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Zusammenfassung 

Die Subarachnoidalblutung infolge einer Aneurysmaruptur stellt ein lebensbedrohliches 

Krankheitsbild mit hoher Morbidität und Mortalität dar. Bei intrakraniellen Aneurysmen sind 

Aneurysmen der Arteria communicans anterior (ACOM) die häufigste Rupturlokalisation und 

verantwortlich für ein Drittel aller aneurysmatischen Subarachnoidalblutungen. Trotz vieler 

Untersuchungen zu morphologischen und klinischen Risikofaktoren fehlen weiterhin Daten zum 

Einfluss prä- und postaneurysmatischer Gefäßasymmetrien, insbesondere im Bereich der A1 (Arteria 

cerebri anterior: Pars praecommunicans) und A2 (Arteria cerebri anterior: Pars postcommunicans) 

Segmente, auf die Entstehung und die Rupturwahrscheinlichkeit von ACOM-Aneurysmen.  

 

In einer retrospektiven Studie untersuchten wir 434 Patient/-innen, darunter 284 mit ACOM-

Aneurysma (163 rupturiert, 121 nicht rupturiert) und 150 Kontrollpatient/-innen (50 ohne vaskuläre 

Pathologie, 50 mit Aneurysma der hinteren Zirkulation, 50 mit Aneurysma der Arteria cerebri media). 

Mittels Computertomographie Angiographie und Magnetresonanztomographie Angiographie 

erfolgten standardisierte Messungen der Aneurysmamorphologie (Länge, Breite, Halsdurchmesser) 

sowie Berechnungen der etablierten Parameter aspect ratio (AR), bottleneck ratio (BR) und size ratio 

(SR). Darüber hinaus wurden die Durchmesser der A1- und A2-Segmente und der Arteria 

communicans anterior erfasst und Symmetrie ratios bestimmt. 

 

Die Ergebnisse belegten, dass rupturierte ACOM-Aneurysmen im Mittel länger waren (5,6 mm vs. 

4,8 mm) und einen größeren Halsdurchmesser (2,9 mm vs. 2,5 mm) hatten als nicht rupturierte. Das 

size ratio war signifikant höher (7,3 vs. 6,1), während das bottleneck ratio signifikant niedriger war (1,6 

vs. 1,8). Das aspect ratio unterschied sich hingegen nicht. Damit bestätigte sich die Bedeutung 

morphologischer Parameter, insbesondere der Aneurysmalänge und des size ratios, für das 

Rupturrisiko. 

 

Bezüglich der Gefäßarchitektur zeigte sich bei Patient/-innen mit ACOM-Aneurysma eine 

ausgeprägtere Asymmetrie der A1-Segmente (mittleres A1-ratio 0,55) im Vergleich zu den 

Kontrollgruppen (0,79–0,82). Diese Asymmetrie war mit größeren Aneurysmen assoziiert, jedoch 

nicht mit einem signifikant erhöhten Rupturrisiko. Die A2-Segmente erwiesen sich über alle Gruppen 

hinweg als weitgehend symmetrisch (ratio 0,84–0,86) und hatten keinen Einfluss auf die Ruptur. 

Zusätzliche Messungen an der Arteria communicans anterior zeigten keine signifikanten 

Unterschiede zwischen rupturierten und nicht rupturierten Aneurysmen. 

 

Demografisch erwies sich nur das Alter als entscheidender Parameter. Patient/-innen mit 

rupturiertem Aneurysma waren in unserem Kollektiv signifikant jünger (60,8 Jahre) als solche mit 

nicht rupturiertem Aneurysma (68,2 Jahre). Das Geschlecht hatte dabei keinen Einfluss auf die 

Rupturwahrscheinlichkeit. 

 

Zusammenfassend konnte gezeigt werden, dass das Rupturrisiko von ACOM-Aneurysmen vor allem 

durch morphologische Faktoren, insbesondere Aneurysmalänge, Halsdurchmesser und size ratio 

bestimmt wird. Gefäßasymmetrien im Bereich der A1- und A2-Segmente beeinflussen zwar die 

Aneurysmamorphologie, haben jedoch keine eigenständige prognostische Bedeutung für das 

Rupturrisiko. Damit unterstreichen die Ergebnisse die Relevanz klassischer morphologischer 

Parameter und klinischer Faktoren, während prä- und postaneurysmatische Asymmetrien in der 

Risikostratifizierung nachrangig sind. 
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Abstract 

Subarachnoid hemorrhage (SAH) resulting from aneurysm rupture represents a life-threatening 

condition with high morbidity and mortality. Among intracranial aneurysms, aneurysms of the 

anterior communicating artery (Acom) are the most common rupture site and account for 

approximately one third of all aneurysmal SAH. Despite numerous studies on morphological and 

clinical risk factors, data on the impact of pre- and postaneurysmal vascular asymmetries, particularly 

in the A1 and A2 segments, on the development and rupture risk of Acom aneurysms remain scarce. 

 

In a retrospective study, we analyzed 434 patients, including 284 with an Acom aneurysm (163 

ruptured, 121 unruptured) and 150 control patients (50 without vascular pathology, 50 with a posterior 

circulation aneurysm, and 50 with a middle cerebral artery aneurysm). Standardized measurements 

of aneurysm morphology (height, width, neck diameter) were performed using CT and MR 

angiography, and established parameters such as aspect ratio (AR), bottleneck ratio (BR), and size 

ratio (SR) were calculated. In addition, the diameters of the A1 and A2 segments and the anterior 

communicating artery were assessed, and symmetry ratios were determined. 

 

The results demonstrated that ruptured Acom aneurysms were, on average, higher (5.6 mm vs. 4.8 

mm) and had a larger neck diameter (2.9 mm vs. 2.5 mm) compared to unruptured aneurysms. The 

size ratio was significantly higher (7.3 vs. 6.1), while the bottleneck ratio was significantly lower (1.6 

vs. 1.8). The aspect ratio, however, did not differ. These findings confirm the relevance of 

morphological parameters, particularly aneurysm length and size ratio, for rupture risk. 

 

In terms of vascular configuration, individuals with Acom aneurysms showed a distinctly higher 

degree of A1 segment asymmetry (mean ratio 0.55) compared with the control groups (0.79–0.82). 

This asymmetry was associated with larger aneurysms but not with a significantly increased rupture 

risk. The A2 segments were largely symmetrical across all groups (ratio 0.84–0.86) and had no impact 

on rupture. Additional measurements of the anterior communicating artery revealed no significant 

differences between ruptured and unruptured aneurysms. 

 

From a demographic perspective, only age proved to be a decisive parameter: patients with 

ruptured aneurysms were significantly younger (60.8 years) than those with unruptured aneurysms 

(68.2 years). Sex had no influence on rupture risk. 

 

In summary, the rupture risk of Acom aneurysms is primarily determined by morphological factors, 

particularly aneurysm length, neck diameter, and size ratio. Vascular asymmetries in the A1 and A2 

segments influence aneurysm morphology but do not carry independent prognostic significance for 

rupture risk. These findings emphasize the importance of classical morphological parameters and 

clinical factors, while pre- and postaneurysmal asymmetries appear secondary in risk stratification. 
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Abkürzungen 

A1 Arteria cerebri anterior: Pars praecommunicans 

A2 Arteria cerebri anterior: Pars postcommunicans 

ACOM Arteria communicans anterior 

ADPKD Autosomale dominante polyzystische Nierenerkrankung 

AR Aspect Ratio 

AVM Arteriovenöse Malformation 

BR Bottleneck Ratio 

CCT Kraniale Computertomographie 

CPP Zerebraler Perfusionsdruck 

CT Computertomographie 

CTA Computertomographie - Angiographie 

ICP Intrakranieller Druck 

MAP Mittlerer arterieller Druck 

MRA Magnetresonanztomographie - Angiographie 

MRT Magnetresonanztomographie 

PCOM Arteria communicans posterior 

SAB Subarachnoidalblutung 

SR Size Ratio 
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1. Einleitung 

1.1 Aneurysmen Definition und Einteilung 

Die arteriellen Gefäße des menschlichen Körpers übernehmen die Versorgung der unterschiedlichen 

Organsysteme, einschließlich des zentralen Nervensystems, mit sauerstoffreichem Blut. Arterien 

weisen histologisch einen dreischichtigen Aufbau auf. Sie bestehen aus einer inneren (tunica intima), 

einer mittleren (tunica media) und einer äußeren Schicht (tunica adventitia) [1].   

Diese Gefäße können sich unter bestimmten Bedingungen ausweiten. Eine solche Aussackung wird 

als Aneurysma bezeichnet. Das Wort stammt aus dem Griechischen ἀνεύρυσμα und bedeutet 

Erweiterung. Je  nach Anzahl der betroffenen Gefäßwandschichten, kann ein Aneurysma in drei 

morphologische Typen eingeteilt werden [1]: 

o Aneurysma verum: Alle drei Schichten des Gefäßes sind erweitert. 

o Aneurysma dissecans: Einriss zwischen Intima und Media mit Ausbildung eines Pseudo-Lumens. 

o Aneurysma spurium: Alle drei Schichten sind durchtrennt und es bildet sich ein perivaskuläres 

Hämatom. 

