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Abkurzungen und deren Bedeutung

CH: Chronischer Hydrozephalus

CCT: Craniale Computertomographie
HH: Hunt und Hess

IA: Intrakranielles Aneurysma

MRT: Magnetresonanztomographie
PICA: Arteria Inferior Posterior Cerebelli
SAB: Subarachnoidalblutung

TCD: Transkranielle Dopplersonografie
VPS: Ventrikuloperitoneal Shunt
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Zusammenfassung

Einleitung: In Europa sind 3-5% der cerebralen Schlaganfalle
Subarachnoidalblutungen (SAB). In 80% der Falle ist als Ursache ein
rupturiertes intrakranielles Aneurysma (lIA) festzustellen. Zur Einteilung
des Schweregrades einer SAB wird klinisch die Klassifikation nach Hunt
& Hess (HH) und radiologisch die Fisher Graduierung verwendet. Der
chronische posthamorrhagische Hydrozephalus ist eine geflrchtete
Komplikation der SAB und wird mit einem ventrikuloperitonealen Shunt
(VPS) behandelt. Diese Diplomarbeit evaluiert, ob
Patienten/Patientinnen mit héheren HH und/oder Fisher Graduierungen
mit einer groReren Wahrscheinlichkeit einen VPS bendétigen, als
Patienten/Patientinnen mit niedrigeren Graduierungen.

Material und Methoden: Eine retrospektive Analyse der Daten aus den
elektronischen Krankenakten von 91 Patienten/Patientinnen, die von
2013 bis 2014 aufgrund einer SAB durch ein akut rupturiertes IA an der
Universitatsklinik fir Neurochirurgie in Graz stationar aufgenommen und
behandelt wurden. Die Hauptvariablen waren der HH (1-5) und Fisher
Grad (1-4) am Aufnahmetag und der Status einer VPS Implantation
(Ja/Nein) bis zur Entlassung, welche anschlieRend durch eine
statistische Korrelationsanalyse nach Pearson auf einen Zusammenhang
uberprift wurden.

Ergebnisse: Von 91 Patienten/Patientinnen erhielten insgesamt 19
einen VPS. Davon HH1: 5%, HH2: 11%, HH3: 21%, HH4: 5%, HH5:
58%, Fisher3: 26%, Fisher4: 74%. Statistik: r = 0.531 fur HH/VPS (p <
0.001, 0.346-0.694), r = 0.309 fur Fisher/VPS (p = 0.003, 0.179-0.427)
und r = 0.432 far HH/Fisher (p < 0.001, 0.298-0.553).
Schlussfolgerung: Patienten/Patientinnen mit HH 3-5 oder Fisher 3-4
Graduierungen brauchen mit groflerer Wahrscheinlichkeit einen VPS, als
Patienten/Patientinnen mit niedrigeren Graduierungen. Die HH
Graduierung korreliert starker mit der Notwendigkeit eines VPS, als die
Fisher Graduierung. Die klinische Prasentation der
Patienten/Patientinnen mit einem hohen HH Grad (3-5) geht mit einem
hohen Fisher Grad (3-4) einher.
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Schlusselworter: Subarachnoidalblutung, intrakranielles Aneurysma,
Hunt & Hess, Fisher, VP-Shunt

Abstract

Objective: 3-5% of cranial strokes in Europe are subarachnoid
hemorrhages (SAH) caused in 80% by ruptured intracranial aneurysms
(IA). The Hunt & Hess grade (HH) classifies the severity of SAH based
on the patient's clinical condition. The Fisher grade classifies SAH
according to the amount of blood in CCT scans. Hydrocephalus is a
feared complication of SAH, which is treated by a ventriculoperitoneal
shunt (VPS). This thesis evaluates, if patients with higher HH and/or
Fisher grades are more likely to undergo VPS placement than patients
with lower grades.

Materials and Methods: A retrospective analysis of 91 patients treated
between 2013 and 2014 due to an SAH by ruptured IA at University
Hospital Graz, Department of Neurosurgery. The main variables were
the HH (1-5) and Fisher (1-4) Grades and the status of VPS placement
(Yes/No) before discharge. For statistical analysis Pearson correlation
was used for main variables.

Results: 19 of 91 patients underwent VP shunt placement. Distribution
of these patients was: HH1: 5%, HH2: 11%, HH3: 21%, HH4: 5%, HHS5:
58%, Fisher3: 26%, Fisher4: 74%. The results of the statistical analysis
were: r = 0.531 for HH/VPS (p < 0.001, 0.346-0.694), r = 0.309 for
Fisher/VPS (p = 0.003, 0.179-0.427) and r = 0.432 for HH/Fisher (p <
0.001, 0.298-0.553).

Conclusion: Patients with HH 3-5 or Fisher 3-4 grades are more likely
to undergo VPS placement than patients with lower grades. The HH
grade has a stronger correlation with the need of a VPS than the Fisher
grade. Patients with high HH (3-5) Grades have high Fisher (3-4)
grades.

Keywords: Subarachnoid hemorrhage, intracranial aneurysm, Hunt &
Hess, Fisher, VP-shunt
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1 Einleitung

1.1 Subarachnoidalblutung: Epidemiologie

Eine Intrakranielle Blutung wird je nach Lokalisation und Ausbreitung
innerhalb der knéchernen Strukturen des Schadels unterschiedlich
bezeichnet. Mit einer Inzidenz von 7-10 Fallen auf 100 000
Einwohner/Einwohnerinnen pro Jahr in Europa [1] und mit 3-5% der
ischamischen und hamorrhagischen Schlaganfalle zusammen [2] nimmt
die SAB eine signifikante Stellung ein. Es handelt sich dabei um eine
Hamorrhagie zwischen den weichen Hirnhauten. Sie ist ein
neurologischer Notfall, der aufgrund nicht adaquater bzw. verzogerter
therapeutischer Intervention zu schwerwiegenden neurologischen
Schaden und im schlimmsten Fall auch zum Tod der Betroffenen fuhren
kann. Das rechtzeitige Erkennen der Symptome und Anzeichen einer
SAB ist daher von wichtiger Bedeutung und entscheidend fur die weitere

Vorgehensweise.

1.2 Atiologie der Subarachnoidalblutung

In 80% der Falle aller SAB ist die Ursache ein rupturiertes IA.
“Umgekehrt ist die SAB auch die Uberwiegende Manifestationsform
intrakranieller Aneurysmen.” [3]. Die Pravalenz der nicht rupturierten IA
bei Erwachsenen ohne spezifischen Risikofaktoren betragt etwa 2% [4].
Weitere Ursachen einer SAB sind rupturierte Arteriovendse Angiome
(ca. 5%), Hypertonie, Blutgerinnungsstdérungen, Vaskulitiden [3],
Venenthrombosen , die durch Graviditat, Trauma, Infektion, Hamophilie
und Morbus Hodgkin ausgeldst werden, allergische Erkrankungen, wie
anaphylaktoide Purpura, hamorrhagische Nephritis und das
Shwartzman-Syndrom, mykotische Aneurysmen, bakterielle und
tuberkuldése Meningitis, tropische und parasitare Erkrankungen,
Intoxikationen durch Kokain [1,3], Epinephrin, Morphin und Alkohol [1],
Tumorblutungen (1,4) und etwa 15-20% der SAB erfolgen ohne
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erkennbare Ursache bzw. Blutungsquelle [1,3], wobei bei letzterem 65%

[1] der Betroffenen eine perimesenzephale Blutung aufweisen [1,3].

