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Zusammenfassung 

Die Diagnostik der Blutungsursache einer nicht-

traumatischen Subarachnoidalblutung (SAB) kann durch 

eine nicht-invasive computer-tomografischen Angiografie 

(CTA) oder durch eine invasive digitale 

Subtraktionsangiografie (DSA) erfolgen. Ziel der 

vorliegenden Arbeit war es, die Wertigkeit beider Diagnose-

verfahren im Rahmen der Akutversorgung zu untersuchen. 

Hierfür wurden retrospektiv die klinischen und 

radiologischen Daten von Patienten, die aufgrund einer 

nicht-traumatischen SAB an der neurochirurgischen Klinik 

des Universitätsklinikums Düsseldorf in einem 

Fünfjahreszeitraum (2012 - 2016) behandelt worden sind, 

analysiert. Für jeden Patienten wurde zunächst im 

diagnostischen Pfad die Abfolge von CTA bzw. DSA notiert 

und deren Befunde erhoben. Folgende Parameter wurden 

evaluiert: Reihenfolge und Anzahl der Untersuchungen, 

Aneurysmaeigenschaften (Anzahl, Lokalisation, Größe, 

Morphologie), Blutungseigenschaften (Fisher Grad) 

Behandlungsmodalität (chirurgisch oder endovaskulär) und 

klinisches Outcome (GOS). 

Insgesamt wurden 442 Patienten ausgewertet. Hiervon 

waren 161 (36 %) männlich und 282 (64 %) weiblich. 388 

Patienten bekamen initial zur Detektion der Blutungsquelle 

eine CTA-Untersuchung und 54 Patienten eine DSA- 

Untersuchung. Von den 388 Patienten mit initialer CTA 

bekamen 279 Patienten (72 %) zusätzlich noch eine DSA-

Untersuchung. Bei 18 Patienten (6 %), bei denen in der 

CTA kein Aneurysma gesehen worden war, wurde ein 

solches dann in der DSA gefunden. Bei Aneurysmen  

≤ 2mm betrug die Sensitivität der CTA 71 % und bei 

Aneurysmen > 2mm 89 %. Der Spearman 

Korrelationskoeffizient lag bei   ρ = 0.77 für die Erkennung 
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des Aneurysmas im CTA. Somit korrelierte die Sensitivität 

der CTA positiv mit der Aneurysmagröße. Die 18 

unentdeckten Aneurysmen befanden sich vor allem an der 

Arteria communicans posterior bzw. Arteria cerebri media. 

Bei fast allen Patienten (98 %, 58/59), die ein 

intraparenchymatöses Hämatom aufwiesen, wurde auf 

eine initiale DSA in der Akutversorgung verzichtet. 

Weiterhin wurde bei Auftreten einer Mydriasis im 

Allgemeinen eine CTA angefertigt. 

Die Vorteile moderner CTA sind Schnelligkeit, 

Kosteneffizienz und Nicht-Invasivität. In unserer Studie 

stellt die CTA für rupturierte Aneurysmen > 2mm mit einer 

Sensitivität von 89 % eine akzeptable Alternative zur DSA 

dar. Allerdings waren die Nähe zu Knochen und eine Größe 

≤ 2mm limitierende Faktoren für eine in jedem Fall sichere 

Detektion.  

Zusammenfassend kann man sagen, dass bei einer 

spontanen SAB (sSAB) die CTA eine gute, schnelle und 

nicht-invasive Untersuchungsmethode für die Diagnose 

von Aneurysmen darstellt. Weist die CTA kein Aneurysma 

auf, stellt die DSA weiterhin den Goldstandart dar. 
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Summary  

Diagnosis of traumatic subarachnoid haemorrhage (SAH) 

can either be conducted via non-invasive computer based 

tomographic angiography or via an invasive digital 

subtraction angiography.  

The objective of this paper was to compare both diagnosis 

procedures in the context of intensive care.   

For this purpose, patient radiology files were evaluated and 

analysed in retrospective. These patients were treated for 

non-traumatic SAH at the university hospital Duesseldorf 

department of neurology from 2012-2016.  

Each patient´s diagnostic path was noted, and the order of 

their CTA/ DSA was added to their report.  

The following parameters were evaluated: quantity and 

order of examinations, qualities of the aneurism (quantity, 

localisation, size, morphology), haemorrhage grading 

(Fisher scale), treatment type (surgical or endovascular) 

and clinical outcome (GOS). 

A total of 442 Patients were evaluated. 161 (36 %) of those 

were male and 282 females (64 %). At the initial stage 388 

patients received a CTA examination and 54 patients a 

DSA examination to detect the source of bleeding.  

Of the 388 patients with initial CTA, 279 patients (72 %) 

received an additional DSA examination. 

In 18 patients (6 %), where no aneurysm was detected with 

the initial CTA, one then was found in the DSA. 

The sensitivity of the CTA was 71 % for aneurysms ≤ 2mm 

and 89% for aneurysms > 2mm. 

The Spearman correlation coefficient was ρ = 0.77 for the 

detection of the aneurysm in the CTA. 

Therefore, the sensitivity of the CTA correlated positively 

with the aneurysm size. 
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The 18 undiscovered aneurysms were mainly located in the 

posterior communicating arteries or middle cerebral artery. 

Furthermore, most of these aneurysms were around 

skeletal structures. 

In almost all patients (98 %, 58/59) who had an 

intraparenchymal hematoma, an initial DSA was not 

performed in intensive care. 

Moreover, if mydriasis occurred, a CTA was generally 

performed. 

The advantages of modern CTA are speed, cost-

effectiveness, and non-invasiveness. In our study, CTA 

constitutes an acceptable alternative to DSA for ruptured 

aneurysms > 2 mm with a sensitivity of 89 %. 

However, proximity to bone and a size ≤ 2mm were limiting 

factors for reliable detection in any case. 

All in all, it can be concluded that in the case of spontaneous 

SAH CTA is a good, rapid and non-invasive examination 

method for the diagnosis of aneurysms. If the CTA does not 

show an aneurysm, the DSA continues to be the gold 

standard. 
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1 Einleitung  
 

1.1 Definition und Epidemiologie der 

Subarachnoidalblutung 
 

Die spontane (nicht-traumatische) subarachnoidale 

Blutung (sSAB) geht mit einer hohen Morbidität und 

Mortalität einher und stellt eine akut lebensbedrohliche 

zerebro-vaskuläre Erkrankung dar. Die Einblutungen sind 

dabei im Liquor cerebrospinalis vorzufinden, welcher sich 

im sog. Subarachnoidalraum, einem Kompartiment 

zwischen der dem Hirngewebe enganliegenden Pia mater, 

und der Arachnoidea mater befindet. (Spendel, 2008)  

Bei ca. 80 % der Fälle stellt ein Aneurysma die 

Blutungsursache dar. Die Lokalisation der detektierten 

Aneurysmen verteilt sich wie folgt: Aneurysmen in der 

Arteria (A.) communicans anterior (ACom) oder A. cerebri 

anterior (Millon et al.,2012) machen 40 % der Fälle aus, 

gefolgt von der A. carotis interna mit 30 %, der A. cerebri 

media (ACM) mit 20 % und der A. basilaris (A Bas) oder A. 

vertebralis (A vert) mit  

10 %. (Spendel, 2008) (Colkesen et al., 2007) 

Manche Blutungen beschränken sich nicht auf den 

Subarachnoidalraum, sondern erfassen auch das 

Hirngewebe. Man spricht dann von einer 

intraparenchymatösen Blutung. In 15 bis 20 % der 

spontanen Subarachnoidalblutungen gibt es nicht-

aneurysmatische Blutungsursachen, wie z.B. arterielle 

Dissektionen, arteriovenöse Malformationen (AV), durale 

arteriovenöse Fisteln, Vaskulitiden oder selten auch einen 

Tumor. (Berlis et al., 2005) 

Weltweit wird die Inzidenz der nicht-traumatischen SAB im 

Durchschnitt mit etwa sechs bis zehn pro 100000 

Patientenjahre angegeben. Davon abweichend werden in 
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Finnland und Japan höhere Inzidenzen (23/ 100000/ Jahr) 

verzeichnet. Auf der anderen Seite gibt es mit nur vier 

Neuerkrankungen pro 100000 Einwohnern / Jahr in Süd- 

und Zentralamerika eine niedrigere Inzidenz. (de Rooij et 

al., 2013, de Rooij et al., 2007) 

Das Durchschnittsalter beim Auftreten einer SAB beträgt 

ca. 55 Jahre. (Mayberg, 1998) Dabei sind Frauen etwa 1.6-

mal öfter betroffen als Männer (Lindsay et al., 1983) und 

People of Color gut doppelt so häufig wie Hellhäutige. 

(Broderick et al., 1992) Eine SAB stellt immer eine 

Notfallsituation dar. Vor Erreichen der Klinik oder während 

des stationären Aufenthaltes verstirbt etwa jeder dritte 

Patient. Eine zurückbleibende Behinderung tragen ca.  

30 % der Patienten. Nur ein Drittel behält ein leichtes Defizit 

oder kehrt zu einer nahezu unveränderten physischen und 

psychischen Verfassung zurück. (Ferro et al., 2008) 

Neben den oben erwähnten Gefäßfehlbildungen 

begünstigen erbliche Erkrankungen, wie z.B. die 

fibromuskuläre Dysplasie, die polyzystische 

Nierenerkrankung oder das Ehlers-Danlos-Syndrom das 

Auftreten eines intrazerebralen Aneurysmas. (Schievink et 

al., 2005) Weiterhin wurde festgestellt, dass bei 

Angehörigen ersten Grades eines Betroffenen die Gefahr 

einer Blutung eines Aneurysmas gegenüber der 

Normalbevölkerung um den Faktor 4.39 erhöht ist.  

Nikotin-, Alkohol- und Drogenabusus sowie die arterielle 

Hypertonie stellen beeinflussbare Risikofaktoren für die 

Ruptur eines vorhandenen Aneurysmas dar. (Broderick et 

al., 2003) 

 

1.2 Pathogenese von Hirnaneurysmen 
 

Die konkreten Auslöser, die die Entwicklung eines 

Aneurysmas zur Folge haben, sind von vielen Faktoren 
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abhängig und nicht vollständig bekannt. Nach aktuellem 

Kenntnisstand können unterschiedliche Risikofaktoren die 

Entstehung dieser Gefäßaussackung begünstigen (z.B. 

genetische Disposition, Inflammation, arterieller 

Hypertonus). Die genauen Zusammenhänge sind jedoch 

noch nicht vollständig geklärt. (Penn et al., 2011) 

Allgemein betrachtet gliedert sich der arterielle 

Wandaufbau in drei Schichten: der Tunica intima (Intima), 

Tunica media (Media) und Tunica externa (Adventitia). Je 

nach Wandaufbau und Größe der Gefäße unterscheidet 

man Arterien vom elastischen Typ und Arterien vom 

muskulären Typ. Hierbei entsprechen Arterien im 

Hirnbereich, dem muskulären Typ. Schraubenförmig 

angeordnete dicht gelagerte glatte Muskelzellen mit nur 

wenig elastischem und kollagenem Bindegewebe 

kennzeichnen dabei die Tunica media. (Poeck, 2006) 

Wenn die morphologischen und/ oder funktionellen 

Veränderungen des gesamten Organismus, eines Organs, 

eines Gewebes oder einer Zelle im Vergleich zur vollen 

physiologischen Leistungsfähigkeit eine Verschlechterung 

darstellen, handelt es sich hierbei um eine Degeneration. 

(Poeck, 2006) (Spendel, 2008) Heutzutage werden vor 

allem degenerative Gefäßwandveränderungen für die 

Entstehung eines Aneurysmas verantwortlich gemacht. 