Die intrazerebralen Aneurysmen kann man nicht nur anhand der betroffenen Gefäßschichten, 

sondern auch nach Formen aufteilen. Aneurysmen werden ihrer Form nach wie folgt eingeteilt [2]: 

o Sakkuläre Aneurysmen:  Es handelt sich um Aneurysmen, die eine sackartige Ausbuchtung 

aufweisen und dadurch wie eine Beere erscheinen. Sie stellen die häufigste Form von 

intrazerebralen Aneurysmen dar. 

o Fusiforme Aneurysmen: Dies sind Aneurysmen, die selten vorkommen, spindelförmig sind und 

den gesamten Querschnitt des Gefäßes erweitern. 

o Mykotische Aneurysmen: Diese Form ist eine oft unregelmäßige, einseitige Erweiterungen des 

Gefäßes, meistens infektiöser Ursache, die nur selten auftritt [3].  

1.2 Epidemiologie von Aneurysmen 

Die Inzidenz und Prävalenz intrakranieller Aneurysmen sind schwer zu ermitteln, da es sich bei vielen 

intrakraniellen Aneurysmen um einen Zufallsbefund handelt und sie bei vielen Patient/-innen nie 

detektiert werden. Die Prävalenz in der Gesamtbevölkerung wird auf ca. 1 bis 5 % geschätzt [4], [5]. 

Nicht rupturierte Aneurysmen treten häufiger bei Frauen auf, mit einem Anteil von ca. 65 bis 75 % 

[6], [7]. Darüber hinaus sind vor allem alte  Menschen betroffen [8], währen das Auftreten bei Kindern 

selten ist [9]. 

1.3 Lokalisation und Größeneinteilung der Aneurysmen 

Die Entstehung und die Lokalisation von intrakraniellen Aneurysmen hängen mit den strukturellen 

Eigenschaften der Gefäßwände sowie mit hämodynamischen Belastungen zusammen. 

Intrazerebrale Gefäße weisen nur einen geringeren Anteil an elastischem Bindegewebe und 

Muskelgewebe auf, sodass diese von Natur aus schwächer sind [10]. Zudem entwickeln sich 

intrazerebrale Aneurysmen primär an Stellen, wo  die Gefäßwand unter maximaler 

hämodynamischer Flussbelastung steht [11]. Dies tritt überwiegend an Bifurkationsstellen der Gefäße 

auf, also an Stellen, an denen sich eine Arterie in ihre jeweiligen Äste aufteilt [12]. Diese anatomische 

Gegebenheit spiegelt sich auch in der Verteilung der Aneurysmen im intrakraniellen Stromgebiet 

(Circulus Arteriosus Willisii) wider. So befinden sich ca. 80-90 % aller intrakraniellen Aneurysmen im 

anterioren Stromgebiet, also in der Arteria carotis interna, Arteria cerebri anterior, Arteria 

communicans anterior (ACOM) und Arteria cerebri media [13]. In einer Studie wurde gezeigt, dass 

42 % der Aneurysmen in der Arteria carotis interna, 24 % in der Arteria cerebri anterior und 30 % 

in der Arteria cerebri media vorkommen [14]. Lediglich 10-20 % der Aneurysmen sind im hinteren 

Stromgebiet, also in der Arteria communicans posterior (PCOM), Arteria cerebri posterior , Arteria 

basilaris (AB) und Arteria vertebralis zu finden [13], [14]. Interessanterweise sind bei 20-30 % der 
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Patient/-innen mit intrazerebralen Aneurysmen multiple intrakranielle Aneurysmen nachzuweisen 

[15]. 

Ein weiterer entscheidender Parameter ist die Größe intrazerebraler Aneurysmen, die insbesondere 

für die Behandlung der Aneurysmen eine wichtige Rolle spielt. In der International Study of 

Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) wurde die Größe der Aneurysmen zur Berechnung der 

kumulativen 5-Jahres- Ruptur- Wahrscheinlichkeit wie folgt aufgeteilt [7]: 

o <7 mm 

o 7-12 mm 

o 13-14 mm 

o ≥25 mm (Giant Aneurysmen) 

Die Größe des Aneurysmas sowie die anatomische Lokation im arteriellen Stromgebiet beeinflussten 

die Ruptur- Wahrscheinlichkeit. Eine Studie zeigte, dass die 1-Jahres-Ruptur-Wahrscheinlichkeit mit 

zunehmender Aneurysmagröße ansteigt [16].  

Dass die Lage des Aneurysmas ebenso entscheidend ist, zeigt die Studie von Wiebers et al. In einer 

Gruppe von Patient/-innen ohne stattgehabte Subarachnoidalblutung wiesen Aneurysmen mit 

einem Durchmesser unter 7 mm im vorderen und mittleren Stromgebiet ein 5-Jahres-Ruptur-Risiko 

von 0 % auf, während vergleichbare Aneurysmen im hinteren Stromgebiet ein Risiko von 2,5 % 

hatten. Diese Werte stehen in deutlichem Kontrast zu den bei Patient/-innen mit stattgehabter SAB 

berichteten Risiken von etwa 1,5 % (vorderes/mittleres Stromgebiet) vs. 3,4 % (hinteres Stromgebiet) 

[7].  

Außerdem wurde nachgewiesen, dass Aneurysmen mit einer Größe von 7 bis 9 mm der Arteria 

communicans anterior, Arteria cerebri interna und Arteria communicans posterior eine höhere 

Ruptur- Wahrscheinlichkeit aufweisen im Vergleich zu anderen Lokalisationen [16].  

1.4 Risikofaktoren von Aneurysmen 

Es gibt multiple und unterschiedliche Risikofaktoren sowie assoziierte Erkrankungen, die zur 

Entstehung von intrakraniellen Aneurysmen beitragen. Dazu gehören angeborene bzw. genetische 

Risikofaktoren sowie beeinflussbare bzw. erworbene Faktoren, die zu der Entstehung und Ruptur 

eines intrakraniellen Aneurysmas führen können.  

Eine angeborene Krankheit mit erhöhter Prävalenz intrakranieller Aneurysmen ist die autosomale 

dominante polyzystische Nierenerkrankung (eng: autosomal dominant polycystic kidney disease – 

ADPKD) [17], [18]. Die Inzidenz der intrazerebralen Aneurysmen in Patient/-innen mit ADPKD wird 

auf ca. 10-30 % geschätzt [19]. Diese Korrelation ist wichtig für den klinischen Alltag und für die 

Behandlung von Patient/-innen, da die Aneurysmaruptur- Wahrscheinlichkeit in dieser Patient/-

innen- Gruppe erhöht ist [20]. In einer Studie wurde sogar gezeigt, dass bei Patient/-innen mit 

ADPKD unter dem 50. Lebensjahr 64 % der Aneurysmen rupturiert waren [18]. 

Zu den weiteren genetischen Risikofaktoren zählt auch die fibromuskuläre Dysplasie [17], [21]. Eine 

Metanalyse hat gezeigt, dass die Prävalenz eines intrakraniellen Aneurysmas bei Patient/-innen mit 

fibromuskulärer Dysplasie bei ca. 7 % liegt und damit etwas höher ist als die Prävalenz von ca. 5 % 

in der Gesamtpopulation [22].  

Zusätzlich zu den oben genannten Erkrankungen weisen Patient/-innen mit einer 

Bindegewebserkrankung wie Ehlers-Danlos Syndrom, Marfan-Syndrom, Neurofibromatose Typ 1 

oder Loeys-Dietz Syndrom eine erhöhte Prävalenz für intrakranielle Aneurysmen auf [17], [23], [24]. 

Außerdem wurde bei Patient/-innen, die an einer hereditären hämorrhagischen Teleangiektasie 

leiden eine Assoziation mit intrakraniellen Aneurysmen festgestellt [25].  

Zudem spielt die familiäre Prädisposition für intrakranielle Aneurysmen eine entscheidende Rolle 

[26]. In einer Studie wiesen ca. 9,4 % der Patient/-innen mit einem intrakraniellen Aneurysma einen 

Verwandten ersten Grades mit einer SAB oder intrakraniellen Aneurysma auf und 14% hatten einen 

Verwandten zweiten Grades [27].  
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Eine weitere Erkrankung, bei der gehäuft intrakranielle Aneurysmen beobachtet wurden ist die 

Moyamoya Vaskulopathie [28]. Eine mögliche Hypothese ist, dass die durch die Moyamoya Krankheit 

verursachte Dilatation von Kollateralgefäßen eine erhöhte Flussrate in den Gefäßen bewirkt, was 

dann wiederrum die Entstehung von Aneurysmen begünstigt [29]. 