1.3 Intrakranielle Aneurysmen: Definition und Atiologie

Makroskopisch handelt es sich bei einem |A um pathologische
Aussackungen bzw. Erweiterungen arterieller GefalRquerschnitte
resultierend sowohl aus angeborenen, als auch aus erworbenen
Wandveranderungen. Angeborenen Ursachen fur die Entstehung eines
IA sind das familidare intrakranielle Aneurysma Syndrom, sowie die
autosomal dominant vererbte polyzystische Nierenerkrankung [3-5]. Ein
IA kann auch im Rahmen des Ehlers-Danlos-Syndroms Typ 4, des
Marfan Syndroms und der Neurofibromatose Typ 1 auftreten [5].
Hypertonie, Rauchen [6,7] und das weibliche Geschlecht, vor allem nach
der Menopause [7], werden mit der Entstehung eines erworbenen IA
assoziiert. Diese Risikofaktoren bzw. Ursachen kdnnen bis zu einem
bestimmten Punkt durch Blutdrucksenkung, Raucherentwéhnung und
Hormonersatztherapie beeinflusst werden, um die Ausbildung von IA zu
verhindern bzw. die Wahrscheinlichkeit fir die Entstehung dieser zu

senken.

1.4 Risikofaktoren fur die Rupturierung intrakranieller Aneurysmen

Die Grolde und Lokalisation des Aneurysmas, Alter der Betroffenen, das
weibliche Geschlecht, die Bevdlkerungszugehorigkeit [8], die
Geschwindigkeit der GroRenzunahme des IA, Stromungsturbulenzen [3],
Rauchen [4,8], arterieller Bluthochdruck [3,4] und Alkoholmissbrauch [4]
begunstigen eine Rupturierung und erhéhen das Risiko fur eine SAB bei
Menschen mit einem |IA [3,4,8]. In etwa einem Drittel bis Halfte der Falle
werden korperliche Anstrengungen [3,4] wie z.B. Lastenheben oder
Bauchpresse wahrend der Defdkation als Ausldser einer Rupturierung
bei bereits ausgebildetem IA identifiziert, da es dadurch zu einem
erhdhten Druck im zerebralen GefalRsystem kommt. Die restlichen
Rupturierung sind auf ein spontanes Geschehnis zurtuckzufuhren, da

keine Ausldsefaktoren erkannt werden [3].
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1.5 Pradilektionsstellen intrakranieller Aneurysmen

Ein IA entsteht typischerweise in den Verzweigungsstellen [9] der
Hirnbasisarterien. Die Haufigkeit des Auftretens an den verschiedenen
Lokalisationen ist unterschiedlich. IA der A. communicans anterior oder
A. cerebri anterior dominieren mit 40% und sind die haufigsten [1]. Nach
einer Studie von Cebral et al. sind Aneurysmen der A.communicans
anterior die haufigsten, gefolgt von der A.communicans Posterior, A.
Cerebri Media und A. carotis interna [9]. Aussackungen in der A. carotis
interna, wo gleichzeitig die Lokalisationen der haufigsten unrupturierten
IA sind [9], folgen mit 30% [1] und in der A.cerebri media mit 20% [1,9].
Lokalisationen in der A. basilaris und der A. vertebralis sind mit 10% am
seltensten [1]. Aneurysmen des hinteren Kreislaufes sind mit 10-20%
seltener, als im vorderen Kreislauf [1,9]. Eine Studie von Jagadeesan et
al. zeigt, dass Intrakranielle Aneurysmen der A. communicans anterior
mit 29.8 % am haufigsten rupturieren, gefolgt von der A. communicans
posterior mit 18.9% [10]. Aneurysmen der A. carotis interna, zu welcher
die A. ophtalmica, A. choroidea anterior, A. hypophysialis superior und
andere intradurale paraclinoide Aneurysmen gezahlt werden, rupturieren
in 16.9% der Falle. Aneurysmen der A. cerebri media rupturieren in
12.1%, der A. basilaris in 7.5%, der A. pericallosa in 5.6% und der PICA
in 4.6% der Falle [10]. Die Pravalenz fur das Auftreten von multiplen

intrakraniellen Aneurysmen liegt zwischen 20-34% [5,9,11].

1.6 Symptome einer Subarachnoidalblutung

Eine SAB geht meist mit typischen Symptomen einher, wobei
Kopfschmerzen dominieren. Eine Verwechslung dieser mit Migrane,
einem akutem Zervikalsyndrom, einer hypertensiver Krise oder einer
Meningitis [1,2] kann zu lebensbedrohlichen Situationen bzw. zu einer
weiteren Ausbreitung der Blutung mit daraus folgenden Komplikationen
fihren. Die Symptome einer SAB sind unabhangig von der Ursache
einheitlich [3]. Zu den wichtigsten Symptomen einer SAB zahlen heftige,

in den Nacken ausstrahlende, akute, schlagartig einsetzende
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Kopfschmerzen, dessen Intensitat mit der Zeit zunimmt. Weitere
Symptome sind Ubelkeit, Erbrechen, Vigilanzstérungen, die bis zum
Koma reichen kdénnen, [1-5], Nackensteifigkeit [1,2,4,5], Photophobie
und Synkopen [3]. Der Kopfschmerz kann bereits Tage bis Wochen vor
der Manifestation einer SAB auftreten. Diese wird auch als Warnblutung
bezeichnet [1,3].

1.7 Pathophysiologische Aspekte

Pathophysiologisch kann bei einer SAB die Blutung zu einer Tamponade
der dulReren Liquorraume fuhren. Das Ausmaf hangt von der jeweiligen
Blutung ab. Durch die Tamponade kann sowohl die Liquorzirkulation in
den Austrittsstellen des 4. Ventrikels, als auch die Liquorresorption an
den Granulationes Arachnoideales beeintrachtigt werden [3,12].
Dadurch kann ein akuter Hydrozephalus entstehen. Dieser Iasst sich
durch eine rasche Liquorableitung bessern [12]. Zusatzlich kann es auch
zu einer Erhdhung des intrakraniellen Druckes kommen [1,3]. Dadurch
wird der vendse Abfluss behindert. Dieser pathologischer Mechanismus
kann zur Entwicklung eines Hirnédems fuhren [3]. Hierbei kdnnen
Hirnanteile verdrangt und komprimiert werden. Beim Persistieren eines
erhdhten Hirndruckes kann es auch zur Einklemmung von
Stammbhirnanteilen im Foramen Magnum kommen. Die Folge dessen ist
ein Atem- und Kreislaufstillstand. Die Freisetzung vasoaktiver
Substanzen kann eine Vasokonstriktion und einen Vasospasmus
bewirken. Dieser pathologische Mechanismus kann zusammen mit dem
bereits durch den erhdhten Hirndruck gesenktem Perfusionsdruck zu
einer arteriellen Minderperfusion und einem Hirninfarkt fihren. Haufig
sind auch Rezidivblutungen aufgrund der schnell einsetzenden
physiologischen Fibrinolyse nach Thrombosierung an der Rupturstelle
[3]. Diese Blutungen erfolgen fast immer intrazerebral [3] und haben mit
70% eine sehr hohe Letalitat [13]. Aus diesen Vorgangen kdnnen auch

die klinischen Symptome abgeleitet werden.
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1.8 Komplikationen und chronischer Hydrozephalus

Es gibt primare und sekundare Komplikationen einer SAB. Die primaren
Komplikationen sind ein intracerebrales Hamatom, ein
Subduralhamatom und ein akuter Verschlusshydrozephalus. Die
sekundaren Komplikationen sind Rezidivblutungen, Vasospasmus, ein
chronischer Hydrocephalus [1], epileptische Anfalle, Elektrolytstérungen

und kardiale Dysregulation [13].