(Sethi et al., 2000) (ter Berg et al., 1992) (Timberlake and 

Kubik, 1952) Zudem sind entzündliche Prozesse in den 

Fokus der Aufmerksamkeit gelangt. Derzeit werden im 

Rahmen von Studien sowohl die Therapie als auch die 

Prävention einer Ruptur von nicht rupturierten Aneurysmen 

intensiv erforscht. (Vergouwen et al., 2018) 

Eine allgemein akzeptierte Hypothese ist, dass vor allem 

die verringerte Festigkeit des Kollagennetzwerks in der 

Tunica media von größeren Arterien zur Entstehung von 

Aneurysmen führt. (Sacco et al., 1984) Prädilektionsstellen 

http://flexikon.doccheck.com/de/Morphologisch
http://flexikon.doccheck.com/de/Funktionell
http://flexikon.doccheck.com/de/Organ
http://flexikon.doccheck.com/de/Gewebe
http://flexikon.doccheck.com/de/Zelle
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für die Entstehung von Aneurysmen stellen vor allem 

aufgrund der Hämodynamik und weiterer Faktoren wie 

Inflammation und Tabakkonsum, die Abgänge der 

Hirngefäße des Circulus arteriosus Willisi dar. (Spendel, 

2008) (Rinkel et al., 1998) Aufgrund der turbulenten 

Strömungen kann es dann an der Tunica intima zu 

sackförmigen Ausbuchtungen (Aneurysma sacciforme) 

kommen. Sakkuläre Aneurysmen haben eine 

Wachstumstendenz, welche mit einer steigenden 

Rupturgefahr der Gefäßwand einhergeht. Als Konsequenz 

zeigt sich eine steigende Inzidenz von SA-Blutungen mit 

zunehmendem Alter. (Rinkel et al., 1998) 

Die Ursache für die Wandschwäche der Tunica media ist 

vielfältig, dabei stellt ein genetisch bedingter Defekt der 

Tunica media einen weiteren Faktor dar. (Stehbens, 1963) 

Dieser Faktor scheint besonders bei diversen erblichen 

Erkrankungen wie dem Marfan-Syndrom, der 

Neurofibromatose, der polyzystischen Nierenerkrankung 

oder auch dem Ehlers-Danlos-Syndrom von äußerster 

Bedeutung zu sein. (Spendel, 2008) (Poeck, 2006)  

Im Jahre 2010 wurde eine große Studie über die Häufigkeit 

von Aneurysmen an Patienten aus Europa und Japan 

durchgeführt. Dabei wurden drei Genloci entdeckt, deren 

erbliche Veränderung mit der verstärkten Bildung von 

Aneurysmen in Verbindung gebracht wurde. (Yasuno et al., 

2010) 

 

1.3 Klinisches Bild und Pathophysiologie der 

Subarachnoidalblutung 
 

Die Ruptur eines Aneurysmas führt – bedingt durch die 

Blutung in den subarachnoidalen Raum – zu einem Anstieg 

des intrakraniellen Drucks. Dies führt zu einer 

Verminderung des zerebralen Perfusionsdrucks. Patienten 

http://flexikon.doccheck.com/de/Hirndruck
http://flexikon.doccheck.com/de/Perfusionsdruck
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verlieren häufig initial ihr Bewusstsein, was auf eine 

verminderte Hirndurchblutung zurückzuführen ist.  

Das klinische Bild kann im Einzelfall sehr variabel sein und 

reicht von stärksten Kopfschmerzen 

(Vernichtungskopfschmerz), Meningismus, epileptischen 

Anfällen, fokal-neurologischen Ausfällen, wie 

Hirnnervenlähmungen oder einer Hemiplegie über 

unterschiedliche Ausprägungen der Vigilanzminderung bis 

hin zur Bewusstlosigkeit. (Jakobsson et al., 1996) (Fountas 

et al., 2008) Ungefähr ein Viertel der Patienten weisen vor 

der eigentlichen Subarachnoidalblutung eine ‚Warnblutung‘ 

bzw. ein Präruptur-Syndrom mit starken Kopf- und 

Nackenschmerzen auf. Diese gehen dann in Schmerzen 

mit dumpfem, weniger akutem Charakter über. (Linn et al., 

1994) (Hacke W. ; Poeck, 2010) 

Bei Einbruch der Blutung in das Ventrikelsystem kann dies 

zur Behinderung der Passage des Liquors und folglich zu 

einem akuten Verschlusshydrozephalus führen. Dies führt 

zu einer weiteren bzw. erneuten Bewusstseinsstörung des 

Patienten und macht eine rasche Intervention durch Anlage 

einer externen Ventrikeldrainage (EVD) notwendig. 

(Corsten et al., 2001) (Gruber et al., 1999) (Sheehan et al., 

1999) 

Diese Primärschädigung kann zu einer Ischämie, einem 

Hirnödem oder einer Hirnschwellung mit Anstieg des 

Hirnvolumens und des Hirndrucks führen und hat somit 

einen großen Einfluss auf den weiteren Krankheitsverlauf.  

Durch das Blut kann auf direktem oder indirektem Weg die 

fein regulierte Hirndurchblutung gestört werden, sodass es 

zu Funktionsstörungen der Nervenzellen infolge einer 

Unterversorgung mit Sauerstoff und Glucose kommt. Durch 

die zerebrale Autoregulation, welche den Blutfluss des 

Gehirns steuert, werden Veränderungen des zerebralen 

Perfusionsdrucks bis zu einem gewissen Grad konstant 
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gehalten. Bei einer Subarachnoidalblutung ist diese 

zerebrovaskuläre Eigenregulation des Gehirns dann 

beeinträchtigt bzw. aufgehoben. Parallel kommt es zur 

Kompensation des steigenden intrakraniellen Drucks zu 

einer Verschiebung von Liquor aus dem Schädel in den 

spinalen Subarachnoidalraum. Weiterhin kommt es zu 

einer Komprimierung des venösen Blutabflusses, was ein 

Hirnödem begünstigen kann. Da das Gehirn nur wenig 

kompressibel ist, sind die Kompensationsmechanismen 

schnell ausgeschöpft. Die Abnahme der intrakraniellen 

Compliance führt dann bereits bei der kleinsten 

Volumenzunahme zu einem exzessiven Anstieg des 

intrazerebralen Druckes. (Poeck, 2006) (Michael Heck, 

2007) Diese Situation wird durch die sog. Monroe-Kelley 

Doktrin beschrieben. (Rabelo et al., 2021)  

Im weiteren Verlauf kann es durch Vasospasmen der 

Hirnarterien regional zur Herabsetzung des Blutflusses 

kommen. Das Zeitfenster für die Entstehung der 

Gefäßspasmen spielt dabei eine entscheidende Rolle. 

Typischerweise entwickeln sich diese zwischen dem 

vierten und zwölften Tag nach Subarachnoidalblutung. 

(Fisher et al., 1977)  Die Hirnperfusion wird durch das 

Auftreten zerebraler Vasospasmen massiv beeinträchtigt. 

Dies hat zur Folge, dass der zerebrale Blutfluss und die 

zerebrale Metabolisierungsrate (CMR) zu diesem Zeitpunkt 

reduziert sind. In der Literatur wird dieser Zustand der 

Hirnischämie nach Subarachnoidalblutung als delayed 

cerebral ischemia (DCI) bezeichnet. (Kassell et al., 1982) 

(Vergouwen et al., 2010) 

Die DCI Inzidenz korreliert mit der Ausbreitung des 

subarachnoidalen Blutes und dem Volumen des in der 

Computertomographie nachgewiesenen Blutes in den 

basalen Zisternen. (van der Steen et al., 2019) Darüber 

hinaus spielen freie Radikale, das entstandene 
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Oxyhämoglobin, Stickstoffmonoxid, lokale 

Entzündungsmediatoren, endotheliale Faktoren sowie 

Arachidonsäure und ihre Abbauprodukte eine wichtige 

Rolle als Spasmogene. (Priebe, 2007) 

Bei einem unversorgten rupturierten Aneurysma sind durch 

Störungen im Gerinnungssystem (Thrombosierung vs. 

Fibrinolyse) – insbesondere lokal im Bereich des 

Aneursymas – und durch arterielle Blutdruckspitzen 

Rezidivblutungen möglich, welche häufig fatal verlaufen.  

Jenseits der Akutphase (Wochen bis Monate) kann das 

Auftreten von sekundären Liquorzirkulationsstörungen den 

weiteren Krankheitsverlauf noch beeinträchtigen – in dem 

Fall spricht man von einem sekundären Hydrozephalus. 

(Lee et al. 2006; Malik et al. 2015) 

Aber auch andere nicht neurologischen Komplikationen 

können den klinischen Zustand des Patienten 

verschlechtern. So kann es kurz nach der Ruptur des 

Aneurysmas zu einem intrakraniellen Druckanstieg und 

einer zerebralen Minderperfusion kommen, welche zu einer 

kardialen Druckerhöhung führt, damit das minderversorgte 

Gehirn wieder eine bessere Perfusion bekommt. Dies hat 

zur Folge, dass gerade Patienten mit einer Vorschädigung 

des Herzens eher an einer herzinfarktähnlichen Situation 

erleiden. (Lee et al. 2006; Malik et al. 2015) 

 

1.4 Schweregradeinteilung 
 

1.4.1 Klinische Skalen 

 

Das Ausmaß einer SAB kann durch verschiedene 

Einstufungen beschrieben werden. Weltweit große 

Relevanz haben hierbei v.a. drei klinische Scoring-

Systeme. 
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1.4.1.1 Glasgow Coma Scale 

 

Die Glasgow Coma Scale (GCS) wurde 1974 von Teasdale 

und Jennett beschrieben und kam ursprünglich bei 

traumatischen Kopfverletzungen zum Einsatz. (Teasdale et 

al., 1988) 

Im Laufe der Zeit wurde diese auch zur Einschätzung von 

Patienten nach SAB verwendet und hilft, den Grad der 

Vigilanzminderung zu beschreiben. Es kann nicht nur zur 

Klassifizierung von traumatischen Hirnverletzungen, 

sondern auch von intrazerebralen Blutungen, nicht-

traumatische Komata und SABs verwendet werden. (Rosen 

and Macdonald, 2005) 

 

Die Zusammensetzung des GCS-Wertes gliedert sich in 

drei separaten Rubriken, nämlich Augenöffnung, verbale 

Reaktion und motorische Reaktion (Tabelle 1). Der 

zuständige Arzt bewertet den Patienten in jeder Kategorie. 

Der GCS Wert entspricht der Summe der vergebenen 

Punkte.  

 

Tabelle 1: Die Glasgow Coma Scale 

Punktesystem zur Berechnung des Glasgow Coma Scores in drei 

Kategorien ‚motorische Reaktion‘ ‚verbale Reaktion‘ und ‚Augen offen‘ 

(nach Teasdale and Jennett 1974) 
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1.4.1.2 WFNS (World Federation of Neurosurgical Societies) Wert 

 

Der WFNS Wert ist eine Klassifikation, die wesentlich auf 

dem GCS Score aufbaut. Im Jahr 1988 wurde der WFNS 

Wert im Rahmen eines neurochirurgischen Ausschusses 

unter der Leitung von Charles Drake definiert. (Rosen and 

Macdonald, 2005)  

Als zusätzlicher Faktor wird bei dieser Klassifizierung das 

Vorliegen eines fokalen motorischen Defizits in Betracht 

gezogen. (Teasdale et al., 1988) Sie beschreibt also 

individuelle Schweregrade unter Einbeziehung des 

Bewusstseinszustandes. 

 

Tabelle 2: Die World Federation of Neurosurgical Societies Scale 

Einteilung nach der World Federation of Neurosurgical Societies 

(Teasdale et al. 1988) 

 

Später wurde diese Skala um einen weiteren Punkt, 

nämlich dem Vorhandensein einer Aphasie erweitert 

(Tabelle 3). 
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Tabelle 3: Modifizierte World Federation of Neurosurgical 

Societies Scale 

Einteilung nach der World Federation of Neurosurgical Societies; 

WFNS (Schwab et al. 2012) 

 

Die etwas ältere Hunt & Hess Einteilung ist zwar im 

Gegensatz zur WFNS etwas weniger präzise, aber weltweit 

klinisch und vor allem auch in der Literatur noch so 

verbreitet, dass hierauf auch eingegangen werden soll.  

 

1.4.1.3 Hunt & Hess Skala 

Zur Beurteilung des operativen Risikos nach einer 

Subarachnoidalblutung veröffentlichten William E. Hunt 

und Robert M. Hess im Jahre 1968 eine Skala. Die Höhe 

des Grads der Subarachnoidalblutung und das operative 

Risiko korrelieren dabei positiv miteinander. Ziel dieser 

Einteilung war es, dem Operateur eine Risikoeinschätzung 

vor einer chirurgischen Operation zu geben. Die 

Klassifizierung erfolgt hier nach der Schwere der 

neurologischen Ausfälle und des Bewusstseins.  (Hunt and 

Hess, 1968) Da insbesondere die Einteilung der 

Bewusstseinszustände der Patienten sehr subjektiv ist, ist 

die Hunt & Hess Klassifikation vergleichsweise ungenauer 

und schlechter reproduzierbar. Weiterhin betrachtet die 

Einteilung nicht die Option des Coilings, welche seit den 

90‘er Jahren eine alternative Behandlungsmöglichkeit 

darstellt. 
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Tabelle 4: Klassifikation nach Hunt & Hess 

Einteilung der Schweregrade einer Subarachnoidalblutung in 

Abhängigkeit der klinischen Symptome (Hunt and Hess, 1968) 
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1.4.1.4 Glasgow Outcome 

 

Für die Beurteilung des Erholungszustandes eines 

Patienten nach Subarachnoidalblutung wurde ein 

Messinstrument entwickelt. Hierzu entwickelten Jennett 

und Bond 1975 einen Erfassungsbogen in welchem das 

Outcome in fünf Kategorien beschrieben werden konnte. 