Zu den erworbenen Risikofaktoren, die mit der Entstehung eines intrakraniellen Aneurysmas 

assoziiert sind, zählen unter anderem arterielle Hypertonie [30], Rauchen [31] und Alkoholkonsum 

[32]. Studien konnten zeigen, dass diese Faktoren nicht nur die Bildung, sondern auch das Wachstum 

und die Rupturwahrscheinlichkeit kleiner Aneurysmen erhöhen [30], [31]. Die genannten 

Risikofaktoren tragen über hämodynamische Belastung, endotheliale Dysfunktion und entzündliche 

Prozesse zur strukturellen Schwächung der Gefäßwand bei und begünstigen dadurch die Entstehung 

und erhöhen die Rupturwahrscheinlichkeit intrakranieller Aneurysmen [32]. 

1.5 Symptome von nicht rupturierten Aneurysmen 

Abhängig davon, ob ein Aneurysma rupturiert ist oder nicht, kann es unterschiedliche Symptome 

verursachen. Bei nicht rupturierten Aneurysmen spielt sowohl die anatomische Lage als auch die 

Größe des Aneurysmas eine Rolle. Ein sehr häufiges Symptom sind Kopfschmerzen, die oft als 

Warnsignal für eine Vergrößerung des Aneurysmas auftreten [33]. Ein weiteres Symptom, das 

aufgrund der raumfordernden Wirkung vorkommt, ist die Okulomotoriusparese, die bei ca. 9 % der 

PCOM-Aneurysmen vorkommt und typischerweise durch eine Ptosis, Mydriasis und eine 

Fehlstellung des Augenbulbus apparent wird. Ein Visusverlust bzw. eine Visusminderung kann bei 

Aneurysmen der Arteria opthalmica, ACOM oder Arteria basilaris vorkommen. Bei intra- oder 

suprasellären Aneurysmen können Störungen in den hormonellen Achsen auftreten [34]. Im Falle 

rupturierter Aneurysmen kommt es zu einer intrakraniellen Blutung, bei der es sich in den meisten 

Fällen um eine Subarachnoidalblutung handelt.  

1.6 Definition und Pathophysiologie der Subarachnoidalblutung 

Das Gehirn befindet sich in einem knöchernen, harten, nicht veränderbaren Raum mit konstantem 

Volumen. Dieses Volumen besteht aus drei Kompartimenten: dem Hirngewebe, dem Gefäßsystem 

und dem Liquorraum, in dem der Liquor cerebrospinalis zirkuliert. Kommt es zur Volumenzunahme 

einer oder mehrerer dieser Kompartimente, steigt der intrakranielle Druck (ICP) [35]. Der zerebrale 

Perfusionsdruck (CPP) ist abhängig vom mittleren arteriellen Druck (MAP) und dem intrakraniellen 

Druck (CPP=MAP-ICP): Wenn der intrakranielle Druck steigt, sinkt der zerebrale Perfusionsdruck 

entsprechend. Dies führt zu einer Minderperfusion des Hirngewebes und infolgedessen zu einer 

Ischämie mit potenziell temporären und permanenten Nachfolgen [36].   

Die Subarachnoidalblutung ist eine schwere Form des hämorrhagischen Schlaganfalls, bei der sich 

das Blut im Subarachnoidalraum, dem Raum zwischen Arachnoidea und Pia mater, ausbreitet. In 

diesem Fall kommt es zu einer Volumenzunahme im Liquorraum, wodurch der Hirndruck steigt und 

der zerebrale Perfusionsdruck sinkt. Diese Blutung ist mit einer sehr hohen Morbidität und Mortalität 

verbunden [37], sodass die schnelle Erkennung, Behandlung und Nachsorge dieser Krankheit  eine 

entscheidende Rolle für die Prognose der betroffenen Patient/-innen spielen. Auch wenn Patient/-

innen die Subarachnoidalblutung überleben, können sowohl frühe als auch späte Komplikationen 

auftreten, die einschränkend für die weitere Lebensqualität oder sogar lebensbedrohlich sein 

können.  

1.7 Ursachen, Risikofaktoren und Epidemiologie der Subarachnoidalblutung 

Subarachnoidalblutungen können einen traumatischen oder spontanen Ursprung haben. 

Traumatische Ereignisse sind die häufigste Ursache einer Subarachnoidalblutung [37], [38], [39]. Die 

nicht-traumatischen bzw. spontanen Ursachen gehen in 75-80 % der Fälle auf rupturierte 

Aneurysmen zurück. [17], [40]. Etwa 4-5 % der spontanen Ursachen sind auf arteriovenöse 
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Malformationen (AVM) zurückzuführen [17]. Weitere Ursachen für die spontanen SABs können 

unterschiedliche Arten von Vaskulitiden, Dissektionen zerebraler Arterien, durale Sinusthrombose, 

spinale AVMs und Drogenabusus sein [17]. In ca. 20-28 % der Fälle kann aber keine eindeutige 

Ursache festgestellt werden [41], [42], [43]. 

Es wurden zudem Risikofaktoren identifiziert, die eine Subarachnoidalblutung wahrscheinlicher 

machen können, wie die arterielle Hypertonie, Rauchen, Alkoholkonsum [44], [45], [46] und 

Gewichtstraining [47]. Bei Patient/-innen, in denen ein intrazerebrales Aneurysma schon bekannt ist, 

spielt auch die Morphologie eine besondere Rolle [48], [49], [50]. 

Die weltweite Inzidenz von Subarachnoidalblutungen liegt bei 6,1/100.000 Personenjahren. Zwischen 

1955 und 2014 war ein stetiger Rückgang zu verzeichnen [51]. In Europa betrug die Inzidenz im Jahr 

2010 6,3/100.000 Personenjahre, mit einem kontinuierlichen Rückgang von 1,7 % pro Jahr seit 1972. 

In Finnland war die Inzidenz mit 16,6/100.000 Personenjahren etwas höher als der globale und 

europäische Durchschnitt, während Japan die höchste Inzidenz mit 28,0/100.000 Personenjahren 

aufwies [51]. Bezogen auf das Geschlecht liegt die Inzidenz bei Frauen mit 11,5/100,000 

Personenjahren höher als bei Männern, die eine Inzidenz von 9,3/100.000 Personenjahren aufweisen. 

Die Inzidenz steigt zudem mit zunehmendem Alter [51], [52].  

1.8 Symptome der Subarachnoidalblutung 

Die Subarachnoidalblutung geht mit einer großen Variation von Symptomen einher. Das häufigste 

Symptom, das bei bis zu 97 % der Patient/-innen auftritt, ist der Vernichtungskopfschmerz, der oft 

spontan vorkommt und als „der schlimmste Kopfschmerz jemals“ beschrieben wird. Unter den 

Patient/-innen, die einen solchen plötzlichen Kopfschmerz erleben, ist eine Subarachnoidalblutung 

in 25 % der Fälle die Ursache [53]. Weitere Symptome, über die Patient/-innen klagen, sind Übelkeit, 

Erbrechen, Photophobie und der sogenannte Meningismus (Nackensteifigkeit). Beim Meningismus 

fallen die Nervendehnungszeichen wie das Kerning-Zeichen oder Brudzinski-Zeichen positiv aus. 

Fokalneurologische Defizite, wie z.B. eine Okulomotoriusarese oder eine Hemiparese können 

ebenfalls aufgrund des raumfordernden Effekts des Aneurysmas oder der Blutung auftreten [17]. 

Zudem kann es bis zu einer Vigilanzminderung und Bewusstlosigkeit kommen. Verschiedene  

Mechanismen können dies erklären, wie z.B. ein erhöhter ICP, ein Hydrocephalus occlusus, eine 

diffuse Ischämie mit entsprechender Hypoxie des Hirngewebes oder ein reduzierter zerebraler 

Perfusionsdruck [54].  

1.9 Diagnostische Schritte der Subarachnoidalblutung 

Besteht der Verdacht auf eine aneurysmatische Subarachnoidalblutung, sollte als erster Schritt eine 

kraniale Computertomographie (CCT) zur Sicherung der Diagnose durchgeführt werden. Eine SAB 

präsentiert sich als eine Hyperdensität, verteilt in den Basalzysternen und weiteren 

Subarachnoidalräumen [55]. In den ersten sechs Stunden einer Subarachnoidalblutung weist die 

native CT-Untersuchung eine Spezifität von 100 % auf. Die Sensitivität sinkt dann nach 72 Stunden 

auf ca. 80 % [56]. Wenn keine SAB nachzuweisen ist, der starke Verdacht jedoch weiterhin besteht, 

sollte eine Lumbalpunktion durchgeführt werden [57]. Sind sowohl die CCT als auch die 

Lumbalpunktion negativ, kann eine SAB nahezu ausgeschlossen werden [58].  

