursache der DClI sein konnten. 2013 fihrte die
Gruppe von J. Marc Simard einen Therapieversuch mit
kontinuierlicher Low-Dose-Heparin-Infusion in einer
Proof-of-Concept- Untersuchung durch: Es zeigte sich
ein besseres Outcome der Patienten in Bezug auf DCI
in der Heparin-Gruppe [16]. Andere Arbeitsgruppen
konnten diese Ergebnisse allerdings nicht in der Form
reproduzieren.

mssssm  Merke

Aufgrund der aktuellen Studienlage gilt orales Nimodo-
pin (6 x 60 mg) als die einzige wirksame Prophylaxe

der DCI.
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Therapie der DCI

Kommt es zu einer DCI, verbunden mit einer Hypoper-
fusion im abhdngigen Stromgebiet, so wird zunachst
eine induzierte Hypertonie eingeleitet. Der ange-
strebte Zielwert des MAD sollte bei > 90 mmHg liegen.
Studien haben gezeigt, dass die induzierte arterielle
Hypertension ausschlaggebend fiir die Verbesserung
der zerebralen Perfusion ist. Sie ist als einziger
Bestandteil der frither regelmaRig eingesetzten Triple-
H-Therapie tibriggeblieben. Die induzierte Hypertonie
soll - wenn erforderlich - durch den Einsatz von Kate-
cholaminen, hier bevorzugt durch Noradrenalin,
erreicht werden.

Die prophylaktische Durchfiihrung der induzierten
Hypertonie, Hypervolamie und Hamodilution hat sich als
nicht sinnvoll erwiesen [13].

INFO

Endovaskuldre Therapien

Bei angiografisch nachgewiesenem hamodynamisch
wirksamem Vasospasmus konnen auch endovasku-
ldre Verfahren zum Einsatz kommen. Hier steht die
intraarterielle Gabe von vasodilatatorischen Medika-
menten — Nimodipin oder Papaverin - an erster
Stelle. Sie wird teils als Bolus, bisweilen auch als kon-
tinuierliche Infusion Gber liegende Katheter durch-
geftihrt. Hohergradige kurzstreckige Stenosen
konnen auch mit einer Ballondilatation wiedereroff-
net werden. Die Gefahr einer GefaBwandruptur ist
gegeben. Diese Behandlungen entstammen keiner
Leitlinie und bedirfen aufgrund der ungeniigenden
Evidenz fiir die Wirksamkeit einer interdisziplindren
Einzelfallentscheidung.

Elektrolytstérungen

Elektrolytstérungen nach SAB sind eine haufige Kompli-

kation, vor allem betreffen diese den Natriumhaushalt.

Die Hyponatridmie (Na?* < 130 mmol /) steht dabei im

Vordergrund. Zuriickzufiihren ist sie auf

= ein zerebrales Salzverlustsyndrom (cerebral salt was-
ting syndrome: CSW) oder

= eine inaddquate ADH-Sekretion (Syndrom der
inaddquaten ADH-Sekretion: SIADH).Maglich ist
auch eine Kombination beider Ursachen bei
einem Patienten. Diese Stérungen des Elektroly-
thaushalts treten vor allem bei der SAB aus Aneu-
rysmen des vorderen Kreislaufes auf. Sie
manifestieren sich haufig am Ende der 1. Woche
nach SAB.

Die Hyponatridmie sollte mit hypertoner NaCl-L6sung
ausgeglichen werden. Eine Fliissigkeitsrestriktion — sonst

eine addquate Therapie bei Hyponatridgmie durch
SIADH - ist hier keine Therapiealternative aufgrund der
erhohten Gefahr einer transienten Hypotension oder von
Mikrothrombenbildung. Fludrocortison kann die Natriu-
rese reduzieren und kann zur Begrenzung des CSW ein-
gesetzt werden. Vaptane als neue Medikamente zur
Behandlung der Hyponatriamie sind bis jetzt nur oral ver-
fligbar und die Wirkung ist bei der SAB noch nicht ausrei-
chend belegt.