(Jennett and Bond, 1975) 

 

 

Tabelle 5: Glasgow Outcome Score  

Einteilung nach Jennett & Bond (1975) 

 

1.4.2 Radiologische Skala 
 

1.4.2.1 Fisher Skala 

Die Fisher Skala stellt die etablierteste Bewertungsskala für 

eine SAB im CT-Bild dar. Dabei werden folgende Punkte 

betrachtet: Vorliegen einer intrazerebralen Blutung (ICB) 

oder einer intraventrikulären Blutung (IVB) und die 

Blutungsmenge in Zisternen und Fissuren. Hiernach erfolgt 

die Einteilung in vier Schweregrade. 

Im Jahre 1980 wurde diese Skala von Fisher et al. für die 

Untersuchung der Zusammenhänge von Vasospasmen 

und Blutungsmenge entwickelt (siehe Tabelle 6). Dabei 

zeigte sich, dass die Häufigkeit schwerer Gefäßspasmen 

bei einer SAB vom Grad ‚drei‘ nach Fisher deutlich erhöht 
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war (Spasmen traten in 23 von 24 Fällen auf). (Fisher et al., 

1980)  

 

Tabelle 6: Fisher-Grad Skala: Einteilung des Schweregrades 

einer SAB basierend auf dem CT Befund (Fisher et al., 1980) 

 

Allerdings wurde in den vergangenen Jahren zunehmend 

Kritik an der Einteilung und Bewertung der Fisher Skala 

geäußert. Im Fokus lagen dabei die Fisher Grade ‚drei‘ und 

‚vier‘. Fisher Grad ‚vier‘ ist kontraintuitiv, da er intrakranielle 

(ICB) bzw. intraventrikuläre (IVB) Blutungen, nicht aber 

massive diffuse Blutungen, berücksichtigt. Somit würde 

Fisher Grad ‚drei‘ die schwerste Form darstellen und nicht 

Fisher Grad ‚vier‘. Auch die Fisher-Skala differenziert nur 

bedingt zwischen zunehmender subarachnoidaler 

Blutmenge, da sie alle Blutungen mit einer Schichtdicke  

> 1mm in die Gruppe des Fisher-Grades ‚drei‘ einordnet. 

Fisher-Grad ‚drei‘ stellt jedoch die häufigste Variante dar, 

die Verläufe sind allerdings unterschiedlich schwer. 

(Frontera et al., 2006) Aufgrund dieser Kritik hinsichtlich der 

klinischen Relevanz wurde eine neue Skala vorgeschlagen, 

die sog. modifizierte Fisher Skala. (Dupont et al., 2010, 

Dupont et al., 2009) (Frontera et al., 2006) (Claassen et al., 

2001) 
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1.4.2.2 Modifizierte Fisher Skala 

Frontera et al. stellten im Jahre 2005 die modifizierte Fisher 

Skala vor. In dieser Skala werden zusätzlich die 

intraventrikulären Blutungen in Kombination mit einer 

massiven SAB berücksichtigt. Einer der Hauptpunkte der 

Studie von Frontera et al. ist, dass die Risiken zur 

Entwicklung von symptomatischen Vasospasmen durch 

eine massive SAB bzw. IVB gleichwertig und ergänzend 

sind. So ist der Schweregrad ‚vier‘ durch eine massive SAB 

mit gleichzeitiger IVB definiert und birgt als höchster Grad 

auch die größte Gefahr für einen Vasospasmus. (Frontera 

et al., 2006) Daraus ergibt sich folgerichtig, dass das Risiko 

von Komplikationen mit zunehmendem Schweregrad 

steigt, was die modifizierte Variante intuitiver macht als die 

Ursprüngliche. (Kramer et al., 2008) 

 

 

Tabelle 7: Modifizierte Fisher Skala: Einteilung des Schweregrads 

einer SAB auf dem CT Befund (Frontera et al., 2006) 
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1.5 Diagnostik  

Therapeutisch und prognostisch wichtig sind die schnelle 

Diagnosestellung und die Einschätzung des Ausmaßes 

einer SAB. 

 

1.5.1 Computertomografische Angiografie (CTA) 
 

Als Standarddiagnostik wird heutzutage notfallmäßig die 

native Computertomografie zur Sicherung einer SAB 

angewandt. Dabei zeigt sich frisches subarachnoidales Blut 

als hyperdens im CT. (Fisher et al., 1980) 

Mit der CTA können Ventrikelweite und Gefäße (also auch 

die eines Aneurysmas) dargestellt werden. Der dabei 

entscheidende Vorteil ist, dass diese Methode nicht-

invasiv, schnell und fast überall durchführbar ist. (Lubicz et 

al., 2007) (Romijn et al., 2008) Außerdem sind die 

Kontrastmittelmenge, die zur Darstellung des Aneurysmas 

erforderlich ist, und die Strahlendosis in der Regel geringer 

als bei der herkömmlichen Angiographie. Die effektive 

Dosis der CTA hängt vom Scanprotokoll und von der Dauer 

des Scans ab. (Netwong and Krisanachinda, 2016) Weitere 

Vorteile der CTA sind die Möglichkeit, die Wandstruktur 

größerer Gefäße zu beurteilen, die Lumenbreite eines 

Gefäßes genau zu bestimmen und gleichzeitig 

Gefäßverkalkungen zu erkennen. Dabei kann man mit der 

CTA das Verhältnis der Wanddicke zum Lumen sehen. 

(Takao et al., 2010) Hinsichtlich der Spezifität der CTA 

existieren noch Defizite. Die intrakraniellen Windungen 

können im Bereich der A. cerebri media falsch gedeutet 

werden. Auch knöcherne Strukturen haben einen negativen 

Einfluss auf die Diagnosestellung. Diese Nachteile zeigen 

sich vor allem bei Aneurysmen nahe der Schädelbasis. 

(Kauffmann et al., 2001) 
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Weiterhin können Aufhärtungsartefakte auftreten. Diese 

können durch Verwendung von flachen metallischen Filtern 

minimiert werden. Dabei kommt es durch Filter zur 

‚Voraufhärtung‘ der niederenergetischen Photonen. 

Weiterhin gibt es Korrektursoftwares, welche durch einen 

iterativen Korrekturalgorithmus Aufhärtungsartefakte um 

Knochenstrukturen minimieren. Dadurch erscheint dann 

der Knochen-Weichteilübergang schärfer. (W. Schlegel, 

2002) 

 

1.5.2 Digitale Subtraktionsangiografie (DSA) 
 

Neben der CTA gilt die digitale Subtraktionsangiographie 

nach wie vor als Standarduntersuchung für die Beurteilung 

von Gefäßerkrankungen. (Al-Mufti et al., 2017) (Wintermark 

et al., 2006b) (Hakimi and Sivakumar, 2019) Dabei handelt 

es sich jedoch um eine invasive Untersuchungsmethode, 

die eine arterielle Punktion und das Einführen eines 

Katheters in die ausgewählte Untersuchungsregion, die 

Verabreichung eines jodhaltigen Kontrastmittels und eine 

unterschiedlich starke Strahlenbelastung erfordert. Die 

sehr hohe zeitliche und räumliche Auflösung stellt den 

großen Vorteil dieser Untersuchungsmethode dar. Sie 

bietet jedoch damit im Vergleich zur CTA nur eine 

Darstellung des perfundierten Lumens. Die Beurteilung der 

Gefäßwand hinsichtlich Verdickung oder kleineren 

Verkalkungen bleibt dabei nur eingeschränkt möglich. 

(Ferro et al., 2008) 

 

1.6 Therapie und Verlauf einer SAB 
 

Die Therapiepfade sind stark durch den Gesamtzustand 

sowie die Bewusstseinslage des Patienten und örtlich-

organisatorische Gegebenheiten bedingt. Im Allgemeinen 
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findet die initiale stationäre Behandlung auf einer 

Intensivstation statt. Im Fokus steht zunächst die 

Stabilisierung der Vitalparameter (konservative 

Behandlung). Bei Patienten, die das Bewusstsein trotz 

Aneurysmaruptur bzw. Subarachnoidalblutung nicht 

verloren haben, bedarf es einer ständigen Kontrolle der 

Vitalfunktion und des neurologischen Status. (Hacke W. ; 

Poeck, 2010) Nach Identifikation der Blutungsursache 

(CTA bzw. DSA) muss zeitnah die spezifische Therapie des 

Aneurysmas erfolgen, da eine Reruptur des Aneurysmas 

die Chancen des Patienten auf ein gutes Outcome – sowohl 

bei der Versorgung des Aneurysmas als auch bei der 

Nachbehandlung – deutlich reduziert. Die Ausschaltung 

erfolgt entweder durch eine sog. Coil-Embolisation 

(‚Coiling‘) oder durch eine Operation (‚Clipping‘). 

 

1.6.1 Intensivmedizinische Behandlung 

 

Im Vordergrund dieser Therapie steht die Kontrolle der 

Risikofaktoren für eine erneute Blutung sowie die 

Optimierung der Funktionsparameter des Gehirns, d.h. 

Senkung des intrakraniellen Drucks, Aufrechterhaltung der 

Vitalfunktion und Optimierung des Sauerstoffangebotes im 

Gehirn. Vor allem hyper- und hypoglykämische Zustände, 

eine Hyponatriämie und Pyrexie werden für das Gehirn als 

gefährlich erachtet und sollten deshalb möglichst verhindert 

werden. (Ackermann et al., 2012)  

 

1.6.2 Endovaskuläre Therapie 

 

Guglielmi führte 1990 eine heute weltweit verbreitete 

alternative Behandlungsmethode zum operativen 

Vorgehen bei Aneurysmen ein – die Spiralembolisation. Bei 

dieser Methode werden eine oder mehrere elektrolytisch 
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ablösbare aus Platin bestehende GDC-Spiralen (Guglielmi 

detachable coils) über einen transfemoralen Katheter unter 

Bildwandlerkontrolle in das Aneurysmalumen eingeführt. 

(Guglielmi et al., 1991) (Schmieder et al., 2007) 

Dieser Eingriff erfolgt in der Regel unter Vollnarkose. 

Idealerweise sollte durch die veränderte Hämodynamik 

innerhalb des Aneurysmas eine Thrombose hervorgerufen 

werden, die eine erneute Ruptur und Blutung verhindern 

soll. (Reith, 2011) Die Erfolgswahrscheinlichkeit zum 

vollständigen Verschluss des Aneurysmas durch das 

Coiling liegt bei über 90 %. (Withayasuk et al., 2018) Ein 

wesentlicher Vorteil des Coilings ist, dass es weniger 

invasiv ist. 

Fortschritte im Bereich der Technologie – auch im Design 

der Coils – und der klinischen Erfahrung, haben zu einem 

zunehmenden Anwendungsspektrum der endovaskulären 

Therapie und zu einer Verringerung der damit verbundenen 

Risiken geführt. (Molyneux et al., 2005) Da damit auch eine 

geringere Rate an Komplikationen und ein kürzerer 

Klinikaufenthalt verbunden sind, eignet sich diese Methode 

insbesondere auch für ältere Patienten mit entsprechender 

Aneurysmalokalisation und -morphologie. (Molyneux et al., 

2009) (Bederson et al., 2009) (Ryttlefors et al., 2008) 

Abbildung 1 zeigt ein Beispiel für ein gecoiltes Aneurysma. 
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Abbildung 1: Coiling eines Aneurysmas: antero-posterior 

Angiogramm der rechten A. carotis interna; man erkennt den 

finalen Zustand nach Einbringung eines Coils in ein Aneurysma 

der A. communicans anterior 

Mit freundlicher Genehmigung aus dem Institut für diagnostische 

und interventionelle Radiologie Universitätsklinikum Düsseldorf  

 

1.6.3 Operative Therapie 

 

Das operative Verfahren wird auch als mikrochirurgisches 

Clipping bezeichnet. Dabei wird die Gefäßaussackung von 

außen mit einem geeigneten Titanclip über eine 

Kraniotomie verschlossen. Je nach Lage und Größe des 

Aneurysmas wird ein passender Zugangsweg gewählt. Der 

Hauptvorteil des operativen Verfahrens besteht in der 

Möglichkeit, ein raumforderndes intrazerebrales Hämatom 

zu entfernen und den Subarachnoidalraum zu spülen. 