Anhand des Verteilungsmusters der Subarachnoidalblutung kann man oft die Lokalisation des 

mutmaßlichen rupturierten Aneurysmas bestimmen [59]. Um die Ursache der SAB zu identifizieren 

und ein potenzielles Aneurysma darzustellen, gibt es anschließend die Möglichkeit eine 

Computertomographie-Angiographie (CTA), eine Magnetresonanztomographie-Angiographie 

(MRA) oder eine digitale Subtraktionsangiographie durchzuführen. Durch eine CTA-Untersuchung 

konnte man in einer prospektiven Studie 97 % der Aneurysmen mit einem Durchmesser >3 mm 

detektieren [60]. Die MRA-Untersuchung weist eine geringere Spezifität von 92 % auf [61]. Bei 

Patient/-innen mit positiver Familienanamnese mit zwei Verwandten ersten Grades sowie weiteren 
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Risikofaktoren wie Rauchen und arterielle Hypertonie kann die MRA auch zur  Screening-

Untersuchung eingesetzt werden [26]. Die digitale Subtraktionsangiographie gilt als Goldstandard 

zur Darstellung, Evaluation, Beurteilung und Planung der weiteren Therapie der intrakraniellen 

Aneurysmen. 

1.10 Therapie der aneurysmatischen Subarachnoidalblutung 

Die Therapie der aneurysmatischen Subarachnoidalblutung ist ein komplexer und zeitkritischer 

Prozess, der eine enge interdisziplinäre Zusammenarbeit von Neurologie, Neurochirurgie, 

interventioneller Radiologie und Anästhesie erfordert. Das primäre Ziel besteht darin, das Risiko 

einer erneuten Blutung zu minimieren, Komplikationen zu vermeiden und die neurologischen 

Funktionen so weit wie möglich zu erhalten. Die Behandlung und richtige Therapieentscheidung 

hängen von verschiedenen Faktoren ab, darunter das Alter und die Vorerkrankungen der Patient/-

innen, die Morphologie und Anatomie des Aneurysmas sowie die zur Verfügung stehenden 

Therapieoptionen der behandelnden Klinik [13].  

Intrakranielle Aneurysmen können entweder endovaskulär oder chirurgisch behandelt werden. Bei 

der endovaskulären Versorgung wird meistens ein sog. Coiling und bei der operativen Versorgung 

ein sog. Clipping durchgeführt. 

Der Einsatz endovaskulärer Verfahren in der Aneurysma-Versorgung hat in den vergangenen Jahren 

deutlich zugenommen [62]. Trotz dieser Entwicklung besteht nach wie vor erhebliche Kontroverse 

hinsichtlich der optimalen therapeutischen Strategie für sowohl rupturierte als auch nicht rupturierte 

Aneurysmen. Diese Unsicherheit lässt sich auf mehrere Faktoren zurückführen. Zum einen sind viele 

der publizierten Studien durch methodische Limitationen eingeschränkt. Zum anderen ist die 

Weiterentwicklung endovaskulärer Techniken so dynamisch, dass zahlreiche 

Untersuchungsergebnisse bereits zum Zeitpunkt ihrer Veröffentlichung obsolet erscheinen. Daher ist 

die langfristige Nachbeobachtung unabdingbar, um die Wirksamkeit, Sicherheit und Nachhaltigkeit 

endovaskulärer Interventionen verlässlich beurteilen zu können. 

 

Bei den rupturierten Aneurysmen wurden bisher vier randomisierte, kontrollierte Studien 

durchgeführt, die die o.g. Therapieoptionen von Coiling und Clipping bei rupturierten intrakraniellen 

Aneurysmen hinsichtlich des funktionellen Outcomes vergleichen. Diese sind die „Finnish“ Studie 

[63], die „ISAT“ Studie [64], die „Chinese“ Studie [65] und die „BRAT“ Studie [66].  

In der ersten Studie („Finnish“) zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen. Ein Jahr postoperativ hatten 43 Patient/-innen der chirurgischen und 41 der 

endovaskulären Gruppe eine gute oder mäßige Erholung. In der chirurgischen Gruppe wiesen fünf 

Patient/-innen schwere Behinderungen oder ein apallisches Syndrom auf, in der endovaskulären 

Gruppe waren es vier. Neun Patient/-innen der chirurgischen Gruppe bzw. sieben der 

endovaskulären Gruppe verstarben. Unabhängige Prädiktoren für ein schlechteres klinisches 

Outcome waren symptomatischer Vasospasmus, ein höherer Hunt-Hess-Score, die Notwendigkeit 

eines permanenten Shunts sowie größeres Aneurysma [63]. 

Die Autoren der zweiten Studie („ISAT“) haben nach einem Jahr eine signifikant bessere Rate an 

funktionellem Überleben ohne schwere Behinderung bei der endovaskulären Behandlung 

nachweisen können. Das Risiko für eine Rezidiv-Blutung war bei beiden Therapiemodalitäten gering, 

jedoch nach endovaskulärem Coiling leicht erhöht. Trotz der Einschränkungen der ISAT-Studie 

wurden deren Ergebnisse häufig auf alle Patient/-innen mit Aneurysmen übertragen, was zu einer 

dramatischen Veränderung in der Behandlungspraxis führte [64]. Mittelfristige Verlaufsdaten der 

Studie zeigen ein leicht erhöhtes Rezidiv-Blutungsrisiko nach Coiling. Die 5-Jahres-Sterblichkeit war 

nach Coiling geringfügig niedriger als nach Clipping. Dieser Unterscheid war jedoch nach Ausschluss 

der während der Behandlung verstorbenen Patient/-innen nicht mehr nachweisbar.  Das 

unabhängige Überleben nach fünf Jahren war in beiden Gruppen nahezu identisch [67]. Nach zehn 
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Jahren zeigte die ISAT-Studie, dass Patient/-innen nach Coiling häufiger überlebten und unabhängig 

blieben als nach Clipping, obwohl der Anteil mit insgesamt gutem Gesamtergebnis ähnlich war. Das 

Risiko einer späten Rezidiv-Blutung war beim Coiling etwas höher, blieb jedoch insgesamt gering. 

Das Risiko, infolge einer Rezidiv-Blutung zu versterben oder pflegebedürftig zu werden, unterschied 

sich nicht zwischen den Gruppen [68]. 

In der dritten Studie („Chinese“) war endovaskuläres Coiling im Vergleich zum chirurgischen Clipping 

mit einer reduzierten Inzidenz symptomatischer Vasospasmen und zerebraler Infarkte bei Patient/-

innen mit aneurysmatischer Subarachnoidalblutung verbunden. Die langfristige klinische Erholung 

nach zwölf Monaten war etwas besser in der Coiling-Gruppe (75 % vs. 69,7 %) [65]. 

Die vierte Studie („BRAT“) verglich das endovaskuläre Coiling mit dem chirurgischen Clipping unter 

realen Bedingungen. Kurzfristig zeigte die endovaskuläre Therapie günstigere funktionelle 

Ergebnisse, bewertet durch die modified Rankin Scale, während das chirurgische Clipping eine 

höhere Rate an vollständiger Aneurysma-Ausschaltung sowie niedrigere Rezidiv- und 

Revisionseingriffe  erzielte [66]. Langfristig, über einen Zeitraum von drei Jahren, bestand kein 

signifikanter Unterschied im funktionellen Outcome. Die Coiling Therapieoption war jedoch 

insbesondere bei Aneurysmen der hinteren Zirkulation vorteilhafter [69]. 

Eine Metaanalyse von drei dieser Studien zeigte, dass nach einem Jahr die Wahrscheinlichkeit für ein 

ungünstiges klinisches Ergebnis bei Patient/-innen, die einer endovaskulären Coil-Embolisation 

unterzogen wurden, signifikant geringer war. Dies entspricht einer absoluten Risikoreduktion von 7,8 

%. Hinsichtlich der Mortalität konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Therapieoptionen festgestellt werden. Interessanterweise zeigten Patient/-innen, die mit Coiling 

behandelt wurden, in den ersten vier Wochen nach der Intervention eine höhere Inzidenz von 

Rezidiv-Blutungen [70]. Eine weitere Metaanalyse mit 27 Beobachtungsstudien wurde ebenfalls 

durchgeführt. Die Ergebnisse der randomisierten Studien zeigten, dass die endovaskuläre Coil-

Embolisation die Rate ungünstiger Behandlungsergebnisse nach einem Jahr signifikant reduzierte, 

während in nicht randomisierten Studien kein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt wurde. 

Subgruppenanalysen ergaben, dass Patient/-innen mit gutem präoperativem Zustand stärker von 

der Coil-Embolisation profitierten als Patient/-innen mit schlechtem präoperativem Status. Die 

Rezidiv-Blutungsrate war nach Coil-Embolisation höher, während die chirurgische Clipping-Technik 

eine höhere Rate an komplettem Gefäßverschluss erzielte. Die Ein-Jahres-Mortalität unterschied sich 

zwischen den Verfahren nicht signifikant [71].  

 

Bei der Behandlung nicht rupturierter intrakranieller Aneurysmen besteht neben der Coiling und 

Clipping Versorgung die Option, diese je nach Größe konservativ zu beobachten und ihre Größe im 

Verlauf mittels MRA zu kontrollieren [72]. Es gibt zurzeit kaum prospektive, randomisierte, 

kontrollierte Studien zur Versorgung von nicht rupturierten intrakraniellen Aneurysmen, sodass die 

meisten Empfehlungen aus retrospektiven Datenanalysen und individueller Erfahrung stammen [17]. 