Die Hypernatridmie (Na®* > 145mmol/l) ist oftmals
iatrogen bedingt als Folge von Infusionstherapien mit
Mannitol oder hypertonen Kochsalzlésungen zur ICP-
Kontrolle. Seltener tritt infolge der SAB ein Diabetes
insipidus (DI) auf. Zumeist liegt ein zentraler DI vor.
Die Korrektur des Serumnatrium-Wertes erfolgt durch
Infusion 5 %iger Glukosel6sungen oder halbisotonischer
NaCl-Lésungen. Die Normalisierung des Wertes sollte
dabei 0,5mmol/l pro Stunde nicht iberschreiten. Der
zentrale DI spricht auch auf die Gabe von syntheti-
schem ADH an.

msssm  Merke

Die Elektrolytstérungen sind eine ernst zu nehmende
Komplikation und bediirfen einer engmaschigen Uber-
wachung der Patienten sowie der Laborwerte und
einer iiberlegten Gegensteuerung.

Fieber

Fieber ist bei der SAB mit schlechterem Outcome asso-
ziiert. Bei Fieber aufgrund eines infektiésen Geschehens
muss die Infektion friihzeitig und konsequent behandelt
werden. Bei der Fokussuche darf eine katheterassoziierte
Meningitis (KAM) bei liegender EVD oder Parenchym-
sonde nicht bersehen werden. Die KAM tritt bei SAB
deutlich haufiger auf und erhoht die Rate dauerhafter
Liquorresorptionsstérungen.

Durch die SAB kann ein zentrales Fieber infolge der
Affektion des Hypothalamus entstehen. Dies muss
gegen ein infektioses Geschehen abgegrenzt werden.
Therapeutisch sollte eine Normothermie auch bei zent-
ralem Fieber angestrebt werden. Hierzu kénnen gan-
gige Antipyretika und physikalische MaRnahmen
eingesetzt werden. Bei Gabe von Metamizol und Para-
cetamol i. v. ist auf eine ausreichende Einhaltung des
MAD zu achten.

Begleitende Andmie

Wadhrend der Intensivbehandlung sollte bei den
Patienten ein Hb-Wert von 8-10mg/dl angestrebt
werden. Dies bedeutet, dass ein niederschwelligerer
Transfusionstrigger gilt als die bei anderen Patient-
engruppen zugrunde gelegten 7mg/dl. Die Aufkla-
rung Uber die Gabe von Blutprodukten oder
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Blutbestandteilen erfolgt unbenommen nach den
Vorgaben des Transfusionsgesetzes.

Persistierender Hydrozephalus und
Shuntpflichtigkeit

Patienten, die initial nach SAB eine externe Liquorablei-
tung benétigen, sind zu 20-25% auf eine dauerhafte
Liquorableitung angewiesen. Sie entwickeln als Folge
der SAB einen Hydrocephalus malresorptivus durch
eine inflammatorische Obliteration der Resorptions-
wege des Liquors u. a. an den Pacchioni-Granulationen
[17]. Die EARLYDRAIN-Studie hat untersucht, ob eine
friihe lumbale Drainage die Rate dauerhafter Shunt-
pflichtigkeit nach SAB reduzieren kann. Die Ergebnisse
werden fiir dieses Jahr erwartet [18]. Der persistie-
rende Hydrocephalus malresorptivus wird durch
Implantation eines ventrikuloperitonealen (VP) Shunts
behandelt (s. ,Fallbeispiel - Postoperativer Verlauf*).
Andere Ableitungsorte (kardial, pleural etc.) sind nicht
die erste Wahl.

msssss  Merke

Das frithzeitige Erkennen der Shuntpflichtigkeit kann
bei den betroffenen Patienten das Auftreten einer
katheterassoziierten Meningitis verringern [19].

Pulmonale Komplikationen und neurogenes
Lungenédem

Affektionen der Lunge treten in retrospektiven Studien
bei mehr als 30 % der Patienten mit SAB auf. Hierunter
sind respiratorassoziierte Pneumonien, Pleuraergiisse
und Atelektasen genauso subsumiert wie das neuro-
gene Lungenddem. Letzteres tritt vermutlich in einer
Héufigkeit von 2-8% auf [20], es liegen jedoch keine
prospektiven Untersuchungen hierzu vor. Die Ursache
des neurogenen Lungenddems ist unklar. Es wird eine
Folge der (iberschieBenden Sympathikusaktivierung

» Abb. 4 Verlauf nach Subarachnoidalblutung und Clipping des Aneurys-
mas. a Digitale Subtraktionsangiografie: In der postoperativen Kontroll-
untersuchung ist das Aneurysma vollstandig ausgeschaltet (roter Pfeil).
b Die Anlage eines ventrikuloperitonealen Shunts zur dauerhaften Liquo-
rableitung ist erforderlich (griiner Pfeil).
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durch erhohten intrakraniellen Druck und Ausschiittung
inflammatorischer Proteine (vor allem Interleukin-6)
diskutiert. Abgegrenzt von dem rein neurogenen Lun-
genddem wird das Lungenédem infolge kardialer
Dekompensation sowie jenes, das bedingt durch die
induzierte Hypertonie als Folge der DCI-Therapie
auftritt.