(Schmieder et al., 2007)  
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Abbildung 2: Schematische Darstellung der chirurgischen 

Methode (Clipping) zur Entfernung eines Aneurysmas (Brisman et 

al., 2006) 

 

1.6.4 Re-Ruptur  

 

Die größte Gefahr eines frisch rupturierten Aneurysmas 

stellt die frühe Rezidivblutung dar, weshalb das 

Ausschalten des Aneurysmas aus dem Blutkreislauf als 

primäres therapeutisches Ziel gesehen werden sollte. Der 

Zeitpunkt der Behandlung des Aneurysmas hat erhebliche 

Auswirkungen auf den weiteren Verlauf der Krankheit. So 

haben mehrere klinische Studien ergeben, dass eine 

frühzeitige chirurgische Versorgung des Aneurysmas die 

Rate der erneuten Blutungen verringert. (Whitfield and 

Kirkpatrick, 2001) Komplikationen wie zerebrale 

Gefäßspasmen von rupturierten Aneurysmen können 

durch frühzeitige Behandlung reduziert werden. (Mayberg 

et al., 1994) Molyneux et al. untersuchten in ihrer Studie 

International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) 

Patienten mit rupturierten Aneurysmen, welche sowohl für 

Clipping und Coiling geeignet waren. Die Patienten wurden 

in zwei Gruppen randomisiert. (Molyneux et al., 2005) 

(Molyneux et al., 2009) Eine Patientengruppe mit Clips und 

die Andere mit Coils behandelt. Dabei kam es in deutlich 

mehr Fällen zu einer besseren neurologischen Erholung in 

der Patientenpopulation, die mit Coils behandelt wurde. 

Auch das Risiko einer Epilepsie war in dieser Gruppe 
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geringer. Im Gegensatz dazu war das Risiko einer erneuten 

Blutung in der Patientenpopulation, die neurochirurgisch 

mit Clips behandelt wurde, geringer. Die Wahl der 

Behandlung – chirurgisch oder endovaskulär – hängt von 

verschiedenen Faktoren ab: Alter des Patienten, 

Lokalisation und Morphologie des Aneurysmas sowie der 

allgemeine Zustand des Patienten. (Britz, 2005) 

Nach den Leitlinien der deutschen Neurologen (Stand 

September 20121) ist das Aneurysmaclipping bei guter bis 

mäßiger klinischer Situation (Hund & Hess Grad 1-4), 

zeitnah nach SAB (1-2 Tage) und fehlendem 

Vasospasmus, welcher durch transkraniellen 

Dopplersonografie zu überprüfen ist, klar indiziert. (Sehba 

et al., 2012) In den jüngeren Publikationen wird das Coiling, 

dem Clipping vorgezogen. (Molyneux et al., 2005) 

(Whitfield and Kirkpatrick, 2001) 

Letztendlich bleibt jeder Fall individuell und bedarf des 

interdisziplinären Dialoges zwischen erfahrenen 

Neurochirurgen und Neuroradiologen. (Diener, 2005) 

  

 
1 Eine Revision der Leitlinien aus dem Jahr 2012 wurde bis jetzt nicht veröffentlicht (Juli 2022). Meine Anfrage 
an die Deutsche Gesellschaft für Neurologie blieb unbeantwortet.  
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1.7 Fragestellung und Ziele der Studie 
 

Ein rupturiertes Aneurysma kann entweder durch eine CTA 

oder eine DSA diagnostiziert werden. Ist es mit Hilfe der 

CTA bereits möglich, die Entscheidung gegen eine neuro-

radiologische und zugunsten einer chirurgischen Therapie 

zu treffen, so kann eventuell auf eine DSA verzichtet 

werden. Sollte sich initial in der CTA kein Aneurysma als 

Blutungsquelle finden lassen oder ist die Beurteilung 

hinsichtlich der besten Therapie (Clipping bzw. Coiling) 

nach CTA weiterhin unklar (z.B. Aneurysmamorphologie), 

so sollte diese zunächst durch eine DSA komplettiert 

werden. Eine Ausnahme hiervon ist der SAB Patient mit 

raumforderndem intrazerebralem Hämatom und klinischen 

Einklemmungszeichen. Diese Situation erfordert eine 

sofortige chirurgische Hämatomausräumung ohne weitere 

zeitliche Verzögerung durch eine DSA. Beide 

Diagnoseverfahren erfuhren im Laufe der Zeit technische 

Verbesserungen. Daher ist es angebracht, beide Verfahren 

in regelmäßigen Abständen neu zu untersuchen, 

miteinander zu vergleichen und den jeweiligen Stellenwert 

zu diskutieren. 

 

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Wertigkeit der 

computertomografischen Angiografie (CTA) im Vergleich 

zur digitalen Subtraktionsangiografie (DSA) bei Patienten 

mit nicht-traumatischer SAB in der Akutphase in einer 

aktuellen Patientenpopulation zu untersuchen.  
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Genauer sollten folgende Fragen beantwortet werden: 

1. Wie verhielt sich die Sensitivität der CTA im Vergleich zur 

DSA (= Goldstandard)? 

2. Was war im Behandlungsablauf der Grund dafür, dass auf 

eine DSA verzichtet wurde? 

3. War der Verzicht auf eine DSA mit Nachteilen verbunden? 

4. Unter welchen Bedingungen kann auf eine DSA mit 

hinreichender Sicherheit für die Behandlung des Patienten 

verzichtet werden? 
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2 Material und Methoden 
 

2.1 Patientenpopulation  

Diese Arbeit berücksichtig alle Patienten mit nicht-

traumatischer, aneurysmatischer SAB, die während des 

Fünfjahreszeitraums von 2012 bis 2016 in der 

Neurochirurgischen Klinik des Universitätsklinikums 

Düsseldorf hospitalisiert wurden. Vor Studienbeginn wurde 

das Votum der Ethikkommission eingeholt (Registrierungs-

ID: 2017074346; Studiennummer: 6096R). 

 

2.2 Einschlusskriterien 

Alle Patienten mit der Diagnose einer erstmaligen, nicht 

traumatischen, aneurysmatischen Subarachnoidalblutung 

wurden in die Studie aufgenommen. Die Diagnose musste 

durch CTA, DSA oder eine Kombination beider 

radiologischer Verfahren gesichert worden sein. Weiterhin 

wurden nur Patienten eingeschlossen, deren Aneurysmen 

entweder durch Clipping oder Coiling versorgt worden sind. 

 

2.3 Ausschlusskriterien 

Ausgeschlossen aus der Studie wurden Patienten, bei 

denen eine spontane SAB aufgrund einer AVM, AV-Fistel 

oder sonstigen anderen, nicht-aneurysmatischen Ursache 

vorlag; weiterhin Patienten mit einer Rezidivblutung aus 

einem Aneurysma. 

 

2.4 Datenerhebung 

Die Daten wurden retrospektiv aus Arztbriefen, Operations-

berichten, radiologischem Bildmaterial sowie 

radiologischen Befunden erhoben. Dabei wurden die 

Programme Medico (Cerner HS Deutschland GmbH, 

Version 26.00), PACS (Picture Archiving and 

Communication System, Fujifilm Europe GmbH) und View 
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aus der elektronischen Datenbank der Universität genutzt. 

Die Ausschnitte aus den CTA- und DSA-Untersuchungen 

wurden freundlicherweise vom Institut für diagnostische 

und interventionelle Radiologie des Universitätsklinikum 

Düsseldorf (UKD) zur Verfügung gestellt. Bei Patienten, die 

aus einer anderen Klinik sekundär ins UKD verlegt worden 

waren, wurden alle Berichte und außerklinischen 

radiologischen Befunde von Neuroradiologen des 

Universitätsklinikums Düsseldorf beurteilt. 

Alle Daten wurden bis zum Entlassungszeitpunkt der 

Patienten erfasst. 

Der klinische Gesamtzustand wurde dabei aus den 

jeweiligen Arztbriefen anhand des WFNS Grads und des 

Glasgow Coma Scales erfasst. Lag der Wert für den WFNS 

Grad nicht vor, so wurde er anhand des Aufnahmebefundes 

berechnet (siehe Tabelle 1 und 2). Die Angiographien und 

die computertomographischen Untersuchungen wurden 

von Neuroradiologen und Neurochirurgen ausgewertet. Die 

Klassifizierung in Ausdehnung und Lokalisation der Blutung 

nach der modifizierten Fisher Skala bei allen 

computertomographischen Untersuchungen wurde in den 

radiologischen Befunden von Neuroradiologen und in den 

Operationsberichten und Arztbriefen von Neurochirurgen 

vorgenommen. Die Aneurysmagröße wurde aus dem 

radiologischen Bericht entnommen. Der Zustand bei 

Entlassung wurde anhand des Glasgow Outcome Scores 

erfasst. Dieser Wert konnte anhand der Angaben aus den 

Arztbriefen abgeleitet werden. 

 

2.5  CTA 
 

Die Durchführung der CT-Angiographien der zerebralen 

Arterien fand auf zwei Spiral-CT-Geräten statt. Für die 

Diagnosestellung wurden ein CT-Scanner ‚Somatom Plus 
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4 Volume Zoom‘ der Firma Siemens, Forchheim, und ein 

Gerät ,20-Z Somatom Definition AS Open‘, ebenfalls von 

der Firma Siemens, benutzt. Die Geräte unterschieden sich 

in der Anzahl der Detektoren, wobei der 

Computertomograph ‚Somatom Plus 4 Volume Zoom‘ 

einen Mehrzeilendetektor-CT (MDCT) der neuesten 

Generation darstellt. Unser Patientenkollektiv wurde ab 

Juni 2014 mit dem neuen CT-Scanner untersucht. Der 

Hauptvorteil der MDCT ist die Verkürzung der 

Untersuchungszeit. Dadurch wird der Kontrastmittelbolus 

besser genutzt und die venöse Überlagerung reduziert. 

Außerdem ist dieses Gerät nicht so anfällig für 

Bewegungsartefakte. 

 

Abbildung 3: ‚Somatom Plus 4 Volume Zoom‘ Mehrzeilendetektor-

CT (MDCT) der Firma Siemens, Gerätstandort: Uniklinikum 

Düsseldorf, Abteilung Radiologie. Die Aufnahme wurde 

genehmigt von Herrn Prof. Dr. Turowski. Die Aufnahme wurde von 

Frau Schadi Asadegan-Lemke ausgeführt. 
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2.6 DSA 
 

Bei allen Untersuchungen wurde eine Angiographie mit 

dem universellen C-Bogen-DSA-Systems ‚Allura Xper‘ der 

Firma Philips, Amsterdam, durchgeführt.  

Alle Patienten wurden durch eine Punktion der Arteria 

femoralis in der rechten Leiste untersucht. 

 

Abbildung 4: C-Bogen-DSA-Systems ‚Allura Xper‘ der Firma 

Philips Gerätstandort: Uniklinikum Düsseldorf, Abteilung 

Radiologie. Die Aufnahme wurde genehmigt von Herrn Prof. Dr. 

Turowski. Die Aufnahme wurde von Frau Schadi Asadegan-Lemke 

ausgeführt. 

 

2.7 Studienparameter 
 

Geschlecht und Alter wurde für jeden Patienten erfasst. So 

weit wie möglich wurden ebenfalls bekannte Risikofaktoren 

wie Nikotin- oder Alkoholabusus oder ein vorbekannter 

Bluthochdruck erfasst.  

Untersucht wurde sowohl, ob bei einem Patienten mehrere 

Aneurysmen zu finden waren, als auch die Lokalisation und 

Größe des für die SAB verantwortlichen Aneurysmas. 
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Weiterhin wurde für die Patienten der diagnostische und 

therapeutische Pfad untersucht und insbesondere die 

Abfolge von CTA- und DSA-Untersuchungen 

aufgezeichnet und in einem Flussdiagramm übersichtlich 

dargestellt. 

 

2.8  Datensammlung und -auswertung 
 

Mittels Microsoft Office Excel 365 wurden die gewonnenen 

Daten zunächst anonymisiert in eine Datenbank 

eingegeben. Die spätere statistische Auswertung erfolgte 

mit Microsoft Office Excel 365, Version 2002 und IBM 

SPSS Statistics Subscription, Version 26 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA). 

Alle Abbildungen in diesem Dokument wurden mit Microsoft 

Office PowerPoint und alle Tabellen mit Microsoft Office 

Excel erstellt. Es wurde der Spearman-

Korrelationskoeffizient bestimmt und der Mann-Whitney-

Test ausgeführt. Die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde für  

p < 0.05 festgelegt. 

 

2.8.1 Sensitivität und Spezifität 

Um die Genauigkeit der CTA im Vergleich zur DSA 

(Goldstandard) zu messen, kann die Sensitivität und 

Spezifizität anhand einer Vier-Felder-Tafel kalkuliert 

werden.  