In einer Analyse von Lawson et al. betrug die Gesamtmortalität 2,66 % nach Clipping und 2,17 % 

nach Coiling. Die Rate eines schlechten Outcomes lag bei  4,75 % bzw. 2,16 % [73]. Eine Metaanalyse 

zeigte, dass Clipping innerhalb der ersten sechs Monate mit einem höheren Risiko für ein schlechtes 

neurologisches Outcome verbunden war. Dieser Unterschied war nach weiteren sechs Monaten 

jedoch nicht mehr zu beobachten [74]. In einer weiteren Studie stiegen Morbidität und Mortalität 

nach chirurgischer Behandlung bei Patient/-innen über 65 Jahren altersabhängig deutlich an, 

während sie bei endovaskulärer Therapie relativ konstant blieben [75]. 

Der „CURES-Trial“ von Darsaut et al. ist die bislang größte randomisierte Studie zum Vergleich von 

Clipping und endovaskulärer Behandlung bei nicht rupturierten intrakraniellen Aneurysmen. Nach 

einem Jahr zeigte sich hier nach Clipping ein signifikant geringeres Risiko für „treatment failure“ 

(unvollständige Okklusion des Aneurysmas, Residualaneurysma oder Blutung) in der digitalen 

Subtraktionsangiographie im Vergleich zum Coiling (9 % vs. 19 %). Dem standen jedoch höhere 
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Raten neuer neurologischer Defizite (22 % vs. 12 %) sowie längere Hospitalisationszeiten (48 % vs. 8 

%) gegenüber, während sich die funktionellen Ergebnisse in beiden Gruppen nicht unterschieden. 

Somit bestätigt die Studie die Überlegenheit des Clippings hinsichtlich angiographischer Effektivität, 

allerdings verbunden mit einer höheren kurzfristigen Morbidität [76], [77].  

Aktuell wird eine weitere randomisierte kontrollierte Studie, die sogenannte PROTECT-U Studie, 

durchgeführt, die im Gegensatz zu früheren Studien nicht nur chirurgische und endovaskuläre 

Behandlungen vergleicht, sondern auch die Wirkung von Acetylsalicylsäure und einer intensiven 

Blutdruckkontrolle (Systolischer Blutdruck <120 mmHg) im Vergleich zur Standardbehandlung 

untersucht [78]. 

 

Zusammengefasst kommen bei der Behandlung von nicht rupturierten intrakraniellen Aneurysmen 

die konservative Beobachtung des Wachstums mittels bildgebender Verlaufskontrolle mit MRA in 

Frage, sowie interventionelle Methoden wie die Coiling- Embolisation oder das mikrochirurgische 

Clipping. Die aktuelle Datenlage liefert keine eindeutige Empfehlung für die optimale 

Therapieoption, sodass die Therapieentscheidung derzeit in einem interdisziplinären Setting und 

individuell auf die jeweiligen Patient/-innen abgestimmt erfolgen sollte. Wichtig bleibt weiterhin, 

Risikofaktoren wie das Rauchen und den arteriellen Blutdruck zu optimieren [51]. 

1.11 Aktueller Stand der Forschung 

Wenn man die Therapieoptionen zur Behandlung eines intrazerebralen Aneurysmas abwägt, sollten 

sowohl die individuellen Risikofaktoren des Patienten/-in, als auch die morphologischen 

Eigenschaften des zu behandelnden Aneurysmas berücksichtigt werden [79]. Es wurden bisher 

mehrere Studien durchgeführt, um die natürliche Entwicklung von nicht rupturierten Aneurysmen 

zu untersuchen und potentielle Risikofaktoren oder morphologische Eigenschaften zu identifizieren 

[80], [81]. 

Die International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) war eine der ersten Studien, 

die das Rupturrisiko sowie die Progression nicht rupturierter Aneurysmen untersucht hat. Es wurde 

gezeigt, dass nicht rupturierte Aneurysmen mit einem Durchmesser von <10 mm im vorderen 

Stromgebiet ein niedrigeres Rupturrisiko aufweisen als solche mit einem Durchmesser von >10 mm. 

Darüber hinaus wies die Gruppe von Patient/-innen mit einer früheren Subarachnoidalblutung aus 

einem weiteren Aneurysma ein erhöhtes Rupturrisiko auf [82]. 

 

In der prospektiven Studie von Wiebers et al. konnte diese Risikoeinschätzung bestätigt und weiter 

quantifiziert werden. Für das hintere Stromgebiet korrelierte das 5-Jahres Rupturrisiko ebenfalls mit 

der Größe des Aneurysmas. Ein relevanter Unterschied zwischen Aneurysmen im vorderen und 

hinteren Stromgebiet zeigte sich bei Durchmessern von 7-12 mm, mit einen 5-Jahres Rupturrisiko 

von 2,5 % bzw. 14,5 %. Bei Aneurysmen >25 mm war das Risiko in beiden anatomischen Gebieten 

sehr hoch, mit 40 % bzw. 50 % [7].  

 

Eine weitere multizentrische, prospektive Studie, die Unruptured Cerebral Aneurysm Study (UCAS) 

lieferte für eine japanische Kohorte ähnliche Ergebnisse. Die jährliche Rupturrate betrug 0,95 %. Das 

Rupturrisiko stieg mit zunehmender Aneurysmengröße, wobei Aneurysmen ≥7 mm signifikant 

häufiger rupturierten als kleinere. Auch die Lokalisation spielte eine entscheidende Rolle, wobei 

Aneurysmen der Arteria communicans anterior und Arteria communicans posterior ein höheres 

Rupturrisiko aufwiesen. Zusätzlich war die morphologische Irregularität, insbesondere das 

Vorhandensein mehrerer Lobuli, mit einem erhöhten Rupturrisiko assoziiert [16]. 

 

Weitere Studien haben versucht das Rupturrisko eines nicht rupturierten Aneurysmas zu 

quantifizieren, um die Therapieentscheidung im klinischen Alltag zu unterstützen. 
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Die von Greving et al. durchgeführte PHASES-Studie war eine der ersten Arbeiten, die eine 

Risikostratifizierung nicht rupturierter intrakranieller Aneurysmen entwickelte. Es wurde ein klinisch 

anwendbarer Score etabliert, der das 5-Jahres-Rupturrisiko zuverlässig vorhersagen sollte. Die 

Bezeichnung PHASES ergibt sich aus den in der Analyse identifizierten unabhängigen Risikofaktoren: 

Population (ethnische Herkunft), Hypertension (arterielle Hypertonie), Age (höheres Alter), Size of 

aneurysm (Aneurysmagröße), Earlier subarachnoid hemorrhage (vorangegangene SAB durch ein 

anderes Aneurysma) und Site of aneurysm (Lokalisation des Aneurysmas). Entscheidend waren dabei 

Faktoren wie die Herkunft (Japan oder Finnland), ein Alter über 70 Jahre, das Vorliegen einer 

arteriellen Hypertonie, eine Aneurysmagröße von über 7 mm, eine frühere SAB aus einem weiteren 

Aneurysma sowie die Lokalisation des Aneurysmas im hinteren Stromgebiet oder in der ACOM oder 

PCOM [83]. In diversen Validierungsstudien konnte nachgewiesen werden, dass der PHASES Score 

zwar im Alltag gut anwendbar ist und gute Ergebnisse liefert, jedoch Aneurysmen <7 mm nicht 

berücksichtigt [84], populationsabhängig nicht präzise genug ist [85] und die 

Aneurysmamorphologie nicht einbezieht [86]. 

 

Die UIATS-Studie (Unruptured Intracranial Aneurysm Treatment Score) entwickelte ein 

konsensbasiertes Scoring-System zur Therapieentscheidung bei nicht rupturierten intrakraniellen 

Aneurysmen, das Patienten/-innen und aneurysmaspezifische Risikofaktoren sowie 

Behandlungsrisiken einbezieht [87]. Allerdings ergaben mehrere Analysen, dass UIATS häufig 

konservative Empfehlungen ausspricht, wodurch das Rupturrisiko bei bestimmten Patient/-

innengruppen  unterschätzt werden könnte [88], [89], [90].  

 

Eine weitere Studie aus dem Jahr 2017, die ELAPSS-Studie, verdeutlichte, dass ein Scoring-System 

auf Basis von sechs Variablen das Risiko für Aneurysmawachstum zuverlässig vorhersagen kann. Der 

Name ELAPSS leitet sich von den einbezogenen Faktoren ab: Earlier subarachnoid hemorrhage 

(frühere SAB), Location (Lokalisation), Age (Alter), Population (Population), Size (Größe) und Shape 

(Form) des Aneurysmas. Besonders größere (>7 mm), unregelmäßig geformte und ungünstig 

lokalisierte (ACOM, PCOM und hinteres Stromgebiet) Aneurysmen wiesen dabei ein signifikant 

erhöhtes Wachstumsrisiko auf. [91]. 