Mit einer Inzidenz von 20-30% [1] ist der chronische
posthamorrhagische Hydrozephalus eine geflrchtete Komplikation der
SAB. Durch Entzindungsvorgange und Blutabbau kommt es zu einer
dauerhaften Storung der Liquorresorption [12]. Dadurch kann es zur
Erhdhung des Hirndruckes und zum Ausweiten der Ventrikel kommen. In
dieser Situation ist keine temporare Therapieoption mit einer externen
Ventrikeldrainage mehr maéglich. Man muss fur eine langer anhaltende
bzw. permanente Liquorableitung aus den Ventrikeln sorgen. Dafur kann
man entweder einen ventrikuloatrialen, oder einen VPS verwenden
[13,14]. Bei letzterem wird das Hirnkammerwasser Uber ein

Schlauchsystem in den Bauchraum geleitet.

1.9 Diagnostik und Therapie

Die Diagnose einer SAB nach Ruptur eines |IA kann manchmal schwierig
sein. Die diagnostischen Moglichkeiten sind Anamnese, korperliche
Untersuchung, CCT, MRT, Lumbalpunktion, Angiographie als Nachweis
fur die aneurysmale Blutungsquelle [4,5] und TCD [13]. Die invasive
Therapie einer SAB hangt sowohl von der Klinik, als auch von der
Radiologie, Labor und von einer weiterfihrenden Diagnostik ab.
Therapeutisch kann man sowohl operativ mit einer Klippung, als auch

endovaskular mit Stents [4] oder Coils vorgehen [3].
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1.10 Klinische Beurteilung

Tabelle 1.1 Hunt und Hess Klassifikation

GRAD SYMPTOME

HH1 e Asymptomatisch
e |eichter Kopfschmerz
- mit Meningismus
- ohne Meningismus
HH2 e maRige bis schwere Kopfschmerzen
e Meningismus
e Kkein neurologisches Defizit, aulRer
Hirnnervenlahmungen
HH3 e Somnolenz/Verwirrtheit/Desorientierung
- mit fokal neurologischem Defizit
- ohne fokal neurologischem Defizit
HH4 e Sopor
e neurologisches Defizit
e vegetative Zeichen
HH5 e Koma
e Beuge-/Strecksynergismen
e Dezerebrationsstadium

e Einklemmungszeichen

e moribundes Aussehen

Es gibt verschiedene Klassifikationen, um den Schweregrad einer SAB
einzuteilen. Die Graduierung nach Hunt und Hess ist die
gebrauchlichste. Die Einteilung in 5 Grade erfolgt durch die
unterschiedliche klinische Prasentation (siehe Tabelle 1.1) des
Patienten/der Patientin [1-4,12,15].
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1.11 Radiologische Beurteilung

Tabelle 1.2 Fisher Klassifikation

GRAD

CCT

FISHER1

FISHER2

FISHER3

FISHER4

kein Blut im
Subarachnoidalraum sichtbar
diffuse oder fokale
Ablagerungen

dunne Blutschicht <1 mm
Dicke

diffuse oder lokalisierte Koagel

dicke Blutschicht > 1 mm Dicke

e intrazerebrale oder

intraventrikulare Gerinnsel
- mit SAB
- ohne SAB

Das Scoring System nach Fisher beschreibt das radiologische Ausmal}

einer SAB. Die Einteilung der Fisher Graduierung in 4 Grade erfolgt
durch die unterschiedliche Ausbreitung der SAB im CCT (siehe Tabelle

1.2) [4,12,15-18].
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1.12 Ziel der Diplomarbeit

Es gibt zurzeit flr die Einschatzung der Notwendigkeit eines VPS nach

stattgehabter SAB durch ein rupturiertes IA kein etabliertes bzw. weit
verbreitetes System. Beobachtung, Erfahrung und eine rechtzeitig
indizierte Intervention sind ausschlaggebend. Durch eine frihzeitige
Einschatzung der Notwendigkeit eines VPS kann man schon im
Vorhinein daflr Entscheidungen treffen und daraus folgend
Vorbereitungen unternehmen. Um bessere Einschatzungen uber die
weitere Vorgehensweise nach einer stattgehabten SAB treffen zu
kodnnen, mussen zuerst Korrelationen nachgewiesen werden. In dieser
Diplomarbeit wir der Zusammenhang zwischen den
klinisch/radiologischen Beurteilungssystemen und eines tatsachlich
gesetzten VPS nach SAB durch ein rupturiertes |A erforscht. Es wurden
schon bestimmte Faktoren erforscht, die pradiktiv fir einen CH sind [19-
31]. In einigen Studien wird eine klinisch radiologische Korrelation mit
dem Auftreten eines CH beschrieben. Bei Patienten/Patientinnen mit
einer hohen HH Graduierung und mit einer intraventrikularer
Hamorrhagie kann die Entwicklung eines CH stark vermutet werden
[1,19,21,26,27,29,31,32]. Die meisten Ergebnisse stammen nicht aus
dem deutschsprachigen Raum und einige wurden im letzten Jahrzehnt
verfasst. Die leitliniengerechte Vorgehensweise bei einem CH ist die
Liquorableitung mit einem VPS [14]. Durch die Identifikation von
Pradiktivfaktoren eines CH kann man dementsprechend therapeutische
und organisatorische Schritte schon vor dem Auftreten eines CH setzen,
um spatere Komplikationen zu vermeiden. Wir haben retrospektiv
untersucht, ob es bei Patienten/Patientinnen mit einer SAB nach
rupturiertem IA einen Zusammenhang mit der HH Klassifikation und bzw.
oder der Fisher Score mit der Notwendigkeit eines VPS gibt. Die klinisch
radiologischen Aspekte wurden mit dem Status der Durchfuhrung eines
VPS in Korrelation gesetzt. Der Zusammenhang zwischen der HH
Klassifikation und dem Fisher Score wurde auch untersucht. Die Arbeit

reevaluiert und aktualisiert dieses Thema.
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2 Material und Methoden

2.1 Untersuchungsablauf

Bei dieser Diplomarbeit handelt es sich um eine retrospektive
Auswertung von Patientendaten/Patientinnendaten, die aus dem
medizinischen Dokumentationssystem MeDocs der Medizinischen
Universitat Graz stammen. Als Informationsquellen dienten die
elektronisch hinterlegten Krankengeschichten der Patienten/der
Patientinnen, welche vom Diplomanden nach den nétigen Informationen
im Rahmen dieser Diplomarbeit durchsucht wurden. Da einige
Patienten/Patientinnen erst nach einer Aufnahme in einem auswartigen
Krankenhaus durch eine noétige Uberweisung in die Universitatsklinik
Graz transportiert wurden, haben wir die bereits im auswartigen

Krankenhaus angefertigten Dokumente als Datenquellen herangezogen.

Zu den durchsuchten Dokumenten der Krankenakten gehorten:
e Einweisungsbefunde
e Aufnahmebefunde
e OP-Berichte
e Diagnosen
e Radiologische Dokumente
e Dokumentationen der Therapiemallnahmen
e Dekurse und Intensivdekurse

e Arztbriefe.

Nach den folgenden Parametern wurde in den oben genannten
Dokumenten gesucht:

2.1.1 HH Graduierung
Die klinische Prasentation des Patienten/der Patientin bei der
Aufnahme, unabhangig davon, in welchem Krankenhaus, wurde vom
diensthabenden Arzt/von der diensthabenden Arztin beschrieben und in

der Krankenakte des Patienten/der Patientin dokumentiert. Die
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Graduierungen wurden am selben Tag durchgefuhrt, wie die CCT

Bildgebungen.

2.1.2 Fisher Graduierung
Falls im radiologischen Befund nicht beschrieben, wurde die
Graduierung anhand der Bildgebung durch eine nativ CCT, welche am
Tag der Aufnahme des Patienten/der Patientin gefertigt wurde,
unabhangig vom Krankenhaus, vom Diplomanden durchgefuhrt und
stichprobenartig durch die Betreuer kontrolliert. Fur die Graduierung
wurden die Kriterien herangezogen, welche in der Tabelle 1.2

beschrieben sind.