Die Behandlung des neurogenen Lungenédems erfolgt
primdr durch die Behandlung der SAB und des erhoh-
ten ICP. Die eigentliche Therapie des neurogenen Lun-
genddems weicht im Wesentlichen nicht von der
Therapie eines Lungenddems anderer Ursache ab.
Es kommen Diuretika zum Einsatz, nichtinvasive (NIV)
Beatmung oder - wenn erforderlich - invasive Beat-
mung. Einzig bei der Therapie mit vasodilatatorischen
Medikamenten, wie Nitroglycerin, welche bevorzugt
beim kardialen Lungenédem eingesetzt werden,
ist Vorsicht geboten: Diese kdnnen mit einer
starken Blutdrucksenkung einhergehen und so die Auf-
rechterhaltung eines ausreichenden zerebralen Perfu-
sionsdrucks erschweren.

FALLBEISPIEL

Postoperativer Verlauf

Postoperativ wird der Patient zundchst auf der neu-
rochirurgischen Intensivstation betreut, wo er zeit-
gerecht extubiert werden kann. Nach der
Operation misst man keine Erhéhungen des intra-
kraniellen Druckes mehr. Der Patient leidet unter
starken Kopfschmerzen sowie Ubelkeit, welche sich
nur langsam bessern, zeigt aber weiterhin kein
fokalneurologisches Defizit. Die tdglich durchge-
fihrten Doppler-Untersuchungen zeigen keine
Erhéhung der Flussgeschwindigkeit in den Hirnge-
faBen als Hinweis flr einen zerebralen Vasospas-
mus. Nach 10 Tagen kann der Patient auf die
Uberwachungsstation verlegt werden. In der post-
operativ durchgefiihrten Kontroll-DSA ist das Aneu-
rysma vollstandig ausgeschaltet (roter Pfeil in
» Abb. 4a), Hinweise auf hdmodynamisch wirksame
Vasospasmen finden sich nicht. Das Entw6hnen von
der externen Ventrikeldrainage gelingt nicht,
sodass ein ventrikuloperitonealer Shunt zur dauer-
haften Liquorableitung angelegt wird (griiner Pfeil
in »Abb. 4b). Nach Shuntanlage wird der Patient
vollstdndig auf Stationsebene mobilisiert und zur
Nachsorge in eine neurologische Friihrehabilitation
verlegt.

Nachbehandlung

Die Intensivtherapie sollte auch bei gut beurteilbaren
Patienten fortgesetzt werden, bis die Spasmusphase vor-
bei ist oder der Patient auf einer Intermediate-Care-Ein-
heit hinreichend beurteilt werden kann.
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s Merke

Jeder Patient mit einer SAB sollte nach Beendigung der
Akuttherapie eine RehabilitationsmaRnahme in
Anspruch nehmen - nicht nur Patienten mit evidenten
neurologischen Ausfallen oder protrahierten Verlaufen.

Die SAB verursacht bei bis zu zwei Dritteln der Patienten
teils schwere mnestische und | oder kognitive Defizite. Hiu-
fige psychische Folgeerscheinungen der SAB sind Depres-
sionen, Phobien oder Zwangsstérungen. Nur ein Drittel der
Patienten kehrt an den alten Arbeitsplatz zuriick. Die Schei-
dungsrate ist bei Patienten mit SAB im Vergleich zur
Normalbevélkerung deutlich erhéht. Eine friihzeitige neu-
ropsychologische Untersuchung und gerichtete Psychothe-
rapie kann Lebensqualitdt und Riickkehr in das soziale und
Arbeitsleben fiir die Patienten positiv beeinflussen [21].

KERNAUSSAGEN

= Die aneurysmatische Subarachnoidalblutung ist
ein Notfall, der einer sofortigen Behandlung in
einem neurovaskuldren Zentrum bedarf.

= Bei Verdacht auf Subarachnoidalblutung sollte als
Standarddiagnostik ein natives Schadel-CT durch-
geflihrt werden.

= Bei einem Aneurysmanachweis als Blutungsquelle
sollte eine Versorgung innerhalb der ersten 48
Stunden angestrebt werden.