 

Die o.g. Studien konzentrieren sich primär auf Aneurysmen mit einem Durchmesser von ≥7 mm. In 

einer neuen Studie wurde ein Bewertungssystem für kleine, nicht rupturierte, intrakranielle 

Aneurysmen <7 mm vorgeschlagen. Der SMALLSS-Score (size, morphology, age, location, lifestyle, 

stroke events, und Surgical / Endovascular Suitability) gibt eine Empfehlung, ob das betreffende 

Aneurysma behandelt oder beobachtet werden sollte. Bei weniger als drei Punkten im o.g. 

Punktsystem ist eine watch and observe Prozedur zu empfehlen [92]. 

 

Neben den bereits erwähnten Faktoren sind sowohl die Morphologie des Aneurysmas als auch die 

umschriebene anatomische Architektur nicht zu unterschätzen [93].  

Aktuelle Studien zeigen, dass ein größerer Winkel an Bifurkationsstellen intrakranieller Arterien die 

Entstehung von Aneurysmen begünstigt [94], [95], [96]. Zudem konnte demonstriert werden, dass 

Irregularitäten in der Morphologie von Arteria cerebri media Aneurysmen das Rupturrisiko steigern 

[97]. Bei Aneurysmen der Arteria basilaris konnte eine Asymmetrie in den abführenden Gefäßen 

weder als Risikofaktor für deren Entstehung noch für eine Ruptur nachgewiesen werden [98]. 

Bezüglich der ACOM-Aneurysmen spielt die Morphologie des Aneurysmas ebenfalls eine Rolle. Es 

wurden u.a. ein hoher size ratio (SR) und aspect ratio (AR) als Risikofaktoren identifiziert [99], [100]. 

Zudem war die Richtung des Aneurysmas von Bedeutung [101].  
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Insgesamt wurden bisher diverse Risikofaktoren für die Entstehung von intrazerebralen Aneurysmen 

identifiziert. Je nach Lage des Aneurysmas ist das Rupturrisiko höher [7], [83]. Untersuchungen zu 

ACOM Aneurysmen haben bestimmte Risikofaktoren ermittelt [96]. Hinsichtlich der umgebenden 

Gefäßstrukturen sowie den zu- und abführenden Gefäßen ist die aktuelle Studienlage jedoch 

unzureichend, sodass weitere Untersuchungen erforderlich sind. 

1.12 Ziele dieser Arbeit 

Die SAB stellt ein lebensbedrohliches Krankheitsbild mit schwerwiegenden Komplikationen und 

schlechter Prognose dar [102]. Die häufigsten Aneurysmen, die bei Ruptur eine SAB verursachen, 

befinden sich in der ACOM und machen damit etwa 33 % der Aneurysmen aus [103]. Bisher wurden 

diverse epidemiologische und morphologische Parameter sowie weitere Faktoren wie 

Komorbiditäten untersucht, die das Rupturrisiko dieses Aneurysmas beeinflussen. Die aktuelle 

Studienlage befasst sich jedoch unzureichend mit der Morphologie und Architektur der zu- und 

abführenden Gefäße (A1 und A2) und deren Einfluss auf das Rupturrisiko des ACOM-Aneurysmas. 

Die Ziele dieser Arbeit sind somit folgende: 

 

• Allgemeine Risikofaktoren für eine Ruptur von ACOM-Aneurysmen zu identifizieren und zu 

verifizieren. 

• Morphologische Faktoren, die eine Ruptur von ACOM-Aneurysmen begünstigen, systematisch 

zu bestimmen. 

• Den Einfluss der A1 und A2 Morphologie sowie deren Symmetrie auf das Rupturrisiko von 

ACOM-Aneurysmen zu untersuchen.  
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3. Diskussion 

Insgesamt untersuchten wir im Rahmen unserer Studie zu Aneurysmen der ACOM 434 Patient/-

innen. Davon wiesen 284 ein Aneurysma der ACOM auf und 150 Personen dienten als 

Kontrollgruppen. Von den 284 Patient/-innen hatten 163 ein rupturiertes und 121 ein nicht 

rupturiertes Aneurysma. Die Kontrollgruppen setzten sich aus jeweils 50 Patient/-innen ohne 

vaskuläre Pathologie, 50 Patient/-innen mit einem Aneurysma der hinteren Zirkulation sowie 50 

Patient/-innen mit einem Aneurysma der Arteria cerebri media zusammen. In allen Gruppen 

überwogen Frauen (59 %) und das mittlere Alter der Patient/-innen lag zwischen ca. 60 und 70 

Jahren. 

3.1 Aneurysmamorphologie und ratios 

In unserer Studie zeigten rupturierte Aneurysmen im Mittel eine signifikant größere Länge von 5,6 

mm im Vergleich zu 4,8 mm bei nicht rupturierten Aneurysmen. Sanchez et al. haben eine 

Metaanalyse zu den morphologischen Faktoren von rupturierten intrakraniellen Aneurysmen 

durchgeführt. Die Ergebnisse dieser Studie bezüglich der Höhe des Aneurysmas deckten sich 

weitgehend mit unseren. So wiesen die ACOM-Aneurysmen eine durchschnittliche Länge von 5,4 

mm bei den rupturierten Aneurysmen und 4,4 mm bei den nicht rupturierten Aneurysmen auf. 

Allerdings waren die Ergebnisse dieser Studie statistisch nicht signifikant [81]. Eine zweite 

Metaanalyse von Cai et al. ergab nur schwache Evidenz dafür, dass die Länge des ACOM-

Aneurysmas prädiktiv für dessen Ruptur ist. In einer weiteren Studie konnte ebenfalls kein 

signifikanter Unterschied zwischen den rupturierten und nicht rupturierten Aneurysmen festgelegt 

werden, deren maximale Länge sich mit 5,8–5,9 mm nahezu entsprach [104]. In einer weiteren Studie 

von Duan et al., die Aneurysmen <5 mm untersucht, war die maximale Länge der rupturierten 

Aneurysmen mit 4,28 mm vergleichbar zu dieser der nicht rupturierten Aneurysmen mit 4,21 mm. 

Hierbei ist jedoch zu beachten, dass Aneurysmen verschiedener Lokalisationen analysiert wurden 

[105]. 

 

Die Breite der Aneurysmen unterschied sich nur geringfügig zwischen beiden Gruppen: 4,5 mm bei 

rupturierten und 4,1 mm bei nicht rupturierten Aneurysmen. Dies konnten ̇Idil Soylu et al. ebenfalls 

beweisen, allerdings wiesen dort die nicht rupturierten Aneurysmen mit 4,92 mm eine größere Breite 

auf als die rupturierten mit 4,68 mm [106]. 

 

Demgegenüber konnten wir beim Durchmesser des Aneurysmahalses einen statistisch signifikanten 

Unterschied zwischen unseren beiden untersuchten Gruppen nachweisen. Nicht rupturierte 

Aneurysmen hatten einen Halsdurchschnitt von 2,48 mm, wobei rupturierte Aneurysmen einen 

weiteren Halsdurchschnitt mit 2,88 mm präsentierten. Chen et al. bestätigten unsere Ergebnisse und 

zeigten statistisch signifikant, dass rupturierte Aneurysmen einen breiteren Hals aufweisen (3,07 mm) 

als nicht rupturierte (2,71 mm).  

In der monozentrischen Studie von Vitošević et al. zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied, 

wobei hier rupturierte Aneurysmen im Mittel sogar einen kleineren Halsdurchmesser aufwiesen (2,7 

mm vs. 3,3 mm) [104].  

In einer anderen Studie konnte ebenfalls ein Größenunterschied des Aneurysmahalses demonstriert 

werden: 3,03 mm bei rupturierten und 3,2 mm bei nicht rupturierten Aneurysmen. Dieser 

Unterschied war jedoch nicht signifikant [107].  

Ein möglicher Erklärungsansatz für die widersprüchlichen Daten ist, dass auch die Lokalisation der 

Aneurysmen eine große Rolle spielt: ACOM-Aneurysmen können aufgrund der komplexen 

Gefäßanatomie und häufig multipler Abgänge einen variablen Hals aufweisen, was die 

Vergleichbarkeit zwischen Studien erschwert. Hinzu kommt, dass unterschiedliche Definitionen des 
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Halses (z. B. engste vs. breiteste Stelle an der Basis) in der Literatur verwendet werden, was zu 

methodischen Inkonsistenzen führt. 

Schließlich könnte die biologische Heterogenität der Aneurysmen selbst eine Rolle spielen. Faktoren 

wie Wandstruktur, hämodynamische Belastung oder Begleiterkrankungen (z.B. Hypertonie, Rauchen) 

beeinflussen die Morphologie des Aneurysmahalses und könnten erklären, warum in einigen Studien 

rupturierte Aneurysmen mit breiterem, in anderen hingegen mit schmalerem Hals beschrieben 

wurden. 

Die Metaanalyse von Cai et al. kommt insgesamt zu dem Schluss, dass der Halsdurchmesser ein 

schwacher prädiktiver Parameter für die Ruptur von ACOM-Aneurysmen ist [101].  

Unsere Ergebnisse müssen daher aufgrund der Diskrepanz zur bestehenden Studienlage sowie der 

monozentrischen, retrospektiven Anlage mit Vorsicht interpretiert werden. Prospektive, 

multizentrische Studien sind notwendig, um die tatsächliche Relevanz dieses Parameters besser 

beurteilen zu können.  