2.1.3 Dokumentierte Durchfiihrung eines VPS
In dieser Diplomarbeit wurde nur dann die Implantation eines VPS
gewertet, wenn diese im Zeitraum des stationaren Aufenthaltes des
Patienten/der Patientin nach der ersten stattgehabten SAB durch ein
rupturiertes IA durchgefuhrt worden ist. VPS Implantationen zu spateren
Zeitpunkten, unabhangig von der Ursache, also bereits nach der
Entlassung aus der Universitatsklinik Graz wurden nicht bericksichtigt.
Wenn der Patient/die Patientin aus einem auswartigen Krankenhaus in
die Universitatsklinik Graz zugewiesen wurde, haben wir die Entlassung

aus der Universitatsklinik Graz fur die Bewertung herangezogen.

Eine Patientenliste/eine Patientinnenliste als Excel-Tabelle wurde dem
Diplomanden vom Betreuer zur Verfligung gestellt. Es wurden die
Krankenakten von den Patienten/den Patientinnen, deren Namen in
dieser Tabelle vorkamen, durchsucht. Diese beinhaltete folgende Daten:

e Name

e Geschlecht

e Geburtsdatum

o Alter

e Aufnahme- und Entlassungsdatum

e Diagnose
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e Operation

Die in den Krankenakten gesuchten Daten wurden in die Excel-Tabelle
neben den bereits vorhandenen Daten eingetragen. Die eingetragenen
Parameter wurden zwecks Statistik mit Zahlen codiert.

Am Ende der Datenrekrutierung haben wir eine statistische Auswertung
der erhobenen Daten sowohl deskriptiv, als auch im Sinne einer
bivariaten Datenanalyse mit IBM SPSS Statistics 22 durchgefuhrt und
die Ergebnisse in Tabellen und Abbildungen dargestellt.

2.2 Zielgrofen und Fragestellungen

Wir haben in dieser Diplomarbeit Folgendes untersucht:

2.2.1 HauptzielgroBen:

1.) Zielvariable: Ein hoher Hunt & Hess Grad am Aufnahmetag bei

Patienten/Patientinnen, die im Nachhinein einen VPS bekamen.

» Korrelation der Hunt und Hess Graduierung mit der dokumentierten
Durchfuhrung eines VPS: Wir haben dabei untersucht, nach welcher
klinischen Prasentation (HH Grad) die Patienten/die Patientinnen in
spaterer Folge tatsachlich einen VPS implantiert bekamen.

Ablauf: Die Patienten/die Patientinnen wurden 5 Gruppen zugeordnet,

welche den HH Grad reprasentierten.

e HH1
e HH2
e« HH3
e HH4
e HH5

Danach wurde der Status der VPS Implantation (Ja/Nein) jedes

Patienten/jeder Patientin untersucht.

2.) Zielvariable: Ein hoher Fisher Grad am Aufnahmetag bei

Patienten/Patientinnen, die im Nachhinein einen VPS bekamen.
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» Korrelation der Fisher Graduierung mit der dokumentierten

Durchfuhrung eines VPS: Wir haben dabei untersucht, nach welchem

radiologisch nachweisbaren Ausmal (Fisher Grad) der SAB die

Patienten/die Patientinnen in spaterer Folge tatsachlich einen VPS

implantiert bekamen.

Ablauf: Die Patienten/die Patientinnen wurden 4 Gruppen zugeordnet,

welche den Fisher Grad reprasentierten.
Fisher1
Fisher2
Fisher3
Fisher4d

Danach wurde der Status der VPS Implantation (Ja/Nein) jedes

Patienten/jeder Patientin untersucht.

3.) Zielvariable: Ein hoher Hunt & Hess Grad bei Patienten/Patientinnen

mit hohem Fisher Grad und umgekehrt.

» Korrelation der Hunt & Hess mit der Fisher Graduierung: Wir haben

dabei untersucht, ob es einen Zusammenhang zwischen der

klinischen Prasentation und der dazugehorigen Ausbreitung der SAB

in der CCT Bildgebung der Patienten/der Patientinnen gibt.

Ablauf: Die Patienten/die Patientinnen wurden 5 Gruppen zugeordnet,

welche den HH Grad reprasentierten. Danach wurde in jeder Gruppe die

Anzahl der Patienten/der Patientinnen mit den einzelnen Fisher Graden

erfasst.

HH1
HH2
HH3
HH4
HH5

: Fisher1, Fisher2, Fisher3, Fisher4
: Fisher1, Fisher2, Fisher3, Fisher4
: Fisher1, Fisher2, Fisher3, Fisher4
: Fisher1, Fisher2, Fisher3, Fisher4
: Fisher1, Fisher2, Fisher3, Fisher4

und die Patienten/die Patientinnen wurden 4 Gruppen zugeordnet,

welche den Fisher Grad reprasentierten. Danach wurde in jeder Gruppe
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die Anzahl der Patienten/der Patientinnen mit den einzelnen HH Graden

erfasst.
.
.
.

Fisher1:
Fisher2:
Fisher3:
Fisher4:

HH1, HH2, HH3, HH4, HH5
HH1, HH2, HH3, HH4, HH5
HH1, HH2, HH3, HH4, HH5

HH1, HH2, HH3, HH4, HHb5.

Anschliellend statistische Auswertung.

Far die folgenden Untersuchungen wurden weitere Daten aus der vom

Betreuer zur Verfligung gestellten Excel Tabelle (siehe Kapitel 2.1)

herangezogen.

2.2.2 NebenzielgroRen

» Geschlechtsverteilung unter den Patienten/den Patientinnen mit SAB

nach einem rupturiertem IA: Dabei wurde die Anzahl der betroffenen

Frauen und Manner erfasst.

» Altersverteilung unter den Patienten/den Patientinnen mit SAB nach

einem rupturiertem |A: Wir haben dabei die Patienten/die

Patientinnen ihren Altern entsprechend in 8 Altersgruppen eingeteilt

und gezahlt:
20 bis 30 Jahre
30 bis 40 Jahre
40 bis 50 Jahre
50 bis 60 Jahre
60 bis 70 Jahre
70 bis 80 Jahre
80 bis 90 Jahre.

» Altersverteilung unter den Patienten/den Patientinnen, bei denen ein

VPS implantiert wurde: Wir haben dabei die Patienten/die

Patientinnen, bei denen ein VPS implantiert wurde, ihren Altern

entsprechend wieder in 8 Altersgruppen eingeteilt (s.0.) und gezahlt.
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» Geschlechtsverteilung unter den Patienten/den Patientinnen, bei
denen ein VPS implantiert wurde. Dabei haben wir die Anzahl der
betroffenen Frauen und Manner, bei denen ein VPS implantiert
wurde, erfasst. Die Gruppen vom vorigen Punkt wurden dabei

verwendet.

» Verteilung der Lokalisationen von Aneurysmen, wobei wir zwischen
einzelnen, multiplen, rupturierten und nicht rupturierten Aneurysmen
unterschieden haben. Hierbei wurden gleiche Aneurysma
Lokalisationen zu Gruppen zusammengefasst und gezahlt. Die
folgende Gruppeneinteilung gilt fir Patienten/Patientinnen mit
einzelnen rupturierten Aneurysmen. Die restlichen Einteilungen
kdnnen den Abbildungen in Kapitel 3 entnommen werden:

e A. pericallosa
. cerebri Media

° . carotis

A
A

e A. communicans anterior
A. communicans posterior
A

. cerebelli superior
e PICA

A. basilaris

A. cerebri anterior.

» Haufigkeitsverteilung der implantierten Shunts bei den
unterschiedlichen Lokalisationen von rupturierten Aneurysmen. Fur
die Bestatigung dieser NebenzielgroRe haben wir die Patienten/die
Patientinnen, bei denen ein VPS implantiert wurde, je nach dem
verursachenden rupturierten Aneurysma in die dazugehdrige Gruppe,
welche das rupturierte Aneurysma reprasentiert, eingeteilt und
gezahlt:

e A. pericallosa

e A. cerebri media
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A. carotis

A. communicans anterior

A. communicans posterior
PICA

A. basilaris

A. cerebelli superior

A. cerebri anterior

2.3 Patienten/Patientinnen

Wir haben in dieser Studie die Krankengeschichten von
Patienten/Patientinnen, welche eine SAB durch rupturiertem |A erlitten
und in den Jahren 2013 und 2014 an der Universitatsklinik fur
Neurochirurgie Graz aufgenommen und behandelt wurden, nach den

notigen Parametern durchsucht.