= Der beste Weg der Aneurysmaversorgung sollte
interdisziplindr zwischen einem interventionell
tatigen Neuroradiologen und einem Neurochirur-
gen fiir jeden Fall individuell festgelegt werden.

= Die hdufigste Komplikation der SAB ist der
Hydrozephalus.

= Innerhalb der ersten 14 Tage nach Blutung
besteht die Gefahr eines verzégerten neurologi-
schen Defizits, sodass in dieser Zeit eine engma-
schige Uberwachung erforderlich ist.

= In bis zu zwei Dritteln der Falle leiden die Patien-
ten auch nach der Akutphase unter schweren
mnestischen und kognitiven Defiziten.
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Frage 1

Die Diagnostik bei einem Patienten im klinischen
Zustand WENS I/l nach Aufnahme im Krankenhaus
bei Verdacht auf und/oder Nachweis einer akuten
SAB sollte beinhalten....

A Natives CCT

B Gegebenenfalls Lumbalpunktion
C  CTA oder DSA

D  Neurologische Untersuchung

E  Invasives Monitoring

Frage 2

Eine Subarachnoidalblutung ist:

A eine Blutung in das Hirnparenchym

meist durch eine vendse Problematik verursacht

eine hdufige Ursache eines sogenannten Schlaganfalls
bedarf zundchst keiner weiteren Abkldrung

eine lebensbedrohliche Erkrankung und bedarf der sofor-
tigen intensivmediznischen Uberwachung und Therapie

m o N ®

Frage 3
Was gehort nicht zur typischen Symptomatik
bei SAB?

A Vernichtungskopfschmerz

B Ubelkeit und Erbrechen

C  Bewusstseinstriibung

D Querschnittssymptomatik
E  Krampfanfille

Frage 4

Ein Aneurysma der intrakraniellen Arterien als Ursa-
che einer Subarachnoidalblutung

A Wird im nativen CCT diagnostiziert und beurteilt

B Kann sich vor dem Indexereignis durch eine Warnblutung
bemerkbar machen

C  Trittin 2/3 der Félle multiple auf

Verursacht stets begleitende Hirnnervenausfdlle

E  Ist eine Anlage-bedingte Entwicklungsstérung

O
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Frage 5
Die Versorgung des Aneurysmas

A Hat keinen Vorrang und kann im Verlauf erfolgen

B Erfolgt immer endovaskuldr

C  sollte in einem Zentrum mit neurovaskularer Expertise nach
interdisziplindrer Besprechung erfolgen

D  Muss im erstbehandelnden Krankenhaus erfolgen

E  Verhindert Komplikationen wie Hydrocephalus oder
Vasospasmus!

Frage 6
Was gehort nicht zu den typischen Komplikationen
der SAB?

A Herzrhythmusstérungen

B Harnwegsinfekt
C  Hydrozephalus
D  Hyponatridamie
E  Terson-Syndrom
Frage 7

Welche Aussage ist falsch? Kardiale Komplikationen im
Rahmen der SAB ...

A sind auf exzessive Katecholaminausschiittung im Rahmen
der SAB zurlickzufthren.

B konnen bis hin zur Herzinsuffizienz fiihren.

C sind haufige Begleitkomplikationen.

D  bedirfen keiner Therapie.

E  sind mit einem schlechteren Outcome vergesellschaftet.
Frage 8

Die delayed cerebral ischaemia

A Ist ein Synonym fiir Vasospasmus

B Tritt meist direkt postoperativ auf

C  Wird mittels Dopplersonographie der HirngefaRe
diagnostiziert

D Ist eine klinische Diagnose

E  Wird mit Antiepileptika behandelt
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Frage 9
Welche Aussage ist richtig? Bei der intensivmedizini-
schen SAB-Therapie...

A sollte auf konsequente Senkung von Fieber geachtet werden.
B ist es wichtig, den Blutdruck nicht anzuheben.
C  sollte die Hyponatridmie mit Fliissigkeitsrestriktion behan-
delt werden.
ist eine Thromboseprophylaxe nicht notwendig.
E  dirfen keine Katecholamine verwendet werden.

Frage 10
Welche Aussage ist richtig? Nach einer SAB . ..

A haben viele der Patienten ein persistierendes kognitives
Defizit.

B kehren die meisten Patienten an ihren alten Arbeitsplatz
zurilick.

C  sind RehabilitationsmaRnahmen meist nicht notwendig.
sind neurologische Defizite nicht zu erwarten.

E  sind tblicherweise ambulante Rehamalnahmen
ausreichend.
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