 

Des Weiteren haben wir in unserer Arbeit den size ratio (Aneurysma Höhe / Durchmesser des 

zuführenden Gefäßes), bottleneck ratio (BR) (maximale Breite / Halsbreite) und aspect ratio 

(Aneurysmahöhe / Halsdurchmesser) berechnet. Aus den morphologischen Parametern ergaben 

sich deutliche Unterschiede in den berechneten ratios. So lag der SR bei rupturierten Aneurysmen 

mit einem signifikant höheren Wert bei durchschnittlich 7,3, während er bei nicht rupturierten 

Aneurysmen bei 6,1 lag. Der BR war bei rupturierten Aneurysmen mit 1,6 signifikant niedriger als bei 

nicht rupturierten mit 1,8. Der AR zeigte hingegen keinen Unterschied zwischen den Gruppen und 

lag in beiden Fällen bei ca. 2,1.  

In der Metaanalyse von Sanzech et al. konnte der signifikante Unterschied im SR zugunsten der 

rupturierten Aneurysmen bestätigt werden, wobei dieser im Durchschnitt 2,6 betrug und in der nicht 

rupturierten Gruppe 1,9 [81]. Vitošević et al. konnten ebenso signifikante Ergebnisse für den SR liefern 

mit 3,0 für die rupturierte Gruppe und 2,7 für die nicht rupturierten Fälle [104]. Des Weiteren ergaben 

zwei Studien einen höheren SR bei Patient/-innen mit rupturierten Aneurysmen, jedoch ohne 

statistische Signifikanz [106], [107]. Cai et al. bewiesen mit einer hohen Signifikanz, dass der SR eine 

hohe Relevanz als prädiktiver Faktor für eine ACOM Aneurysma Ruptur darstellt. Chen et al. und 

Duan et al. konnten unsere Ergebnisse zusätzlich bestätigen, indem sie auch eine statistische 

Signifikanz beim SR mit einem höheren Wert bei rupturierten Aneurysmen darstellten. 

Zusammenfassend konnte unsere Studie die aktuelle Literaturlage bestätigen und ebenfalls 

beweisen, dass der SR ein nennenswerter, signifikanter, prädiktiver Faktor für die Ruptur von ACOM-

Aneurysmen darstellt. 

 

Der BR (in der Literatur auch als bottleneck factor bezeichnet) bei ACOM-Aneurysmen wurde von 

Vitošević et al. untersucht. Hier konnte ein nicht signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen festgestellt werden, wobei nicht rupturierte Aneurysmen eine ratio von 1,6 aufweisen, 

rupturierte Aneurysmen einen Wert  von 1,7 [104]. Eine weitere Metaanalyse von Cai et al. konnte 

keine Korrelation des BR mit einer Ruptur eines ACOM-Aneurysmas beweisen [101]. In unserer 

Literaturrecherche haben wir festgestellt, dass der BR kaum untersucht wurde, sodass unsere 

Erkenntnisse einen bedeutsamen Beitrag zur aktuellen Studienlage für diesen prognostischen Faktor 

bieten. 

In unserer Studie zeigte sich der AR in beiden Gruppen nahezu identisch. Im Gegensatz dazu 

konnten zahlreiche vorherige Arbeiten signifikante Unterschiede nachweisen, wobei die rupturierten 

Aneurysmen deutlich höhere AR-Werte aufwiesen [81], [101], [104], [106], [108], [109]. So fand 

beispielsweise die Metaanalyse von Sánchez et al. einen signifikanten Unterschied mit einem AR von 

1,4 bei rupturierten gegenüber 1,1 bei nicht rupturierten Aneurysmen [81]. Dies könnte darauf 

zurückzuführen sein, dass ein schmales Hals-Lumen mit großem Aneurysmadom turbulente 
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Strömungen und Rezirkulation im Aneurysmasack begünstigt. Außerdem könnte es der 

biomechanischen Belastung geschuldet sein, da mit zunehmender Höhe eines Aneurysmas bei 

engem Hals die Wandspannung im Kuppelbereich steigt. 

3.2 Gefäßasymmetrien 

Die Analyse der zuführenden und abführenden Gefäße ergab, dass Patient/-innen mit ACOM-

Aneurysma im Durchschnitt eine ausgeprägtere Asymmetrie der A1-Segmente aufwiesen (A1-ratio 

0,55) als die Kontrollgruppen (0,79–0,82). Dieser Unterschied in den ratios war zwar auffällig, zeigte 

jedoch keinen signifikanten Zusammenhang mit dem Rupturrisiko. Eine detaillierte 

Subgruppenanalyse ergab, dass Patient/-innen mit niedrigerer A1-Ratio größere Aneurysmen 

hatten. Diese Unterschiede waren jeweils signifikant. Dennoch bestand auch hier kein signifikanter 

Zusammenhang mit dem Rupturstatus. 

 

Das A1 ratio in ACOM-Aneurysmen wurde bis jetzt nicht detailliert und ausführlich untersucht. Es 

wurde zwar in wenigen Studien die Hypothese untersucht, wonach eine A1 Asymmetrie einen 

Risikofaktor für die Entstehung eines ACOM-Aneurysmas darstellt [110], [111], aber der Einfluss auf 

dessen Rupturrisiko ist weiterhin ungeklärt.  

Eine Studie von Liu et al. hat die A1-Konfiguration als signifikanten Einflussfaktor auf das Rupturrisiko 

in der Analyse der ACOM-Aneurysmen darstellen können. Nicht rupturierte Aneurysmen waren 

häufiger mit einer symmetrischen A1-Ausprägung assoziiert, wohingegen rupturierte Aneurysmen 

vermehrt eine dominante Konfiguration aufwiesen [112]. Diese Befunde legen nahe, dass eine 

asymmetrische Zuflussverteilung der A1-Segmente hämodynamische Instabilitäten begünstigt und 

damit zur erhöhten Rupturanfälligkeit beiträgt. Eine Studie zu Arteria basilaris Aneurysmen konnte 

keinen Zusammenhang zwischen einer Asymmetrie der zuführenden Gefäße und der Ruptur des 

Aneurysmas nachweisen [98]. Da in dieser Arbeit für Aneurysmen der Arteria basilaris keine 

Korrelation zwischen Gefäßasymmetrien der zuführenden Arterien und dem Rupturrisiko 

nachgewiesen werden konnte, erscheint es denkbar, eine vergleichbare Hypothese auch für die 

zuführenden Gefäße von Aneurysmen der Arteria communicans anterior zu erwägen, deren Einfluss 

auf das Rupturrisiko bislang nicht eindeutig belegt ist.  

 

Die A2-Segmente waren in allen Gruppen weitgehend symmetrisch. Das A2-ratio lag konstant 

zwischen 0,84 und 0,86. Es bestanden keine Unterschiede zwischen rupturierten und nicht 

rupturierten Aneurysmen und auch kein signifikanter Zusammenhang mit der 

Rupturwahrscheinlichkeit. 

Unsere Literaturrecherche ergab keine weiteren Studien zu A2-ratios und deren Korrelation mit dem 

Rupturrisiko eines ACOM-Aneurysmas. Die Ergebnisse einer Studie ergaben den Hinweis, dass eine 

Aplasie oder Hypoplasie der A2-Arterien das Rupturrisko eines ACOM-Aneurysmas begünstigen 

[113]. Eine Studie zu Arteria basilaris Aneurysmen erwies keine Assoziation zwischen einer 

Asymmetrie der abführenden P1-Arterien zum Rupturrisiko des Arteria basilaris-Aneurysmas [98]. 

Weiterhin ergab eine Studie, dass das A1 zu A2 ratio positiv mit der Ruptur eines ACOM-Aneurysmas 

zusammenhängt [114].  

Die vorliegenden Ergebnisse lassen vermuten, dass die Symmetrie der A2-Segmente und das daraus 

abgeleitete A2-Ratio für sich genommen keinen relevanten Einfluss auf das Rupturrisiko von ACOM-

Aneurysmen haben. Möglicherweise spielt die hämodynamische Belastung in diesem 

Gefäßabschnitt daher weniger eine Rolle als bislang angenommen. Deutlich wird jedoch, dass 

anatomische Varianten wie eine Aplasie oder Hypoplasie der A2-Segmente das Strömungsprofil 

stärker beeinflussen könnten und dadurch potenziell zur Rupturanfälligkeit beitragen. Auch der in 

der Literatur beschriebene Zusammenhang zwischen einem erhöhten A1-zu-A2-Ratio und der 

Rupturwahrscheinlichkeit spricht dafür, dass eher das Zusammenspiel verschiedener Zufluss- und 
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Abflusskonfigurationen als isolierte Parameter maßgeblich ist. Insgesamt deuten diese 

Beobachtungen darauf hin, dass komplexe vaskuläre Interaktionen berücksichtigt werden müssen, 

um das Rupturrisiko eines ACOM-Aneurysmas adäquat einschätzen zu können. 