Es wurde keine geschlechts- und herkunftsspezifische Trennung

gemacht.

2.3.1 Einschlusskriterien

» Stationare Aufnahme und Behandlung des Patienten/der Patientin an
der Universitatsklinik fur Neurochirurgie Graz zwischen 2013 und
2014

» SAB

» CCT-Bildgebung und HH Graduierung am gleichen Tag

» Mindestens 1 angiographisch festgestelltes akut rupturiertes IA

2.3.2 Ausschlusskriterien
» verstorbene Patienten/Patientinnen wahrend dem Aufenthalt im
Krankenhaus

» kein akut rupturiertes |A
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2.4 Statistische Auswertung

Alters- und Geschlechtsverteilung, Verteilung der HH und Fisher Grade,
Aneurysmalokalisation, wobei wir zwischen multiplen, einzelnen,
rupturierten und nicht rupturierten IA unterschieden haben, und die VPS
Rate in Abhangigkeit von HH Grad, Fisher Grad und
Aneurysmalokalisation wurde bei den Patienten/den Patientinnen

deskriptiv statistisch ermittelt.

Fir den Nachweis einer Korrelation zwischen den Variablen
e HH (1,2,3,4,5) und VPS (0=Nein, 1=Ja)
e Fisher (1,2,3,4) und VPS (0=Nein, 1=Ja)
e HH (1,2,3,4,5) und Fisher (1,2,3,4,5)

wurde IBM SPSS Statistics 22 verwendet. Die Zahlen in den Klammern
oben reprasentieren die verschiedenen Werte der Variablen in der
Analyse mit SPSS. Der Korrelationskoeffizient r wurde nach Pearson
ermittelt, welche anschlielfend mit einem festgelegten 95%igen
Konfidenzinterwall auf die Signifikanz p Uberprift wurde. In allen drei

oben genannten Fallen haben wir dasselbe Verfahren angewendet.
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3 Ergebnisse

Wir haben die elektronischen Krankengeschichten von insgesamt 173
Patienten/Patientinnen retrospektiv ausgewertet. Die Aus- und
Einschlusskriterien bertcksichtigend, verblieben 91
Patienten/Patientinnen (71 Frauen, 20 Manner), deren Daten fur die
Diplomarbeit verwertbar waren. Das Alter der Patienten/der Patientinnen
variiert zwischen 23 und 91 Jahren, wobei das Durchschnittsalter 55,2

Jahre betragt.

3.1 Hunt und Hess Graduierung

Die erste Hauptvariable in dieser Diplomarbeit war die HH Graduierung
der Patienten/der Patientinnen. Die folgenden Abbildungen zeigen die
Haufigkeitsverteilung der einzelnen HH Grade der Patienten/der

Patientinnen. Die Fisher Grade wurden auch berucksichtigt.

HH

45%
42%

40%
35%
30%

25%

)
21% 20%

20%

15%
12%

10%

Prozentuelle Verteilung der Patienten

5%
) .
0%
HH 1 HH 2 HH 3 HH 4 HH5
HH Graduierung

Abbildung 3.1 Haufigkeitsverteilung der Hunt und Hess Graduierungen unter den Patienten/den Patientinnen;
91 Patienten/Patientinnen
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HH und Fisher
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Abbildung 3.2 Verteilung der einzelnen Fisher Grade in den einzelnen Pat ienten/Patientinnen Gruppen mit
verschiedenen HH Graduierungen; 91 Patienten/Patientinnen

3.2 Fisher Graduierung

Die zweite Hauptvariable in dieser Diplomarbeit war die Fisher
Graduierung der Patienten/der Patientinnen. Die folgenden Abbildungen
zeigen die Haufigkeitsverteilung der einzelnen Fisher Grade der

Patienten/der Patientinnen. Die HH Grade wurden auch berlcksichtigt.
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Abbildung 3.3 Haufigkeitsverteilung der Fisher Graduierungen unter den Patienten/den Patientinnen; 91
Patienten/Patientinnen
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Fisher und HH
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Abbildung 3.4 Verteilung der einzelnen HH Grade in den einzelnen Patienten/Patientinnen Gruppen mit
verschiedenen Fisher Graduierungen; 91 Patienten/Patientinnen

3.3 VPS

Die dritte Hauptvariable in dieser Diplomarbeit war die Implantation
eines VPS. Insgesamt wurden bei den Patienten/den Patientinnen 19
Shunts implantiert. Die folgenden Abbildungen zeigen die
Haufigkeitsverteilung der VPS Implantationen in Abhangigkeit von HH,
Fisher und der Lokalisation des rupturierten IA.
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Abbildung 3.5 Prozentueller Anteil der Shunts bei den einzelnen HH Gruppen
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VPS und Fisher
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Abbildung 3.6 Prozentueller Anteil der Shunts bei den einzelnen Fisher Gruppen
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Abbildung 3.7 Prozentuelle Verteilung der HH Graduierungen in der Gruppe der Patienten/der Patientinnen,
die einen VPS bekamen; 19 Patienten/Patientinnen
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VPS und Fisher
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Abbildung 3.8 Prozentuelle Verteilung der Fisher Graduierungen in der Gruppe der Patienten/der
Patientinnen, die einen VPS bekamen; 19 Patienten/Patientinnen
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Abbildung 3.9 HH und Fisher Grad zusammen bei den Patienten/den Patientinnen mit VPS; 19
Patienten/Patientinnen
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3.4 Anzahl, Alter und Geschlecht der Patienten/der Patientinnen

Die Folgenden Abbildungen dienen der Darstellung einer geschlechts-
und altersspezifischen Verteilung der Teilnehmer/der Teilnehmerinnen

in unserer Diplomarbeit.

Geschlechtsverteilung

Em
"w
Abbildung 3.10 Geschlechtsverteilung in dieser Diplomarbeit; 91 Patienten/Patientinnen
Alter und Geschlecht
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Abbildung 3.11 Alters- und Geschlechtsverteilung der SAB in dieser Diplomarbeit; 91 Patienten/Patientinnen
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Alter, Geschlecht und VPS
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Abbildung 3.12 Alters- und Geschlechtsverteilung in der Gruppe der Patienten/der Patientinnen, die einen
VPS bekamen; 19 Patienten/Patientinnen

3.5 Aneurysma Lokalisationen

Alle Patienten/Patientinnen hatten eine SAB durch ein rupturiertes IA,
wobei bei 74 Patienten/Patientinnen nur ein einziges IA und bei 17 von
ihnen multiple IA nachgewiesen werden konnten. Insgesamt gab es bei
den Patienten/den Patientinnen mit multiplen Aneurysmen 38 |A, davon
17 rupturiert und 21 nicht rupturiert. Bei keinem der untersuchten
Personen wurde mehr als eine Rupturierung festgestellt. In den
folgenden Abbildungen werden Informationen Uber die Lokalisation,
Haufigkeit und Anzahl der |IA bei den Patienten/den Patientinnen

dargestellt.
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Abbildung 3.13 Einzelne vs. multiple Aneurysmen; 91 Patienten/Patientinnen

Einzeln vs multipel

Multiple Aneurysmen
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In Abbildung 3.13 wird die prozentuelle Verteilung der 91

Patienten/Patientinnen mit einzelnen und multiplen Aneurysmen

dargestellt.
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Abbildung 3.14 Lokalisationsverteilung der Aneurysmen bei den Patienten/den Patientinnen mit einem IA; 74
Patienten/Patientinnen

In Abbildung 3.14 handelt es sich um die Lokalisation der jeweils

rupturierten Aneurysmen.

