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Zusammenfassung

Die Subarachnoidalblutung infolge einer Aneurysmaruptur stellt ein lebensbedrohliches
Krankheitsbild mit hoher Morbiditat und Mortalitdt dar. Bei intrakraniellen Aneurysmen sind
Aneurysmen der Arteria communicans anterior (ACOM) die haufigste Rupturlokalisation und
verantwortlich fur ein Drittel aller aneurysmatischen Subarachnoidalblutungen. Trotz vieler
Untersuchungen zu morphologischen und klinischen Risikofaktoren fehlen weiterhin Daten zum
Einfluss pra- und postaneurysmatischer Gefalasymmetrien, 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 vaskulare
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 (Lange, Breite, Halsdurchmesser)
sowie Berechnungen der etablierten Parameter aspect ratio (AR), bottleneck ratio (BR) und size ratio
(SR). Dartber hinaus wurden die Durchmesser der Al- und A2-Segmente und der Arteria
communicans anterior erfasst und Symmetrie ratios bestimmt.

Die Ergebnisse belegten, dass rupturierte ACOM-Aneurysmen im Mittel langer waren (5,6 mm vs.
4,8 mm) und einen gréBBeren Halsdurchmesser (2,9 mm vs. 2,5 mm) hatten als nicht rupturierte. Das
size ratio war signifikant hoher (7,3 vs. 6,1), wahrend das bottleneck ratio signifikant niedriger war (1,6
vs. 1,8). Das aspect ratio unterschied sich hingegen nicht. Damit bestatigte sich die Bedeutung
morphologischer Parameter, insbesondere der Aneurysmalange und des size ratios, fur das
Rupturrisiko.

Bezlglich der GefaBarchitektur zeigte sich bei Patient/-innen mit ACOM-Aneurysma eine
ausgepragtere Asymmetrie der Al-Segmente (mittleres Al-ratio 0,55) im Vergleich zu den
Kontrollgruppen (0,79-0,82). Diese Asymmetrie war mit groBeren Aneurysmen assoziiert, jedoch
nicht mit einem signifikant erhdhten Rupturrisiko. Die A2-Segmente erwiesen sich Uber alle Gruppen
hinweg als weitgehend symmetrisch (ratio 0,84-0,86) und hatten keinen Einfluss auf die Ruptur.
Zusatzliche 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 junger (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 Aneurysmalange, Halsdurchmesser und size ratio
bestimmt wird. GefaBasymmetrien im Bereich der Al- und A2-Segmente beeinflussen zwar die
Aneurysmamorphologie, haben jedoch keine eigenstandige prognostische Bedeutung fur das
Rupturrisiko. Damit unterstreichen die Ergebnisse die Relevanz klassischer morphologischer
Parameter und klinischer Faktoren, wahrend pra- und postaneurysmatische Asymmetrien in der
Risikostratifizierung nachrangig sind.



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 ATand 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.



Abkurzungen

Al Arteria cerebri anterior: Pars praecommunicans
A2 Arteria cerebri anterior: Pars postcommunicans
ACOM Arteria communicans anterior

ADPKD Autosomale dominante polyzystische Nierenerkrankung
AR Aspect Ratio

AVM Arteriovendse 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 Gefale des menschlichen Kérpers tbernehmen die Versorgung der unterschiedlichen

Organsysteme, einschlieBlich 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 auBeren Schicht (tunica adventitia) [1].

Diese GefaBe konnen sich unter bestimmten Bedingungen ausweiten. Eine solche Aussackung wird

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

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

morphologische Typen eingeteilt werden [1]:

o Aneurysma verum: Alle drei Schichten des Gefales 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 perivaskulares
Hamatom.