3.3 Soziodemographische Parameter 

Patient/-innen mit rupturiertem Aneurysma waren in unserer Arbeit im Durchschnitt jünger als 

Patient/-innen mit nicht rupturierten Aneurysma (60,8 Jahre vs. 68,2 Jahre). Dieser Unterschied war 

signifikant und verdeutlicht, dass das Alter zu einem relevanten Faktor für den Rupturstatus gehörte.  

In früheren Studien konnte bereits eine starke Korrelation zwischen einem höheren Patient/-

innenalter und dem Rupturrisiko eines intrazerebralen Aneurysmas nachgewiesen werden [83], [92] 

[80]. Ein ähnliches Verhältnis konnte bei der Entstehung von intrakraniellen Aneurysmen bestätigt 

werden [115]. 

Unsere Befunde stehen im Gegensatz zu früheren Studien, die ein höheres Patientenalter sowohl 

mit einem gesteigerten Rupturrisiko als auch mit der Entstehung intrakranieller Aneurysmen in 

Verbindung gebracht haben. Es ist denkbar, dass populationsspezifische Unterschiede, begleitende 

Risikofaktoren oder lokale hämodynamische Besonderheiten der ACOM-Bifurkation diese 

Abweichung erklären könnten. Unsere Ergebnisse legen daher nahe, dass das Alter zwar einen 

Einfluss auf die Rupturanfälligkeit haben kann, dessen Bedeutung jedoch möglicherweise stärker von 

weiteren Kontextfaktoren abhängt als bislang angenommen. 

 

Neben dem Alter stellt auch das Geschlecht einen potenziellen Einflussfaktor auf das Auftreten und 

die Rupturgefahr intrakranieller Aneurysmen dar. Frauen waren insgesamt häufiger betroffen (59 % 

aller untersuchten Patient/-innen). In der Gruppe der rupturierten Aneurysmen lag der Frauenanteil 

bei 57,7 %, in der Gruppe der nicht rupturierten bei 64,1 %. Dieser Unterschied war nicht signifikant. 

Insgesamt zeigte auch das Geschlecht keinen signifikanten Zusammenhang mit dem Rupturrisiko. 

Unsere Ergebnisse gehen einher mit der aktuellen Studienlage, die ebenfalls bestätigt, dass Frauen 

ein höheres Rupturrisiko intrakranieller Aneurysmen aufweisen [31], [52], [80], [116]. 

In unserer Analyse waren Frauen insgesamt häufiger betroffen, ein statistisch signifikanter 

Unterschied im Rupturrisiko zwischen den Geschlechtern ließ sich jedoch nicht feststellen. Dies 

könnte darauf hindeuten, dass das Geschlecht allein keinen klaren Prädiktor für die Rupturgefahr 

darstellt. Mögliche Erklärungen für die höhere Gesamtbetroffenheit von Frauen könnten in einer 

unterschiedlichen Gefäßmorphologie, einer erhöhten Prävalenz bestimmter vaskulärer 

Risikofaktoren wie arterieller Hypertonie oder einer im Vergleich zu Männern höheren 

Lebenserwartung liegen, die die Wahrscheinlichkeit einer Diagnosestellung erhöht. Insgesamt 

deuten unsere Ergebnisse darauf hin, dass das Geschlecht zwar eine Rolle bei der Prävalenz 

intrakranieller Aneurysmen spielen könnte, für die Einschätzung des Rupturrisikos jedoch im 

Zusammenspiel mit weiteren Faktoren berücksichtigt werden muss. 

3.4 Stärken und Limitationen der Studie 

Die vorliegende Studie weist mehrere methodische Vorteile auf, die ihre wissenschaftliche 

Aussagekraft und Relevanz im Bereich der neurovaskulären Forschung betonen. Zu den wichtigen 

Aspekten zählt insbesondere die große Stichprobe von insgesamt 434 Patient/-innen, darunter 284 

mit einem Aneurysma der Arteria communicans anterior sowie 150 in klar abgegrenzten 

Kontrollgruppen. Eine so große Fallzahl ist im Kontext neurovaskulärer Bildgebungsstudien 

bemerkenswert und stärkt die Aussagekraft der Ergebnisse erheblich. Es handelt sich um eine 

gezielte Auswahl mehrerer Vergleichsgruppen, einschließlich Patienten/-innen ohne vaskuläre 

Pathologie sowie mit Aneurysmen in anderen Hirnregionen. Dadurch wurde ein methodisches 

Vorgehen realisiert, das eine strukturierte Analyse von Einflussfaktoren auf Aneurysmaformation und 

-ruptur ermöglicht. Darüber hinaus erfolgte die radiologische Datenerhebung standardisiert mittels 
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computertomographischer oder magnetresonanztomographischer Angiographie; alle relevanten 

Messwerte wurden von zwei unabhängigen Untersuchern erfasst und gemittelt. Diese 

Vorgehensweise verringert Messfehler zwischen einzelnen Personen und macht die Ergebnisse der 

Studie zuverlässiger. Ein weiterer Vorteil ist zudem die Entscheidung, Verhältniswerte (z. B. A1- und 

A2-ratios) anstelle absoluter Durchmesserwerte zu analysieren, um anatomische Unterschiede 

zwischen den Personen statistisch zu kontrollieren. 

 

Dennoch sind verschiedene Limitationen zu beachten, die die Anwendbarkeit der Befunde 

einschränken. Erstens handelt es sich um eine retrospektive Studie, die an nur einem Zentrum 

durchgeführt wurde. Dadurch ist ein Selektions- und Informationsbias möglich. Zweitens wurde bei 

der Datenerhebung bewusst auf eine systematische Erfassung und Anpassung klinischer 

Risikofaktoren wie Hypertonie, Raucherstatus oder genetische Prädisposition verzichtet, um die 

Studienpopulation möglichst homogen zu halten. Diese Entscheidung enthält jedoch das Risiko, 

relevante confounder unberücksichtigt zu lassen. Drittens wurde auf die Einbeziehung anatomischer 

Varianten wie hypoplastischer A2-Segmente verzichtet, wodurch die Übertragbarkeit der Ergebnisse 

auf andere Populationen eingeschränkt ist. Abschließend könnte die Studie durch prospektiv 

gesammelte Daten und Replikationen an mehreren Zentren ergänzt werden, um methodische 

Verzerrungen weiter zu verringern und die Ergebnisse auf verschiedene Versorgungssituationen 

übertragbar zu machen. 

3.5 Klinische Bedeutung und Zukunftsperspektiven 

Die Ergebnisse dieser Arbeit verdeutlichen, dass das Rupturrisiko von Aneurysmen der Arteria 

communicans anterior primär durch morphologische Faktoren wie Aneurysmalänge, 

Halsdurchmesser und size ratio sowie durch das Alter der Patient/-innen beeinflusst wird. 

Gefäßasymmetrien der zuführenden A1- und der abführenden A2-Segmente wirken sich zwar auf 

die Morphologie des Aneurysmas aus, besitzen jedoch keine eigenständige prognostische 

Aussagekraft für das Rupturrisiko. Für die klinische Praxis bedeutet dies, dass bekannte 

morphologische Parameter weiterhin im Vordergrund stehen sollten, wenn es um die Einschätzung 

des Risikos und die Entscheidung für eine prophylaktische Behandlung geht. So tragen die 

Ergebnisse dieser Arbeit dazu bei, das Rupturrisiko besser einzuschätzen, und unterstützen die 

klinische Entscheidungsfindung insbesondere bei kleineren, zufällig entdeckten Aneurysmen. 

 

Die Arbeit macht deutlich, dass prä- und postaneurysmatische Gefäßasymmetrien allein keine 

relevanten Prädiktoren für die Ruptur eines ACOM-Aneurysmas sind. Dennoch könnten zukünftige 

Studien den kombinierten Einfluss von Asymmetrien, hämodynamischen Parametern und 

Gefäßwandcharakteristika untersuchen. Insbesondere moderne Verfahren wie Computational Fluid 

Dynamics oder hochauflösende Gefäßwand-MRTs könnten helfen, die komplexen Zusammenhänge 

zwischen Strömungsverhältnissen, Gefäßwandveränderungen und Aneurysmaruptur besser zu 

verstehen. Prospektive Studien an mehreren Zentren mit größeren Patientenkohorten wären 

notwendig, um die vorliegenden Ergebnisse zu überprüfen und mögliche Interaktionen zwischen 

morphologischen und hämodynamischen Faktoren zu untersuchen. 

 

Zusammenfassend zeigt die Studie, dass morphologische Faktoren und das Alter der Patient/-innen 

entscheidend für das Rupturrisiko von ACOM-Aneurysmen sind, während Gefäßasymmetrien im 

Bereich der A1- und A2-Segmente zwar die Aneurysmamorphologie beeinflussen, aber keine eigene 

prognostische Bedeutung haben. Die klinische Relevanz der Arbeit liegt darin,  klassische 

Risikoparameter zu bestätigen. Für die Forschung zeigt sie zudem, dass zukünftige Studien 

multimodale Ansätze nutzen sollten, um das Rupturrisiko individueller vorhersagen zu können. 
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