Patienten mit multiplen Aneurysmen
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Prozentueller Anteil der Patienten

Anzahl der Aneurysmen, rupturiert und nicht rupturiert, bei einem Patienten/einer
Patientin

Abbildung 3.15 Haufigkeitsverteilung der verschiedenen Anzahl von Aneurysmen bei den einzelnen
Patienten/Patientinnen mit multiplen Aneurysmen; 17 Patienten/Patientinnen
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Multiple Aneurysmen
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Abbildung 3.16 Lokalisationsverteilung der Aneurysmen bei den Patienten/den Patientinnen mit multiplen
Aneurysmen; 17 Patienten/Patientinnen, 38 Aneurysmen

In Abbildung 3.16 wird jedes Aneurysma, sowohl rupturiert, als auch
nicht rupturiert, als ein einziges |IA gewertet. Es wird die prozentuelle
Verteilung der einzelnen Lokalisationen auf die Gesamtheit aller
Aneurysmen in der Gruppe der Patienten/der Patientinnen mit multiplen

Aneurysmen dargestellt.
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Rupturierte Aneurysmen bei multiplem Vorkommen
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A. carotis interna

. 23%
A. communicans

anterior
29%

A. cerebri media

m A. pericallosa
= A. cerebri media
= A. carotis interna
A. communicans anterior

= A. communicans posterior

Abbildung 3.17 Haufigkeitsverteilung der rupturierten Aneurysmen bei den Pat ienten/den Patientinnen mit

multiplen Aneurysmen; jeweils eine Rupturierung bei 17 Patienten/Patientinnen

In Abbildung 3.17 wird die prozentuelle Verteilung der einzelnen

Lokalisationen der rupturierten Aneurysmen bei den Patienten/den

Patientinnen mit multiplen Aneurysmen auf die Gesamtheit aller

rupturierten Aneurysmen in der Gruppe der Patienten/der Patientinnen

mit multiplen Aneurysmen dargestellt.

Eine Darstellung der gesamten rupturierten Aneurysmen, sowohl bei

Patienten/Patientinnen mit einem, als auch mit multiplen Aneurysmen,

ist in Abbildung 3.20 zu sehen.
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Abbildung 3.18 Lokalisationsverteilung der rupturierten Aneurysmen bei den Patienten/den Patientinnen, die
einen VPS bekamen; 19 Patienten/Patientinnen

In Abbildung 3.18 werden die Lokalisationen der rupturierten

Aneurysmen bei den Patienten/den Patientinnen, bei denen ein VPS

implantiert wurde, dargestellt. Bei Patienten/Patientinnen mit multiplen

Aneurysmen wurde das rupturierte |IA gewertet und fir die Darstellung

herangezogen. Es wurde bei 3 Patienten/Patientinnen mit multiplen

Aneurysmen ein VPS implantiert.
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Abbildung 3.19 Alle Aneurysmen, sowohl rupturiert, als auch nicht rupturiert; insgesamt 112 Aneurysmen
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Aneurysma Lokalisation

Abbildung 3.20 Lokalisationsverteilung aller rupturierten Aneurysmen, sowohl bei Patienten/Patientinnen mit
einzelnen, als auch mit multiplen Aneurysmen; 91 Patienten/Patientinnen
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Lokalisation des rupturierten Aneurysm

Abbildung 3.21 Prozentuelle Verteilung der Shunts bei verschiedenen rupturierten Aneurysma Lokalisationen
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In Abbildung 3.21 wurden die rupturierten Aneurysmen bei
Patienten/Patientinnen sowohl mit einzelnen, als auch mit multiplen
Aneurysmen flr die Darstellung herangezogen. Aus diesem Grund
wurde die folgende Lokalisation nicht berlcksichtigt, da hier keine

Rupturierung festgestellt werden konnte: A. ophtalmica.

3.6 Ergebnisse der Korrelationsanalyse

Die Ergebnisse der Korrelationsanalyse zwischen den Hauptvariablen

werden in den folgenden Punkten beschrieben.

3.6.1 Hunt & Hess und VPS
Korrelation von H&H mit VPS: Es ergab sich ein Korrelationskoeffizient
r = 0.531 mit einem Signifikanzwert p < 0.001 (Konfidenzinterwall:
0.346-0.694).

3.6.2 Fisher und VPS
Korrelation von Fisher mit VPS: Es ergab sich ein Korrelationskoeffizient
r = 0.309 mit einem Signifikanzwert p = 0.003 (Konfidenzinterwall:
0.179-0.427).

3.6.3 Hunt & Hess und Fisher
Korrelation von H&H mit Fisher: Es ergab sich ein
Korrelationskoeffizient r = 0.432 mit einem Signifikanzwert p < 0.001
(Konfidenzinterwall: 0.298-0.553).
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4 Diskussion

4.1 Alter und Geschlecht

In dieser Diplomarbeit gibt es sowohl alters-, als auch

geschlechterspezifische Unterschiede in der Haufigkeitsverteilung der

SAB durch ein rupturiertes IA.

Am haufigsten sind Personen zwischen 50 und 60 (Abb.: 3.2) Jahren
betroffen. In einer Studie von Spendel et al. wurde jedoch ein
Haufigkeitsmaximum im Alter zwischen 60 und 70 beobachtet [1]. Die
Altersverteilung in dieser Diplomarbeit ist nicht linear, sondern
normalverteilt (siehe Abb.: 3.2), dessen Héhepunkt von der oben
genannten Altersgruppe reprasentiert wird. Auch wenn man weitere
Faktoren, wie die VPS Implantation (Abb.: 3.3) und die
Geschlechtsverteilung in den einzelnen Altersgruppen berlcksichtigt,
kann keine signifikante Anderung der Kurvenform festgestellt werden.
Diese Tatsache spricht dafur, dass in dieser Diplomarbeit die
Geschlechtsverteilung in allen Altersgruppen gleich ist. Nach der Studie
von Spendel et al. ist die SAB allerdings vor dem 40. Lebensjahr bei
Mannern und nach dem 50. Lebensjahr bei Frauen haufiger [1], was
nicht mit unserem Ergebnis Ubereinstimmt, da wir in allen Altersgruppen
eine Haufung des weiblichen Geschlechts beobachtet haben. Aullerdem
zeigt sich auch die Geschlechtsverteilung von m:w = 1:3 bei uns etwas
ausgepragter als in der Studie von Spendel et al. [1]. Die Unterschiede
sowohl in der Alters-, als auch in der Geschlechtsverteilung kdnnten
sich dadurch ergeben, dass Spendel et al. in ihrer Studie
Patienten/Patientinnen in einem langeren und fritheren Zeitraum (1990-

2004) bzw. aus einem anderen Gebiet (Karnten) untersucht hatten [1].

In einer Arbeit von Kang et al. wird das weibliche Geschlecht mit der
Entstehung eines erworbenen |A assoziiert [7] und in einer Studie von
Rinkel et al. wird das weibliche Geschlecht, vor allem in der Menopause,

als Risikofaktor flr die Rupturierung eines |A beschrieben [8]. Wir haben
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in dieser Diplomarbeit ebenfalls eine Haufung von rupturierten IA bei
Frauen beobachtet. Durch unsere Beobachtungen kdnnen die
Ergebnisse in den oben genannten Studien bestatigt werden. Alles in
allem lasst sich aus unseren Ergebnissen ableiten, dass ein rupturiertes
IA beim weiblichen Geschlecht haufiger vorkommt, als beim mannlichen.
Aussagen uber einen Unterschied in der Geschlechtsverteilung
zwischen rupturierten und nicht rupturierten 1A kdnnen wir durch diese
Diplomarbeit nicht machen, da eine stattgehabte SAB nach rupturiertem

IA als Einschlusskriterium fur die Patienten/die Patientinnen galt.