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

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

o Sakkuldre Aneurysmen: Es handelt sich um Aneurysmen, die eine sackartige Ausbuchtung
aufweisen und dadurch wie eine Beere erscheinen. Sie stellen die haufigste Form von
intrazerebralen Aneurysmen dar.

o Fusiforme Aneurysmen: Dies sind Aneurysmen, die selten vorkommen, spindelférmig sind und
den gesamten Querschnitt des GefaBes erweitern.

o Mykotische Aneurysmen: Diese Form ist eine oft unregelmafige, einseitige Erweiterungen des
GefalRes, meistens infektidser Ursache, die nur selten auftritt [3].

1.2 Epidemiologie von Aneurysmen

Die Inzidenz und Pravalenz 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 Pravalenz in der Gesamtbevoélkerung wird auf ca. 1 bis 5 % geschatzt [4], [5].
Nicht rupturierte Aneurysmen treten haufiger bei Frauen auf, mit einem Anteil von ca. 65 bis 75 %
[6], [7]. DarUber hinaus sind vor allem alte Menschen betroffen [8], wahren das Auftreten bei Kindern
selten ist [9].

1.3 Lokalisation und GréBeneinteilung der Aneurysmen

Die Entstehung und die Lokalisation von intrakraniellen Aneurysmen hangen mit den strukturellen
Eigenschaften der GefédBwande sowie mit hamodynamischen Belastungen zusammen.
Intrazerebrale GefaBe weisen nur einen geringeren Anteil an elastischem Bindegewebe und
Muskelgewebe auf sodass diese von Natur aus schwacher sind [10]. Zudem entwickeln sich
intrazerebrale  Aneurysmen primar an Stellen, wo die GefaBwand unter maximaler
hamodynamischer Flussbelastung steht [11]. Dies tritt Gberwiegend an Bifurkationsstellen der GefaRe
auf, also an Stellen, an denen sich eine Arterie in ihre jeweiligen Aste 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



Patient/-innen mit intrazerebralen Aneurysmen multiple intrakranielle Aneurysmen nachzuweisen
[15].

Ein weiterer entscheidender Parameter ist die GroBe intrazerebraler Aneurysmen, die insbesondere
fur die Behandlung der Aneurysmen eine wichtige Rolle spielt. In der International Study of
Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) wurde die GréBe 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 225 mm (Giant Aneurysmen)

Die GroBe des Aneurysmas sowie die anatomische Lokation im arteriellen Stromgebiet beeinflussten
die Ruptur- Wahrscheinlichkeit. Eine Studie zeigte, dass die 1-Jahres-Ruptur-Wahrscheinlichkeit mit
zunehmender AneurysmagroBe 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, wahrend 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].

AuBerdem wurde nachgewiesen, dass Aneurysmen mit einer GroBe von 7 bis 9 mm der Arteria
communicans anterior, Arteria cerebri interna und Arteria communicans posterior eine hohere
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 gehdren angeborene bzw. genetische
Risikofaktoren sowie beeinflussbare bzw. erworbene Faktoren, die zu der Entstehung und Ruptur
eines intrakraniellen Aneurysmas fuhren kénnen.

Eine angeborene Krankheit mit erhohter Pravalenz 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 % geschatzt [19]. Diese Korrelation ist wichtig fur den klinischen Alltag und fur die
Behandlung von Patient/-innen, da die Aneurysmaruptur- Wahrscheinlichkeit in dieser Patient/-
innen- Gruppe erhoht 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 zahlt auch die fioromuskulare Dysplasie [17], [21]. Eine
Metanalyse hat gezeigt, dass die Pravalenz eines intrakraniellen Aneurysmas bei Patient/-innen mit
fibromuskularer Dysplasie bei ca. 7 % liegt und damit etwas hoher ist als die Préavalenz von ca. 5 %
in der Gesamtpopulation [22].

Zusatzlich  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 erhohte Pravalenz fur intrakranielle Aneurysmen auf [17], [23], [24].
AuBerdem wurde bei Patient/-innen, die an einer hereditaren hamorrhagischen Teleangiektasie
leiden eine Assoziation mit intrakraniellen Aneurysmen festgestellt [25].