 

 

Tabelle 8: Vier-Felder-Tafel: Zur Berechnung von Sensitivität und 

Spezifizität der CTA im Vergleich zur DSA 
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Die Sensitivität beschreibt die Wahrscheinlichkeit, mit der 

eine vorherrschende Krankheit durch die 

Diagnosemethode auch wirklich detektiert wird. Daher wird 

eine hohe Sensitivität angestrebt, wenn eine Krankheit mit 

einem hohen Wahrscheinlichkeitsgrad ausgeschlossen 

werden soll – wie in dieser diagnostischen Studie. Eine 

Aussage über die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens der 

Erkrankung kann mit der Sensitivität jedoch nicht getätigt 

werden.  

 

Die Spezifität gibt an, mit welcher Wahrscheinlichkeit das 

Nichtvorhandensein einer Krankheit durch die 

Diagnosemethode tatsächlich festgestellt wird. Wenn also 

eine Krankheit mit Sicherheit bestätigt werden soll, wird 

eine hohe Spezifität angestrebt. 

 

2.8.2 Positiver und negativer prädiktiver Wert 

Soll herausgefunden werden, wie wahrscheinlich es ist, 

dass ein Patient nach einem positiven oder negativen 

Testergebnis wirklich krank oder gesund ist, muss der 

positive und negative prädiktive Wert (PPV/NPV) berechnet 

werden:  

• PPV: 
Anzahl richtig Positiver

Anzahl Test−Positiver
  

• NPV: 
Anzahl richtig Negativer

Anzahl Test−Negativer
  

 

2.8.3 Sensitivität der CTA im Hinblick auf die Aneurysmagröße 

 

Um die Ergebnisse der Arbeit mit der Literatur besser 

vergleichen zu können, wurde eine Dichotomisierung für 

die Aneurysmen, die in der CTA erkannt worden sind, 

vorgenommen. Wir definierten, eine Einteilung der 

maximalen Aneurysmagrößen ≤ 2mm bzw. > 2mm. 
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3 Ergebnisse 
 

Die Ergebnisse der vorliegenden Dissertation basieren auf 

klinischer Auswertung. Im Vordergrund der Arbeit stand der 

Vergleich zwischen CTA und DSA. Im Folgenden wird die 

Schwere der Subarachnoidalblutung mit Hilfe des 

klinischen WFNS-Scores und des radiologischen Fisher 

Scores dargestellt. Weiterhin wurden die radiologischen 

Parameter wie Lokalisation der Aneurysmen, 

Aneurysmagröße und das Vorkommen von multiplen 

Aneurysmen ausgewertet. Außerdem wurde der 

Ausgangszustand der Patienten anhand des Glasgow 

Coma Wertes (GCS) sowie die Erholung des Patienten in 

Form des Glasgow Outcome Scores (GOS) bestimmt. 

 

3.1 Patientendaten 
 

Zwischen den Jahren 2012 und 2016 wurden insgesamt 

442 Patienten, davon 161 Männer (36 %) und 282 Frauen 

(64 %), in der Neurochirurgischen Klinik des Universitäts-

klinikums Düsseldorf mit nicht-traumatischer SAB 

aufgenommen und stationär behandelt.  

 

Das Frauen-Männerverhältnis lag ungefähr bei 1.7:1. 

Insgesamt verstarben 42 Patienten (9.5 %) während ihres 

Klinikaufenthaltes. Der jüngste Patient war acht Jahre, der 

älteste Patient 86 Jahre alt. Das mittlere Alter lag bei 51, 

der Altersmedian betrug 54 Jahre.  

 

Mit Hilfe der CTA wurden 388 Patienten (88 %) primär 

untersucht. Hiervon wurde bei 279 Patienten (72 %) 

sekundär noch eine Katheterangiographie (DSA) 
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durchgeführt. Bei 54 Patienten (12 %) wurde primär eine 

DSA ohne weitere CTA durchgeführt. 

Die genaue Abfolge der Untersuchungen ist in folgendem 

Flow-Chart zusammengefasst. 

 

Abbildung 5: Flow-Chart der Studienpopulation 

Übersicht über den diagnostischen und therapeutischen Ablauf in der 

Akutsituation nach SAB bis zur Versorgung des rupturierten 

Aneurysmas 
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Die Altersverteilung sowie die Anzahl der diagnostizierten 

Aneurysmen pro Patienten, welche in der akuten Situation 

festgestellt wurden, ist in folgender Grafik (Abb. 6) 

dargestellt. 

 

 

Abbildung 6: Altersverteilung und Zahl der Aneurysmen pro 

Patienten 

Betrachtet wurden Fälle, welche in der Akutsituation diagnostiziert 

wurden 

 

3.2 Radiologische Daten 
 

3.2.1 CTA 

Die Durchführung der computertomographischen 

Angiographien der Hirnarterien fand auf zwei Spiral-CT-

Geräten statt. Ab Juni 2014 wurde mit dem neuen MDCT-

Scanner untersucht. 

 

3.2.2 DSA 

Alle Patienten, die eine DSA als Erst- oder Zweitdiagnostik 

hatten, wurden mit dem universellen C-Bogen-DSA-
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Systems ‚Allura Xper‘ der Firma Philips, Amsterdam, 

angiographiert.  

 

3.3 Radiologische Auswertung 
 

Von den insgesamt 442 Patienten wurde bei 388 Patienten 

eine CTA angefertigt (88 %) und bei 54 Patienten (12 %) 

eine DSA als Initialdiagnostik zur Auffindung der 

Blutungsquelle angewendet.  

Von den 388 Patienten, die eine CTA zur Detektion der 

Blutungsquelle als Initialdiagnostik hatten, bekamen 279 

Patienten (72 %) zusätzlich noch eine DSA Untersuchung. 

Dabei wurde in 247 Fällen (89 %) das Aneurysma bereits 

in der CTA detektiert (siehe Abb. 5 und Tabelle 9). 

 

 

Tabelle 9: Vier-Felder-Tafel: Detektion eines rupturierten 
Aneurysmas durch CTA und DSA; Zahlen: absolute Anzahl 
untersuchter Patienten 

 

Für unser Kollektiv ergibt sich also eine Sensitivität der CTA 

von 89 %. Das Patientenkollektiv beinhaltete keine Fälle 

von SAB mit Aneurysma, bei denen eine negative DSA 

vorlag. Mit der DSA als Goldstandard und dem damit 

einhergehenden Nichtvorhandensein eines 

entsprechenden Kontrollmediums ist eine Berechnung 

dieser Kenngrößen nicht zielführend.2 Da in der 

vorliegenden Arbeit der Vergleich der Wertigkeit der CTA 

 
2 Die Wertigkeit der DSA als Kontrollmedium könnte lediglich anhand einer Autopsie beurteilt werden. 
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mit der DSA als Goldstandard im Vordergrund stand, 

wurden Spezifität, PPV und NPV auch nicht für die CTA 

berechnet. 

 

Das CT-morphologische Blutungsmuster zeigte folgende 

Verteilung: 31 Patienten (8 %) mit Fisher Grad ‚eins‘, 52 

Patienten (13 %) mit Fisher Grad ‚zwei‘, 104 Patienten  

(27 %) mit Fisher Grad ‚drei‘ und 201 Patienten (52 %) mit 

Fisher Grad ‚vier‘. 

 

Abbildung 7: Modifizierter Fisher Grad in der CT Untersuchung 

Verteilung der SAB Patienten (relative Zahlen) 

 

Das am häufigsten auftretende Aneurysma war im Bereich 

der Arteria communicans anterior lokalisiert (31 %), gefolgt 

vom A. communicans posterior Aneurysma (10.9 %).  
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Die weitere Verteilung der Aneurysmen können der 

schematischen Darstellung (Abb. 8) entnommen werden. 

 

Abbildung 8: Schematische Darstellung des Circulus arteriosus 

Wilisii 

Prozentuale Angaben zur Lokalisationsverteilung der Aneurysmen aus 

unserer Population  

(Schema modifiziert nach: Wikipedia 

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Circle_of_Willis_la.svg, 

Accessed December 18, 2020) 

 

  

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Circle_of_Willis_la.svg
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Weiterhin wurden alle entdeckten Aneurysmen aus unserer 

Studie allgemein und getrennt von der 

Untersuchungsmodalität aufgeführt: 

 

Tabelle 10: Relative und absolute Verteilung der Aneurysmen nach 

anatomischer Lokalisation in der Studienpopulation 
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Tabelle 11: Relative und absolute Verteilung der Aneurysmen in 

der Studie nach Untersuchungsmodalität (CTA bzw. DSA)  

 

Neben dem rupturierten Aneurysma konnte bei 79 

Patienten (17.9 %) noch mindestens ein weiteres 

intrakranielles Aneurysma detektiert werden. Dabei wurde 

bei 19 von den 79 Patienten als Initialdiagnostik zum 

Auffinden der Blutungsquelle eine CTA angefertigt und das 

rupturierte Aneurysma nicht gesehen. Alle in der DSA 

entdeckten Aneurysmen waren behandlungsbedürftig.  
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Das Verteilungsmuster dieser Aneurysmalokalisationen 

sah wie folgt aus: 

 

Tabelle 12: Lokalisationsverteilung der Zweit- bzw. 

Drittaneurysmen 

 

Weiterhin wurden die Aneurysmen anhand ihrer Größe 

(größter Durchmesser) sortiert. Dabei konnten bei allen 442 

Patienten, die als Blutungsquelle ein Aneurysma hatten, die 

Aneurysmagröße aus den radiologischen Befunden 

entnommen werden. Das kleinste detektierte Aneurysma 

betrug 1mm und das Größte 40mm. Von den 442 

Aneurysmen waren 26 ≤ 2mm, 177 zwischen 3-5mm, 154 

zwischen 6-9mm und 85 ≥ 10mm. 
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Abbildung 9: Größenverteilung der in der Population 

diagnostizierten Aneurysmen 

(Aneurysmagröße = größter Aneurysmadurchmesser in mm) 

 

 

 

Abbildung 10: Exemplarischer Fall eines Riesenaneurysmas mit 

einem Durchmesser von 25mm, welches von der linken Arteria 

carotis interna ausgeht. DSA Darstellung in antero-posteriorer 

Ansicht. 
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Mit freundlicher Genehmigung aus dem Institut für diagnostische 

und interventionelle Radiologie Universitätsklinikum Düsseldorf  

 

 

 

Abbildung 11: Verteilung aller Aneurysmen der Studienpopulation 

stratifiziert nach Größenklassen, maximaler Durchmesser ≤ 2mm, 

>2-4mm, >4-6mm, >6-8mm, >8-10mm bzw. >10mm (n=442) 

 

 

Abbildung 12: Verteilung der Aneurysmagrößeklassen, die in der 

prätherapeutischen Diagnostik durch CTA entdeckt wurden (n= 

109) 
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Abbildung 13: Verteilung der Aneurysmagrößeklassen, welche in 

der prätherapeutischen Diagnostik erst in der DSA diagnostiziert 

wurden, nachdem sie in der CTA unerkannt geblieben sind (n=18) 

 

Die radiologische Einteilung der SAB erfolgte mittels Fisher 

Score und wurde den Arztbriefen entnommen. Da die 

modifizierte Fisher Klassifikation nicht in den Arztbriefen 

aufgeführt wurde, orientiert sich diese Arbeit an der 

ursprünglichen Fisher Klassifikation. Bei 

geschlechterspezifischer Betrachtung zeigte sich folgendes 

Verteilungsmuster bei Patienten, die zur initialen 

Untersuchung eine CTA hatten: 

  

Abbildung 14: Fisher Score 

Verteilung bei Untersuchung mittels CTA, Aufteilung nach Geschlecht 
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Dabei sah man in unserer Population beim 

Untersuchungsmedium CTA am häufigsten höhergradige 

Blutungen: ein Fisher Score von ‚vier‘ lag bei 201 Patienten 

und ein Fisher Score von ‚drei‘ bei 104 Patienten vor. 

 

Betrachtet man nun die radiologische Einteilung bei 

Patienten, die als Initialdiagnostik eine DSA Untersuchung 

hatten, ergab sich folgende Aufteilung: 

 

Abbildung 15: Fisher Score: Verteilung bei Untersuchung mittels 

DSA, Aufteilung nach Geschlecht 

 

Auch hier zeigt sich eine Häufung schwerer Blutungen mit 

einem Fisher Score von ‚vier‘. 

Ein Mann-Whitney-U-Test wurde durchgeführt, um zu 

prüfen, ob es zwischen den beiden Modalitäten CTA und 

DSA einen signifikanten Unterschied bei den jeweiligen 

Fisher Graden gibt. Allerdings war der Unterschied in 

unserer Population nicht signifikant, U=9378.500,  

Z=-1.356, p=0.175. Die zwei Modalitäten CTA und DSA 

unterscheiden sich also nicht signifikant hinsichtlich des 

Fisher Grads. (siehe Anhang 1) 
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3.4 Klinische Daten 
 

Für die klinische Einteilung der SAB wurde die modifizierte 

Skala der World Federation of Neurosurgical Societies 

benutzt.  