4.2 Lokalisation der Aneurysmen

81% der Patienten/der Patientinnen hatten ein einziges IA. Die
haufigsten IA Lokalisationen in dieser Gruppe waren die A.
communicans anterior mit 40%, gefolgt von der A. cerebri media mit
20% und der A. carotis interna mit 14%. Seltene |A Lokalisationen
waren die PICA mit 4% gefolgt von der A. cerebri anterior und A.

cerebelli superior mit jeweils 1%.

Etwa 1/5 der Patienten/der Patientinnen hatten multiple IA. In einigen
Studien betragt die Pravalenz fur multiple Aneurysmen 20-34% [5,9,11].
Diese Ergebnisse stimmen gut mit unserem Ergebnis Uberein. Bei 76,5%
der Patienten/der Patientinnen mit multiplen IA konnten wir zusatzlich
zum rupturierten IA noch 1 weiteres nicht rupturiertes IA nachweisen.
Nach einer Studie von Proust et.al haben 83% der Patienten/der
Patientinnen mit multiplen 1A zusatzlich zum rupturierten IA noch 1
weiteres nicht rupturiertes [33]. Diese Daten sind ebenfalls gut mit
unseren vergleichbar. In nur wenigen Fallen hatten die Patienten/die
Patientinnen in dieser Diplomarbeit mit multiplen Aneurysmen zusatzlich
zum rupturierten IA mehr als ein nicht rupturiertes. Daraus kdnnen wir
ableiten, dass die meisten Patienten/Patientinnen mit multiplen IA zwei
IA haben bzw. je mehr IA bei einem Patienten/einer Patientin, desto

seltener.
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Die haufigsten Aneurysma Lokalisationen bei den Patienten/den
Patientinnen mit multiplen IA waren die A. cerebri media gefolgt von der
A. communicans anterior und A. carotis interna. Wir haben dabei die
rupturierten und nicht rupturierten zusammen gewertet. Proust et al.
beschreiben unter den haufigsten Aneurysma Lokalisationen die
gleichen wie wir, jedoch in einer anderen Reihenfolge: A. cerebri media
gefolgt von der A. carotis interna und A. communicans anterior [33]. Am
haufigsten rupturierten bei Patienten/Patientinnen mit multiplen 1A
Aneurysmen der A. communicans anterior, gefolgt von der A.
communicans posterior und der A. carotis interna. Diese Ergebnisse
deuten darauf hin, dass es zwischen Patienten/Patientinnen mit einem
IA und Patienten/Patientinnen mit multiplen Aneurysmen Unterschiede
gibt, sowohl die Lokalisationen, als auch die Rupturen betreffend. Um
aussagekraftigere Ergebnisse zu bekommen, sind grof3ere Patienten-

/Patientinnenpopulationen notwendig.

Wenn alle Aneurysmen (einzeln, multipel, rupturiert, nicht rupturiert)
betrachtet werden, sind die Haufigsten Lokalisationen die A.
communicans anterior mit 33,9 %, gefolgt von der A. cerebri media mit
25%, der A. carotis interna mit 15,2%, der A. communicans posterior mit
8,9% und der A. pericallosa mit 8%. Sowohl die Lokalisationen, als auch
die Reihenfolge der haufigsten rupturierten |IA sind die gleichen in dieser
Diplomarbeit. Laut Spendel et al. und Cebral et al. ist die A.
communicans anterior die haufigste Lokalisation [1,9] fur IA. In einer
Studie von Jagadeesan et al. ist die Lokalisation der haufigsten
rupturierten IA die A. communicans anterior [10]. Diese Daten lassen
sich durch diese Diplomarbeit bestatigen. Unsere restlichen Ergebnisse
unterscheiden sich von den Daten in den bereits erwahnten Studien.
Moglicherweise ist diese Tatsache auf die unterschiedlichen
Populationen und Langen der untersuchten Zeitraume bzw. auf die
unterschiedliche Patientenanzahl/Patientinnenanzahl in den einzelnen
Studien zurtckzufuhren. Es muss auch in Betracht gezogen werden,
dass mit dieser Diplomarbeit die Fragestellung uber die Lokalisationen

nicht vollstandig beantwortet werden kann. Nachdem in dieser
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Diplomarbeit bei jedem Patienten/jeder Patientin ein akut rupturiertes
Aneurysma als Einschlusskriterium definiert wurde, sind die Ergebnisse
Uber die Lokalisationen flr die haufigsten Rupturen nur bedingt
plausibel, da man dafur mehr Patienten/Patientinnen mit nicht

rupturierten Aneurysmen braucht.

Wenn man das Verhaltnis zwischen der Anzahl der Aneurysmen an einer
Lokalisation und die Anzahl der implantierten VPS nach der
Rupturierung eines Aneurysmas an derselben Lokalisation betrachtet,
dann haben rupturierte Aneurysmen der A. pericallosa die hochste VPS
Rate. Die absoluten Haufigkeiten bericksichtigend, wurden aber bei
Patienten/Patientinnen, bei denen ein Aneurysma der A. communicans
anterior rupturierte, am haufigsten Shunts implantiert. Diese Ergebnisse
wurden unabhangig davon, ob Patienten/Patientinnen einzelne oder
mehrere Aneurysmen hatten, erhoben. Laut einer Studie von Wilson et
al. ist die Lokalisation des rupturierten Aneurysmas im hinteren
Kreislauf ein Risikofaktor flir einen VPS [34]. In dieser Diplomarbeit
bekamen jedoch etwa 23% der Patienten/der Patientinnen mit einem
rupturierten IA im vorderen Kreislauf einen VPS und etwa 12% der
Patienten/der Patientinnen mit einem rupturierten IA im hinteren
Kreislauf einen VPS. Der Grund fur den Unterschied in den Ergebnissen
dieser Diplomarbeit und der Studie von Wilson et al. kdnnte darin liegen,
dass wir in Gegensatz zu ihnen auch Patienten/Patientinnen mit
multiplen Aneurysmen inkludiert haben. Allerdings muss man erwahnen,
dass in dieser Diplomarbeit alle Patienten/Patientinnen mit multiplen IA,
die einen VPS bekamen, ein rupturiertes |A im vorderen Kreislauf
hatten. Wilson et al. beschreiben in einer Meta-Analyse auch, dass in
neueren Studien ebenfalls keine Assoziation eines |A im hinteren

Kreislauf mit der Notwendigkeit eines Shunts gefunden wurde [34].

Patienten/Patientinnen mit rupturierten Aneurysmen der A.
communicans posterior, A. cerebelli superior und A. Cerebri anterior
bekamen keine Shunts. Es muss aber erwahnt werden, dass die

absolute Haufigkeit der rupturierten Aneurysmen der A. communicans
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posterior berucksichtigend diese Tatsache interessant erscheint. Von 9
Patienten/Patientinnen mit dieser Lokalisation wurde bei keinem ein
VPS implantiert. Aus dem vorausgegangenen Kontext kann man
behaupten, dass Patienten/Patientinnen mit rupturierten Aneurysmen
der A. communicans anterior und der A. pericallosa mit einer groReren
Wahrscheinlichkeit ein VPS bekommen, als Patienten/Patientinnen mit
anderen Lokalisationen rupturierter Aneurysmen. Im Gegensatz dazu
bekommen Patienten/Patientinnen mit rupturierten Aneurysmen der A.
communicans posterior mit einer niedrigeren Wahrscheinlichkeit einen
VPS, als Patienten/Patientinnen mit anderen Lokalisationen rupturierter
Aneurysmen. Um jedoch sicherere Aussagen treffen zu kénnen, missen

allerdings mehr Patienten/Patientinnen untersucht werden.

4.3 HHund VPS

58% der Patienten/der Patientinnen, die einen VPS bekamen, wurden
klinisch mit HH5 eingestuft, 21% mit HH3, 11% mit HH2 und jeweils 5%
mit HH1 und HH4. Interessanterweise wurden die wenigsten
Patienten/Patientinnen, die einen VPS bekamen, mit HH4 (und HH1)

eingestuft.

Es bekamen 61,1% der Patienten/der Patientinnen mit HH5, 20% der
Patienten/der Patientinnen mit HH4, 36,4% der Patienten/der
Patientinnen mit HH3, 10,5% der Patienten/der Patientinnen mit HH2
und 2,6% der Patienten/der Patientinnen mit HH1 einen VPS.

Der HH5 Grad kommt somit bei den Patienten/den Patientinnen, die
einen VPS bekamen, nicht nur absolut, sondern auch relativ gesehen
am haufigsten vor. Wir hatten bei VPS Patienten/Patientinnen bezuglich
der absoluten und relativen Haufigkeit den HH4 Grad an der zweiten
Stelle erwartet.

Die Korrelationsanalyse zwischen den Variablen HH und VPS ergab

einen signifikanten Korrelationskoeffizienten von r = 0.531, wodurch ein
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statistischer Zusammenhang zwischen den beiden Variablen gezeigt

werden kann.

Bis auf HH4 wird bei Patienten/Patientinnen mit einem héheren HH Grad
mit einer groReren Wahrscheinlichkeit ein VPS implantiert, als bei

Patienten/Patientinnen mit niedrigerem HH Grad.

4.4 Fisherund VPS

74% der Patienten/der Patientinnen, die einen VPS bekamen, wurden

radiologisch im CCT mit Fisher4 eingestuft, 26% mit Fisher3 und jeweils
0% mit Fisher2 und Fisher1.

Es bekamen 34,1% der Patienten/der Patientinnen mit Fisher4, 15,2%
der Patienten/der Patientinnen mit Fisher 3, 0% der Patienten/der
Patientinnen mit Fisher2 und 0% der Patienten/der Patientinnen mit
Fisher1 einen VPS.

Der Fisher4 Grad kommt somit bei den Patienten/den Patientinnen, die
einen VPS bekamen, nicht nur absolut, sondern auch relativ gesehen

am haufigsten vor.

Die Korrelationsanalyse zwischen den Variablen Fisher und VPS ergab
einen signifikanten Korrelationskoeffizienten von r = 0.309, wodurch ein
statistischer Zusammenhang zwischen den beiden Variablen gezeigt

werden kann.

Aus diesen Ergebnissen kann abgeleitet werden, dass bei
Patienten/Patientinnen mit einem hdheren Fisher Grad mit einer
gréReren Wahrscheinlichkeit ein VPS implantiert werden muss, als bei
Patienten/Patientinnen mit niedrigerem Fisher Grad. In dieser
Diplomarbeit bekamen jedoch nur Patienten/Patientinnen mit Fisher3

und Fisher4 einen VPS. In weiterer Folge kann auch gesagt werden,
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dass Patienten/Patientinnen mit Fisher2 oder Fisher1 keinen VPS

bekommen.

4.5 HH und Fisher
42% aller Patienten/Patientinnen wurden klinisch mit HH1, 21% mit
HH2, 12% mit HH3, 5% mit HH4 und 20% mit HH5 eingestuft.

8.8% aller Patienten/Patientinnen wurden radiologisch im CCT mit
Fisher1, 9,9% mit Fisher2, 36,3% mit Fisher3 und 45,1% mit Fisher4

eingestuft.

Die meisten Patienten/Patientinnen wurden mit einer milderen klinischen
Prasentation ins Krankenhaus gebracht. Die Ausbreitung der Blutung im
CCT entsprach bei den meisten einer hdheren Graduierung. Die
Symptome bei einer SAB nach rupturiertem IA verschlechtern sich erst
bei einer starkeren Ausbreitung der Blutung im Subarachnoidalraum. In
der Zeit zwischen der klinischen Begutachtung und der radiologischen

Bildgebung kann sich die Blutung noch weiter ausbreiten.

Hohere HH Grade traten mit hohen Fisher Graden zusammen auf.
47,7% der Patienten/der Patientinnen mit VPS hatten den héchsten HH
Grad und den hdéchsten Fisher Grad. 58% der VPS
Patienten/Patientinnen mit HH5 und 74% der VPS
Patienten/Patientinnen wurden mit Fisher4 eingestuft. Die
Wahrscheinlichkeit fur die Notwendigkeit eines VPS durch das
gleichzeitige Vorhandensein eines hohen HH und eines hohen Fisher
Grades vergroéRert sich nicht.

Die Korrelationsanalyse zwischen den Variablen HH und Fisher ergab
einen signifikanten Korrelationskoeffizienten von r = 0.432, wodurch ein
statistischer Zusammenhang zwischen den beiden Variablen gezeigt

werden kann.
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4.6 Zusammenfassendes Ergebnis

o die relative Haufigkeit von hohen HH Graden > relative Haufigkeit
von hohen Fisher Graden (bei Patienten/Patientinnen mit VPS)

e Korrelation von HH und VPS mit r = 0,531 > Korrelation von Fisher
und VPS mit r = 0,309

e HH und Fisher: r = 0,432

Die Notwendigkeit fur die Implantation eines VPS bei
Patienten/Patientinnen mit SAB nach rupturiertem |IA kann sowohl mit
der HH Klassifikation, als auch mit dem Fisher Score abgeschatzt
werden. Die HH Klassifikation ist aussagekraftiger, als der Fisher Score.

Hohere HH Grade gehen mit hoheren Fisher Graden einher.

Nach mehreren Studien kann bei einem hohen HH Grad und bei einer
intraventrikularen Hamorrhagie stark von der Entwicklung eines CH
ausgegangen werden [1,19,21,26,27,29,31,32]. Aus den Ergebnissen
dieser Diplomarbeit, in welcher ein Zusammenhang der klinischen und
radiologischen Kriterien mit einem bereits implantierten VPS, das
allerdings die Therapie der Wahl ist bei CH, untersucht wurde, kann

ebenfalls diese Schlussfolgerung gezogen werden.

4.7 Statistische Auswertung

Nachdem in allen drei oben genannten Fallen p kleiner ist als a (0.05),
kdnnen die 0 Hypothesen, dass es zwischen den beiden Gréflken

e HH und VPS

e Fisher und VPS

e HH und Fisher

keine Korrelation gibt, verworfen und die Alternativhypothesen, dass
e HH und VPS
e Fisher und VPS
e HH und Fisher
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miteinander korrelieren, angenommen werden.

In allen Fallen sind die Ergebnisse statistisch gesichert und unterliegen
nicht dem Zufall. Unter der Einschrankung, dass diese Diplomarbeit eine
retrospektive Untersuchung ist, lassen sich diese Ergebnisse auf

gleichartige Patienten/Patientinnen verallgemeinern.

4.8 Limitationen der Diplomarbeit

Um die oben genannten Aussagen mit einer grof3eren Sicherheit machen
zu kdnnen, mussen die Korrelationsanalysen einen gréf3eren
Korrelationskoeffizienten r liefern. Um das zu erreichen, missen weitere
Studien mit groReren Patienten/Patientinnen Gruppen durchgefuhrt

werden

4.9 Schlussfolgerung

Sowohl die HH (vor allem HH5), als auch die Fisher Graduierung (vor
allem Fisher 4) korreliert mit der Notwendigkeit eines VPS bei
Patienten/Patientinnen mit SAB durch ein rupturiertes Aneurysma. Hohe

HH Grade gehen mit hohen Fisher Graden einher.
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