Bei allen 442 Patienten konnte der WFNS Score aus den 

verfügbaren Arztbriefen und OP-Berichten bestimmt 

werden. 

 

Mit 202 (46 %) Patienten hatte knapp die Hälfte der 

Patienten einen WFNS Score von ‚eins‘, 47 Patienten  

(11 %) hatten einen WFNS Score von ‚zwei‘, 30 Patienten 

(7 %) einen WFNS Score von ‚drei‘, 62 Patienten (14 %) 

einen WFNS Score von ‚vier‘ und 101 Patienten (23 %) 

einen WFNS Score von ‚fünf‘. Das folgende Diagramm 

(Abb. 16) zeigt die Verteilung der unterschiedlichen WFNS 

Grade bezogen auf die Patientenaltersgruppen. 

 

Abbildung 16: Verteilung der unterschiedlichen WFNS Grade 

bezogen auf die Altersgruppen (absolute Zahlen) 
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Weiterhin wurde das Patientenkollektiv, welches zur 

Detektion der Blutungsquelle eine CTA oder eine DSA 

bekommen hatte, hinsichtlich des WFNS Wertes 

untersucht. Die folgende Abbildung zeigt zunächst in 

welchem klinischen Zustand eine CTA oder eine DSA 

angefertigt wurde. 

 

Abbildung 17: Verteilung von CTA und DSA bezogen auf den 

WFNS Score des gesamten Patientenkollektivs; n.s.: nicht 

signifikant 

 

Der Abbildung kann entnommen werden, dass in einem 

schlechteren Zustand (WFNS ‚fünf‘) häufiger eine CTA  

(24 %) durchgeführt wurde als eine DSA (17 %). Ein Patient 

in gutem Zustand (WFNS ‚eins‘) hat häufiger eine DSA-  

(63 %) als eine CTA-Untersuchung (43 %) bekommen. Die 

Unterschiede zeigten einen Trend, waren statistisch aber 

nicht signifikant. Auch hier wurde der Mann-Whitney-U-Test 

verwendet, U=8525.500, Z=-2.353, p=0.019. (siehe 

Anhang 2) 
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In der unteren Abbildung (Abb.18) wird das Verhältnis 

WFNS bei Aufnahme zu GOS bei Entlassung der 

Gesamtpopulation dargestellt. 

 

Abbildung 18: Klinischer Zustand der Patienten (absolute Zahlen) 

bei Aufnahme (WFNS) und Entlassung (GOS) 

 

 

Es zeigte sich, dass ein initial ‚guter Zustand‘ (WFNS ‚eins‘ 

und ‚zwei‘) für das Outcome des Patienten eine 

prognostisch entscheidende Rolle spielte (GOS ‚fünf‘). Aber 

auch Patienten in einem initial schlechten Zustand (WFNS 

‚fünf‘) konnten durchaus ein gutes Outcome (GOS ‚fünf‘) 

erreichen. Allerdings korrelierte ein initial schlechter 

Zustand häufiger auch mit einem schlechten Verlauf. 

 

Die unten aufgeführten Abbildungen (Abb. 19 und 20) 

zeigen das Verteilungsmuster von klinischem 

Iniatialzustand (WFNS) und Klinischem Outcome (GOS) 

getrennt nach Untersuchungsmodalität CTA bzw. DSA. 
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Abbildung 19: WFNS - GOS Verhältnis bei CTA Untersuchung 

 

 

 

 

Abbildung 20: WFNS - GOS Verhältnis bei DSA Untersuchung 

 

 

Vergleicht man beide Grafiken (Abb. 19 und Abb. 20) so 

zeigt sich, dass in unserer Population Patienten mit einem 
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schlechteren Eingangszustand (WFNS Score von ‚vier‘ bis 

‚fünf‘) vermehrt zur Detektion der Blutungsquelle eine CTA 

Diagnostik erhalten haben. Man hat offensichtlich gezielt 

eine Modalität gewählt, welche im Akutzustand weniger 

invasiv und zur schnelleren Diagnosestellung führt.  

Fokussiert man sich auf den Zusammenhang zwischen 

Eingangszustand (WFNS Score) und Ausgangszustand 

(GOS Score) so ergibt sich eine starke signifikante negative 

Korrelation. Der Spearman Korrelationskoeffizient lag bei 

ρ=-0.413. Das Signifikanzniveau lag bei p < 0.01. Das 

heißt, dass eine schwere SAB (WFNS ‚vier‘ bis ‚fünf‘) stark 

mit einem letalen Outcome (GOS ‚eins‘) korreliert. In 

Übereinstimmung mit anderen Publikationen stieg auch in 

unserer Untersuchung das Sterberisiko mit dem Anstieg 

des WFNS-Grades. (Oshiro et al., 1997) (Rosen and 

Macdonald, 2004) 

 

Zwei Patienten aus unserer Population, die als 

Initialdiagnostik zur Detektion der Blutungsquelle eine CTA 

bekommen hatten und bei denen das blutende Aneurysma 

auch auf der CTA entdeckt worden war, verstarben post-

operativ. Dabei kam es bei einem der beiden Patienten 

während der OP zu einer intraventrikulären und 

intraparenchymatösen Blutung gefolgt von einem massiven 

generalisierten Hirnödem mit Einklemmung. Dies wurde 

post-operativ mittels CCT erkannt. Beim zweiten Patienten 

kam es postoperativ zu einem erhöhten Hirndruck und 

ödematös geschwollenem Gehirn. Nach sofortiger CCT 

Aufnahme zeigte sich eine Hirnschwellung mit cerebralem 

Perfusionsdefizit. 

Bei drei weiteren Patienten, die ebenfalls post-operativ 

verstarben, war eine DSA als Initialdiagnostik zur Detektion 

der Blutungsquelle durchgeführt worden, bei der die 

Aneurysmen ebenfalls entdeckt worden waren. Dabei 
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wurde bei einem Patienten ein Reclipping und bei den zwei 

weiteren Patienten ein einmaliges Clipping durchgeführt. 

Bei dem Patienten mit Reclipping, wurde das gleiche 

Aneurysma erneut geclippt, da sich postoperativ in der DSA 

Aufnahme noch ein Restaneurysma darstellte. Initial 

postoperativ zeigte die Patientin keine neurologischen 

Ausfälle. Im weiteren Verlauf verschlechterte sich der 

Zustand der Patientin, sodass eine erneute Bildgebung 

gemacht wurde. In der CT Aufnahme zeigte sich ein 

beidseitiger demarkierter Infarkt der Aa. cerebri anteriores. 

Es kam im Verlauf zu einem generalisierten Hirnödem und 

Multiorganversagen. Die Todesursache der zwei anderen 

Patienten war eine fulminante subarachnoidale Blutung mit 

einer generalisierten Hirnschwellung bzw. eine 

intrazerebrale Blutung im rechten Frontallappen mit 

Ventrikeleinbruch aus dem rerupturierten Carotis-

Aneurysma. Da die ICB links frontal nicht raumfordernd 

war, wurde zunächst kein sofortiges operatives Verfahren 

gewählt. Kurze Zeit darauf zeigte sich bei der Patientin eine 

Progredienz der links frontalen ICB mit 

Mittellinienverlagerung, es folgte eine Hämatomevakulation 

mit Aneurysmaclipping der ICA links. Postoperativ zeigte 

die CCT Aufnahme einen linksseitigen Hirninfarkt mit 

ausgeprägter Mittellinienverlagerung. Aufgrund der 

infausten Prognose wurde die Therapie schließlich 

eingestellt. Die ursächlichen Blutungsquellen konnten in 

allen Fällen sowohl von der CTA bzw. auch von der DSA 

prätherapeutisch entdeckt werden.  

Die primäre Untersuchungsmodalität nach Aneursyma-

ruptur, d.h. CTA bzw. DSA, hatte dabei à priori keinen 

nachteiligen Effekt auf die operative Behandlung der 

Patienten, die post-operativ verstarben. Aus den OP-

Berichten ließ sich in keinem Fall rückschließen, dass die 
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vorherige bildgebende Darstellung des rupturierten 

Aneurysmas unzureichend war. 

 

Bei der Patientengruppe, die zur Detektion der Blutungs-

quelle initial nur eine CTA Untersuchung erhalten hatten 

(n=109), musste bei 5.5 % (n=5) in der Folge ein Reclipping 

erfolgen. Dabei kam es aus einem zuvor gecoilten 

Aneurysma erneut zu Blutungen, sodass es geclippt 

werden musste. In den vier weiteren Fällen kam es zu einer 

Ruptur des zuvor geclippten Aneurysmas, sodass es zu 

einem Reclipping kam. In der anderen Patientengruppe, 

welche neben der CTA noch eine DSA Untersuchung 

bekommen hatte, lag dieser Wert bei null. 

 

3.5 Genauigkeit der Computertomografie versus der 

digitalen Subtraktionsangiografie 

 

Im Folgenden interessierte uns vor allem der Anteil der 

Hirnarterienaneurysmen, die sicher mit der CTA erkannt 

werden konnten. Anschließend sollte untersucht werden, 

welche Aneurysmen von der CTA nicht entdeckt, dann aber 

mit Hilfe der DSA diagnostiziert werden konnten. Diese 

Auswertung ist in der eingangs aufgeführten Vier-Felder-

Tafel zusammengefasst (Tab. 9). Die Sensitivität der CTA 

entsprach 89 % gemessen an der DSA als Goldstandard. 

 

In Tabelle 13 wurde jedes in der CTA erkannte Aneurysma 

dichotom entweder in die Größenklasse ≤ 2mm bzw.  

> 2mm weiter aufgeteilt.  
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Tabelle 13: Sensitivität der CTA bezogen auf die 
Aneurysmagrößenklasse (≤ 2mm bzw. > 2mm) 

 

 

 

Tabelle 14: Sensitivität für die CTA hinsichtlich der 
Aneurysmagrößenklasse (≤ 2mm bzw. > 2mm) 

 

Folglich kann aus der Tabelle 14 entnommen werden, dass 

sich für die CTA eine Sensitivität von 71 % für die 

Erkennung von Aneurysmen, welche kleiner gleich 2mm 

waren und eine Sensitivität von 89 % für Aneurysmen 

größer 2mm ergibt. 

Der Spearman Korrelationskoeffizient lag bei ρ=0.77. Das 

Signifikanzniveau lag bei p<0.001. Dies zeigte, dass ein 

deutlicher Zusammenhand zwischen Aneurysmagröße und 

Erkennungsquote in der CTA vorlag. 

 

In 203 Fällen wurde die richtige Diagnose mittels CTA 

gestellt und dann kein weiteres Aneurysma in der DSA 

entdeckt. In 18 Fällen, war die CTA zunächst komplett 

negativ, dann wurde aber in der DSA ein rupturiertes 

Aneurysma detektiert.  
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Hierfür sah die Lokalisationsverteilung wie folgt aus: 

 

Tabelle 15: Nicht erkannte rupturierte Aneurysmen bei komplett 

negativer CTA, welche sekundär in der DSA erkannt wurden 

 

Bei Betrachtung der Größenklassen dieser 18 Aneurysmen 

zeigte sich, dass 16 Aneurysmen > 2mm und 2 

Aneurysmen ≤ 2mm waren. Die genauen Größen und 

anatomischen Lokalisationen können der unten 

aufgeführten Tabelle 16 entnommen werden. 

 

Tabelle 16: Aneurysmagröße, der nicht durch die CTA detektierten 

rupturierten Aneurysmen und deren anatomische Lokalisation 

 

Ein Mann-Whitney-U-Test wurde durchgeführt, um zu 

prüfen, ob es zwischen den beiden Größengruppen ≤ 2mm 

und > 2mm einen signifikanten Unterschied bei Erkennung 

eines Aneurysmas durch die CTA gibt. Der Unterschied in 

unserer Population war nicht signifikant: U=2060.000,  

Z=-1.076, p=0.282. Die zwei Größengruppen ≤ 2mm und  
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> 2mm unterscheiden sich also nicht signifikant hinsichtlich 

der Erkennungswahrscheinlichkeit der CTA. 

 

Bei 14 Patienten wurden zwar Aneurysmen in der CTA 

entdeckt, das rupturierte Aneurysma wurde in diesen Fällen 

allerdings erst in der DSA detektiert: 

 

Tabelle 17: Nicht erkannte rupturierte Aneurysmen in der CTA, 

welche sekundär in der DSA erkannt wurden 

 

Auch für diese 14 Patienten wurden, die nicht durch die 

CTA detektierten rupturierten Aneurysmen nach 

Lokalisation und Größe unterteilt. Hierbei waren 14 

Aneurysmen > 2mm und kein Aneurysma ≤ 2mm.  

 

Tabelle 18: Aneurysmagröße, der nicht durch die CTA detektierten 

rupturierten Aneurysmen und deren anatomische Lokalisation 

 

 

3.6 Vergleich altes CTA Gerät mit neuem CTA Gerät 
 

Die zu untersuchende Population wurde von Januar 2012 

bis Juni 2014 mittels ‚20-Z Somatom Definition AS Open‘ 

CTA Gerät der Firma Siemens untersucht und ab Juni 2014 



53 
 

mit dem neuen CT-Scanner ‚Somatom Plus 4 Volume 

Zoom‘ ebenfalls von der Firma Siemens.  

Mit der CTA wurden 388 Patienten insgesamt auf die 

Blutungsursache hin untersucht. Bei 247 Patienten wurde 

das behandlungsbedürftige Aneurysma in der CTA 

entdeckt. Von diesen 247 Patienten wurden insgesamt 122 

Patienten mit dem alten Gerät und 125 Patienten mit dem 

neuen Gerät untersucht. Wir haben diese beiden 

Populationen im Hinblick auf Entlassungszustand hin 

betrachtet.  

 

Abbildung 21: Entlassungszustand (GOS Score) der Patienten 

aufgeteilt nach Untersuchungsjahr  

(Juni 2014 Einführung des neuen CTA -Gerätes = 2014_neu) 

 

Der durchgeführte Mann-Whitney-U-Test ergab: 

U=7486.500, Z=-0.522, p=0.602. (siehe Anhang 6) Folglich 

kann von keinem signifikanten Unterschied gesprochen 

werden. Die Einführung des neuen CTA Geräts im Jahr 

2014 hatte also keinen signifikanten Unterschied bezogen 

auf den Entlassungszustand (GOS Score) der Patienten. 

 

Weiter haben wir analysiert, ob die Einführung des neuen 

Computertomographen einen Einfluss auf die 

Detektionsrate der rupturierten Aneurysmen im Vergleich 

zur DSA gehabt hat. Von den 32 nicht detektierten 

Aneurysmen wurden 17 mit dem alten Gerät nicht erkannt 
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und 15 mit dem neuen Gerät. Betrachtet man die 

Gesamtpopulation von 388 Patienten, die mit DSA und CTA 

untersucht wurden, wurden mit dem alten CTA-Gerät 

(Januar 2012 bis Mai 2014) 8.4 % der Aneurysmen nicht im 

CTA erkannt (17 von 202 Aneurysmen). Mit dem neuen 

CTA-Gerät (Juni 2014 bis Dezember 2016) wurden 8.1 % 

der Aneurysmen (15 von 186 Aneurysmen) nicht erkannt. 

Der Mann-Whitney-U-Test ergab: U=5630.000, Z=-0.126, 

p=0.900. (siehe Anhang 7) Statistisch gesehen handelt es 

sich um keine eindeutige Signifikanz.  
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4 Diskussion 
 

Auch wenn in der initialen Diagnostik durch eine CTA häufig 

bereits ein Aneurysma detektiert werden konnte, stellt die 

digitale Subtraktionsangiografie bis heute weiterhin den 

Goldstandard dar. (Al-Mufti et al., 2017) (Hakimi and 

Sivakumar, 2019) Dies bedeutet für den Patienten in der 

Regel einen zusätzlichen Untersuchungsschritt mit 

zusätzlicher Strahlenexposition. Es handelt sich zudem um 

eine invasive Untersuchung mit möglichen Komplikationen. 

Hier sind insbesondere die Ablösung von Plaques durch 

den Katheter oder eine arterielle Dissektion als zusätzliche 

Risiken zu sehen. (Ferro et al., 2008) Vor diesem 

Hintergrund erscheinen die jüngsten Fortschritte in der 

Technik der CT-Angiografie und vor allem die Tatsache, 

dass es sich um ein nicht-invasives und schnelles 

Verfahren handelt, vorteilhaft im Vergleich zur DSA.  

 

4.1 Vergleich zwischen CTA und DSA 
 

4.1.1  Vorhandensein eines Aneurysmas  

Der Fokus dieser Studie lag vor allem auf dem Vergleich 

zwischen den beiden Untersuchungsmodalitäten CTA 

(nicht-invasiv) und DSA (invasiv) im Rahmen einer 

aneurysmatischen SAB. Untersucht wurden insbesondere 

die Möglichkeiten zum Auffinden des Aneurysmas und 

somit der Blutungsquelle sowie die Rolle von Lokalisation 

des Aneurysmas und dessen Größe. 

 

Betrachtet man zunächst die Wahrscheinlichkeit für das 

Erkennen und Nicht-Erkennen von Aneurysmen mit der 

CTA so ergab sich für unsere Population eine Sensitivität 

von 89 %. In unserer Studie wurden insgesamt 32 

rupturierte Aneurysmen nicht von der CTA erkannt und 
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konnten erst mit Hilfe der DSA diagnostiziert werden. Die 

Mehrheit dieser Aneurysmen lag angrenzend an 

knöchernen Strukturen oder hatte einen kleinen (≤ 2mm) 

Durchmesser. Die Ungenauigkeit der CTA im Bereich von 

knöchernen Strukturen wurde bereits in vorherigen Studien 

dokumentiert und konnte durch die vorliegende bestätigt 

werden. (Donmez et al., 2011) (Brinjikji et al., 2009)  

 

4.1.2  Größe des Aneuysmas 

Ferner untersuchten wir die Sensitivität der CTA in Bezug 

auf die Aneurysmagröße. Es wurde eine Sensitivität von  

89 % für Aneurysmen > 2mm und eine Sensitivität von  

71 % für Aneurysmen ≤ 2mm errechnet. Außerdem konnten 

wir in unserer Population zeigen, dass die 

Erkennungsquote stark (ρ=0.79) mit der Aneurysmagröße 

korrelierte. In der Literatur lassen sich einige Studien zur 

Aneurysmagröße und CTA-Detektion finden, jedoch gibt es 

keinen explizit festgelegten Grenzwert, ab dem die CTA als 

ungenau erachtet wird. (Menke et al., 2011) (Marshall et al., 

2010) (Pradilla et al., 2013) (Ogawa et al., 1996) 

In der Studie von Winterberg et al. (Wintermark et al., 

2006a) wurde diskutiert, dass der Grenzwert für die 

Genauigkeit der CTA bei einer Aneurysmagröße von 2mm 

liegt. Diese Hypothese wurde von Dehdashti et al. 

(Dehdashti et al., 2003) und van der Schaaf et al. (van der 

Schaaf et al., 2005) unterstützt. Auch wir setzten unseren 

Schwellenwert bei 2mm und können einen Sprung bei der 

Sensitivität sehen. Weiterhin zeigten andere Studien, dass 

es einen Sprung der Sensitivität gibt, wenn man die 

Schwelle für die Detektion der Aneurysmen ab 3mm legt. 

Dort steigt die Sensitivität für Aneurysmen < 3mm zu 

Aneurysmen > 3mm von 40 % auf 90 %. (Tipper et al., 

2005) (White et al., 2000)  
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In einer ähnlichen Publikation aus dem Jahre 2011 von 

Donmez et al. mit einer Population von 112 Patienten 

konnte eine gleiche Sensitivität für die CTA und DSA im 

Hinblick auf die Detektion von Aneurysmen größer 3mm 

gezeigt werden. (Donmez et al., 2011) 

Weiterhin können Aufhärtungsartefakte an diesen Stellen 

auch Grund für eine erschwerte Einschätzung der 

Größenverhältnisse des Aneurysmas sein. (Dammert et al., 

2004) (Pradilla et al., 2013) 

 

4.2  Fortschritt in der CTA-Technologie  
 

Mit der Einführung und hohen Verfügbarkeit von 

Multidetektor-CT-Geräten und insbesondere dem Dual-

Energy-Modus hat die CTA ein erhebliches diagnostisches 

Potenzial erschlossen. In früheren Studien, bei denen 

Einzel-Detektor CTs mit der DSA verglichen wurden, 

konnte eine Sensitivität von 62-100 % gezeigt werden und 

eine Spezifität von 98-100 %. (Anderson et al., 1999) Die 

Studie von Anderson et al. zeigte, dass die CTA allein nur 

in 48 % der Fälle ausreichend war, um die korrekte 

medizinische Diagnose zu stellen. (Anderson et al., 1999) 

Mit der Weiterentwicklung des CTs und der zunehmenden 

Anzahl an Detektoren stieg auch die Sensitivität der 

Erkennung von Aneurysmen in der CTA bis auf 95.8 %. (Li 

et al., 2014) Andere Studien hatten der CTA eine 

Sensitivität von  

77-100 % zugeschrieben. (Menke et al., 2011) (Chappell et 

al., 2003) 

Basierend auf unseren Ergebnissen kann man sagen, dass 

bei Aneurysmen, welche > 2mm waren, die Sensitivität der 

CTA (89%) dem Goldstandard der DSA nahekommt. Für 

Aneurysmen ≤ 2mm zeigte sich ein größerer Unterschied in 

der Sensitivität zwischen beiden 
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Untersuchungsmodalitäten. Jedoch konnte durch die 

statistische Prüfung keine Signifikanz bzgl. besserer 

Erkennung durch die CTA im Hinblick auf den 

Aneurysmadurchmesser belegt werden. 

Eine weitere Studie zu diesem Thema von Milošević 

Medenica et al. hat gezeigt, dass beim Vergleich zwischen 

CTA und DSA zum Auffinden eines Aneurysmas < 4mm die 

Sensitivität bei 88.8 % lag. (Milosevic Medenica et al., 

2010) Dieses Ergebnis kommt unserer Studie sehr nahe. 

Viele dieser Studien wiesen darauf hin, dass trotz der 

verbesserten Wertigkeit der Diagnosestellung bei 

weiterentwickelten CTA Geräten, die DSA bei Unsicherheit 

bezüglich der Diagnosestellung stets das Mittel der Wahl 

darstellt. (Dammert et al., 2004) (Velthuis et al., 1998) 

Die geringe Sensitivität der CTA bei der Erkennung 

kleinerer Aneurysmen kann teilweise auf eine geringere 

räumliche Auflösung von CT im Vergleich zur DSA 

zurückgeführt werden. Andere Faktoren, die auch dazu 

beitragen, sind die erschwerte Erkennung der Aneurysmen 

angrenzend an knöchernen Strukturen, insbesondere in 

der hinteren Schädelgrube. (Marshall et al., 2010) 

(Dammert et al., 2004) (Pradilla et al., 2013) Bei den in 

unserer Studie nicht identifizierten rupturierten 

Aneurysmen durch die CTA lagen lediglich zwei im Bereich 

der hinteren Schädelgrube, Arteria communicans posterior 

(2 Aneurysmen). Die anderen lagen in der vorderen bzw. 

mittleren Schädelgrube: Arteria communicans anterior (5 

Aneurysmen) und Arteria cerebri media (3 Aneurysmen). 

Um die Erkennbarkeit von Aneurysmen in Knochennähe in 

der CTA zu optimieren, wurden eine Reihe von neuen 

Techniken entwickelt, wie z.B. integrierte 

Subtraktionsalgorithmen (VS 3D CTA). In der Studie von 

Sakamoto et al. wurden alle Aneurysmen mit Hilfe des 

neuen 3D CTA entdeckt, sodass dieser schlussfolgerte, 
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dass man die VS 3D-CTA als Alternative zur DSA 

verwenden kann. (Sakamoto et al., 2006) Ebenfalls stellte 

die Studie von Luo et al. fest, dass beim direkten Vergleich 

zweier CTA-Geräte, bei dem eines den 

Subtraktionsalgorithmus beinhaltet und das andere nicht, 

der signifikante Unterschied bei der Detektion von kleinen 

Aneurysmen und Aneurysmen in der Nähe von knöchernen 

Strukturen wiederzufinden ist. (Luo et al., 2012) 

Betrachtet man die 32 Fälle, bei denen die Blutungsquelle 

erst in der DSA entdeckt worden waren, genauer, so 

zeigten sich hierfür unterschiedliche Gründe: 

Aufhärtungsartefakte (z.B. Aneurysma liegt auf Höhe der 

Zahnreihe), Aneurysmakonfiguration nicht deutlich 

ersichtlich in der CTA, Größe und/ oder Ausdehnung nicht 

beurteilbar.  

In unserer Studie wurde mit Hilfe des Mann-Whitney-U-

Tests untersucht, ob es einen statistischen Zusammenhang 

zwischen der Erkennung des Aneurysmas durch das alte 

CTA-Gerät und das neue CTA-Gerät gab. Hierfür konnte 

keine statistische Signifikanz ermittelt werden, es lag 

allerdings eine Tendenz Richtung besserer Erkennung des 

Aneurysmas nach Einführung des neuen CTA-Gerätes vor. 

Dies erklärt sich möglicherweise durch die kleinen 

Subpopulationsgrößen, die hier miteinander verglichen 

wurde.  

In der Studie aus dem Jahre 2014 von Wang et al. wurde in 

einer kleineren Kohorte an Patienten demonstriert, dass die 

4D-CTA die gleiche Sensibilität und Spezifität im Hinblick 

auf die Detektion der Blutungsquelle, Größe, Lokalisation 

und Darstellung der umliegenden Arterien erreicht. (Wang 

et al., 2014) Ebenfalls konnte dies in der Studie von Willems 

et al. untermauert werden. (Willems et al., 2012) Die 

Darstellung des Circulus Willis wurde ebenfalls an einer 

kleineren Kohorte von Meijs et al. mit der 4D-CTA 
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Technologie demonstriert. Sie konnten 2018 in ihrer Studie 

zeigen, dass Patienten mit einem einseitigen Verschluss 

der Halsschlagader, die Flussdynamik des Circulus Willis 

uneingeschränkt dargestellt werden konnte. (Meijs et al., 

2018) 

Wie bereits erwähnt, hat die klassische CTA eine hohe 

Sensitivität und Spezifität für das Erkennen von 

intrakraniellen Aneurysmen. (Zhang et al., 2010) (Chen et 

al., 2010) (Chen et al., 2013) (McKinney et al., 2008) 

Jedoch wird diese durch knöcherne Strukturen, an denen 

sich angrenzende Aneurysmen befinden, reduziert. 

(Donmez et al., 2011)  

Die Studie aus dem Jahre 2013 verglich die diagnostische 

Genauigkeit der 320-Kanal-MSCT DSA mit der 

konventionellen CTA. (Chen et al., 2013) Die Sensitivität 

des Aneurysmanachweises betrug bei der nicht 

knochensubtrahierten CTA 96.7 % und bei der CT-DSA 

99.2 %. Die Spezifität betrug für beide Methoden 100 %. 

Diese und andere bereits erwähnte Studien zeigen, dass 

die Sensitivitäten für die Entdeckung kleiner Aneurysmen 

(< 3.0mm) durchaus höher sein können als in der 

vorliegenden Population. Klinisch interessant in diesem 

Zusammenhang ist, dass die Wahrscheinlichkeit einer 

Ruptur mit der Größe des Aneurysmas steigt, sodass 

mögliche nicht-detektierte kleine Aneurysmen ein niedriges 

Blutungsrisiko haben. (Bederson et al., 2000) (Bederson et 

al., 2009) 

Insgesamt kann man zusammenfassen, dass bei 

Aneurysmen > 2mm, welche nicht in der Nähe der 

knöchernen Schädelstruktur liegen, eine CTA- Aufnahme in 

der Regel ausreicht, um im Rahmen einer SAB das 

rupturierte Aneurysma zuverlässig und schnell zu 

diagnostizieren.  
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Ein Vorteil der CTA gegenüber der DSA ist die zusätzliche 

Identifizierung von Thromben und Verkalkungen der 

Arterienwände. Beim Nachweis von Verkalkungen und 

Thromben ist die CTA der DSA überlegen. (Kokkinis et al., 

2008) Das Vorhandensein von Verkalkungen in Höhe des 

Aneurysmahalses kann zu Schwierigkeiten beim Clipping 

des Aneurysmasacks während der Operation führen, und 

ein intraluminaler Thrombus birgt die Gefahr von distalen 

Embolien während des endovaskulären Coilings. Daher hat 

die CTA eine ergänzende Rolle bei der optimalen 

Entscheidung über die Behandlungsmethode. 

 

 

4.3  Epidemiologische Daten 

 

In dieser retrospektiven Studie mit dem 

Untersuchungszeitraum 2012 bis 2016 wurden 442 

Patienten untersucht. Der Altersgipfel lag bei 54 Jahren. 

Laut Literatur tritt der größte Anteil der SABs im Alter 

zwischen 55 und 60 Jahren auf. Vom Gesamtkollektiv 

betrachtet waren 301 (64%) Patienten in der vorliegenden 

Studie Frauen. In der Literatur wird beschrieben, dass 

Frauen mit einem relativen Risiko von 2:1 gegenüber 

Männern ein höheres Risiko einer Ruptur haben. (Rinkel et 

al., 1998) Somit decken sich unsere Ergebnisse mit denen 

vorheriger Studien. 

 

4.4  Aneurysmalokalisation 

 

Die häufigste Ursache einer Subarachnoidalblutung stellt 

ein Aneurysma dar. In unserer Studie zeigte sich, dass das 

Arteria communicans anterior Aneurysma mit einer 

Häufigkeit von 33.3 % das häufigste rupturierte Aneurysma 

war, unmittelbar gefolgt vom Arteria cerebri media 
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Aneurysma mit einer Häufigkeit von 27.6 % und der Arteria 

communicans posterior mit einer Häufigkeit von 15.8 %. 

Laut Literatur stellen die häufigsten Stellen für Aneurysmen 

das Acom Aneurysma (30 %), Pcom Aneurysma (25 %), 

ACM Aneurysma (20 %) und ACI Aneurysma (5-15 %) dar. 

(Menke et al., 2011) (Krex et al., 2001) (Mattle, 2012) Auch 

hier sehen wir eine Übereinstimmung mit der Literatur und 

unseren  Daten.  

Die Studienergebnisse über die Häufigkeit multipler 

Aneurysmen sind sehr unterschiedlich.  (Dietz et al., 1984) 

(Shen et al., 2014) (Rajagopal et al., 2019) 

Multiple Aneurysmen wurden in unserer Studie bei 79 

Patienten (17.9 %) erkannt. Nehls et al. Beziffern den Anteil 

multipler Aneurysmen in ihrer Übersichtsarbeit mit 20-30 %. 

(Nehls et al., 1985) 

 

4.5 Einschränkungen der Studie 

Für unsere Arbeit muss das retrospektive, monozentrische 

Design, aufgrund dessen die Ergebnisse möglicherweise 

schwer zu verallgemeinern sind, als Einschränkung 

angesehen werden.  

Zudem wurden nur Patienten mit einer 

Subarachnoidalblutung, die durch Clipping oder Coiling 

behandelt wurden, in die hier untersuchte 

Studienpopulation aufgenommen. Die Daten können daher 

nicht auf alle – also auch auf unrupturierte – Aneurysmen 

verallgemeinert werden. Weiterhin muss bei der 

Interpretation der Daten beachtet werden, dass SAB 

Patienten ohne nachgewiesenes Aneurysma 

ausgeschlossen worden sind. Somit konnten wir in unserer 

Studie keinen NPV und PPV sowie keine Spezifität 

errechnen, da wir keine Vergleichspopulation hatten, die 

eine SAB, aber kein Aneurysma hatte und somit als 

‚gesund‘ – was das Vorliegen eines Aneurysmas betrifft – 
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bezeichnet werden konnte. So konnten wir nur den Wert 

der Sensitivität für das Auffinden der Aneurysmen sowie die 

Sensitivität für die Größe der Aneurysmen mit anderen 

Studien vergleichen. 

Schließlich war die Anzahl jener Patienten, welche als 

Initialdiagnostik zur Detektion der Blutungsquelle eine DSA 

Untersuchung bekommen hatten, im Vergleich zur CTA 

Untersuchung gering. Auch dies erschwerte den Vergleich 

mit anderen Studien, welche homogenere Populationen 

miteinander verglichen hatten. 

 

4.6 Ausblick 
 

Aufgrund der aktuellen Studienlage zur Sensitivität und 

Spezifität der neueren CTA-Geräte sowie der Ergebnisse 

aus der vorliegenden Studie über das lokale Management 

von aneurysmatischen SABs kann folgender Ablauf 

vorgeschlagen werden: 

 

 

Abbildung 22 Schematische Darstellung des Ablaufs bei sSAB 
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Besteht der Verdacht einer Subarachnoidalblutung, einer 

ICB, Mydriasis oder Einklemmung so wird als erste 

Diagnostik zur Aneurysmasuche die CTA angefertigt. Sollte 

diese nach interdisziplinärerer Besprechung zwischen 

Neurochirurgen und Neuroradiologen zur 

Therapieentscheidung ausreichen, kann der Patient 

entweder dem Clipping oder dem Coiling zugeführt werden. 

Sollte es zu einem Coiling kommen, so wird im Rahmen 

dieser Intervention ohnehin eine DSA angefertigt. 

Wird das Aneurysma geclippt, so sollte nach dem Clipping 

zur Überprüfung des Operationserfolgs und ggf. zum 

Ausschuss weiterer, im CTA nicht gesichteter Aneurysmen, 

eine DSA angefertigt werden. 

 

Bei einem negativen CTA-Befund sollte regelhaft eine DSA 

zur weiteren Aneurysmasuche angefertigt werden. Die 

einzige Ausnahme hiervon ist eine lebensbedrohliche 

Intrazerebralblutung oder Einklemmung mit Mydriasis, bei 

der auch bei negativer CTA auf eine DSA verzichtet werden 

muss, um keine wertvolle Zeit bis zur Entlastung des 

Gehirns zu verlieren. Dies geschieht dann unter bewusster 

Inkaufnahme diagnostischer Unsicherheiten hinsichtlich 

eines potenziellen Aneurysmas, was Vorhandensein, 

genaue Lokalisation, Größe, Morphologie, Ausrichtung und 

die umliegenden Gefäße betrifft. Auch in diesem Falle sollte 

in der Regel eine DSA zur Kontrolle sekundär erfolgen. 

 

4.7 Zusammenfassung und Schlussfolgerung 
 

Die Computertomografische Angiografie (CTA) stellt im 

Gegensatz zur digitalen Subtraktionsangiografie (DSA) 

eine schnelle und nicht-invasive Untersuchungsmethode 
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dar, mit der ein rupturiertes Aneurysma im Hirnbereich 

erkannt werden kann. Die Sensitivität zur Erkennung eines 

Aneurysmas betrug in der untersuchten Population 89%. 

Bei einer Aneurysmagröße > 2mm lag die Sensitivität 

ebenfalls bei 89 %. Bei kleineren Aneurysmen (≤ 2mm) 

betrug die Sensitivität 71%. Zur Erkennung eines 

Aneurysmas lag der Spearman Korrelationsquotient bei 

ρ=0.79 (Signifikanznievau p=0.05) und zeigt, dass die 

Aneurysmagröße signifikant positiv mit der 

Erkennungswahrscheinlichkeit korrelierte. In dieser Studie 

lag der Fokus auf dem Vergleich beider 

Untersuchungsmodalitäten der DSA und der CTA 

hinsichtlich der Erkennung eines rupturierten Aneurysmas. 

Einen deutlichen Vorteil stellt die CTA durch die reduzierte 

Untersuchungszeit und ihre Nicht-Invasivität dar, welche 

insbesondere in Akutsituationen wichtig ist. Als 

Verbesserung ist die Weiterentwicklung (seit 2007 mit 256 

Zeilen und einer zeitlichen Auflösung von bis zu 30ms) der 

CTA Technologie (3D-CTA und 4D-CTA) zu werten. 

Weiterhin konnte gezeigt werden, dass eine zusätzliche 

DSA bei bereits in der CTA aufgefundenen Aneurysmen 

nur bedingt hilfreich war. Nur in 32 Fällen, in denen das 

rupturierte Aneurysma nicht in der CTA entdeckt worden 

war, blieb die DSA unersetzbar. Im Gegensatz dazu 

konnten wir bei 247 Patienten, die neben der CTA 

zusätzlich vor Aneurysmaversorgung eine DSA bekommen 

hatten, keinen offensichtlichen Vorteil in der 

Akutversorgung erkennen.  
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6 Anhang 
 

 

Anhang 1: Mann-Whitney-U-Test Fisher Score in Bezug auf 
Diagnostik (CTA, DSA) 

 

Anhang 2: Mann-Whitney-U-Test WFNS Grad in Bezug auf Diagnostik 
(CTA, DSA) 
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Anhang 3: Spearman Korrelationskoeffizient WFNS Grad in Bezug auf 
GOS Wert 

 

Anhang 4: Spearman Korrelationskoeffizient Aneurysmagröße in 
Bezug auf Erkennungsquote 

 

Anhang 5: Mann-Whitney-U-Test Erkennung von Aneurysma in Bezug 
auf Aneurysmagröße (≤ 2mm, > 2mm) 



79 
 

 

 

Anhang 6: Mann-Whitney-U-Test GOS Wert in Bezug auf Einführung 
des neuen CTA Geräts (alt, neu) 

 

Anhang 7: Mann-Whitney-U-Test Erkennung von Aneurysma in Bezug 
auf Einführung des neuen CTA Geräts (alt, neu) 
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