Zudem spielt die familiare Pradisposition fur 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].



Eine weitere Erkrankung, bei der geh&uft intrakranielle Aneurysmen beobachtet wurden ist die
Moyamoya Vaskulopathie [28]. Eine m&gliche Hypothese ist, dass die durch die Moyamoya Krankheit
verursachte Dilatation von Kollateralgefallen eine erhohte Flussrate in den Gefal3en bewirkt, was
dann wiederrum die Entstehung von Aneurysmen begunstigt [29].

Zu den erworbenen Risikofaktoren, die mit der Entstehung eines intrakraniellen Aneurysmas
assoziiert sind, zahlen 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 erhohen [30], [31]. Die genannten
Risikofaktoren tragen Uber hamodynamische Belastung, endotheliale Dysfunktion und entztndliche
Prozesse zur strukturellen Schwachung der GefaBwand bei und begunstigen dadurch die Entstehung
und erhéhen die Rupturwahrscheinlichkeit intrakranieller Aneurysmen [32].

1.5 Symptome von nicht rupturierten Aneurysmen

Abhangig 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
GroBe des Aneurysmas eine Rolle. Ein sehr haufiges Symptom sind Kopfschmerzen, die oft als
Warnsignal flr eine VergroBerung des Aneurysmas auftreten [33]. Ein weiteres Symptom, das
aufgrund der raumfordernden Wirkung vorkommit, 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
suprasellaren Aneurysmen kénnen Stérungen in den hormonellen Achsen auftreten [34]. Im Falle
rupturierter Aneurysmen kommt es zu einer intrakraniellen Blutung, bei der es sich in den meisten
Fallen um eine Subarachnoidalblutung handelt.

1.6 Definition und Pathophysiologie der Subarachnoidalblutung

Das Gehirn befindet sich in einem kndchernen, harten, nicht veranderbaren Raum mit konstantem
Volumen. Dieses Volumen besteht aus drei Kompartimenten: dem Hirngewebe, dem GefaBsystem
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 abhangig vom mittleren arteriellen Druck (MAP) und dem intrakraniellen
Druck (CPP=MAP-ICP): Wenn der intrakranielle Druck steigt, sinkt der zerebrale Perfusionsdruck
entsprechend. Dies fihrt zu einer Minderperfusion des Hirngewebes und infolgedessen zu einer
Ischamie mit potenziell temporaren und permanenten Nachfolgen [36].

Die Subarachnoidalblutung ist eine schwere Form des hamorrhagischen 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 Morbiditat und Mortalitat
verbunden [37], sodass die schnelle Erkennung, Behandlung und Nachsorge dieser Krankheit eine
entscheidende Rolle fur die Prognose der betroffenen Patient/-innen spielen. Auch wenn Patient/-
innen die Subarachnoidalblutung Uberleben, kénnen sowohl fruhe als auch spate Komplikationen
auftreten, die einschrankend fur die weitere Lebensqualitat oder sogar lebensbedrohlich sein
kénnen.

1.7 Ursachen, Risikofaktoren und Epidemiologie der Subarachnoidalblutung

Subarachnoidalblutungen koénnen einen  traumatischen oder spontanen Ursprung haben.
Traumatische Ereignisse sind die haufigste Ursache einer Subarachnoidalblutung [37], [38], [39]. Die
nicht-traumatischen bzw. spontanen Ursachen gehen in 75-80 % der Falle auf rupturierte
Aneurysmen zurtck. [17], [40]. Etwa 4-5 % der spontanen Ursachen sind auf arteriovendse



Malformationen (AVM) zurtckzufihren [17]. Weitere Ursachen flr die spontanen SABs kénnen
unterschiedliche Arten von Vaskulitiden, Dissektionen zerebraler Arterien, durale Sinusthrombose,
spinale AVMs und Drogenabusus sein [17]. In ca. 20-28 % der Falle kann aber keine eindeutige
Ursache festgestellt werden [41], [42], [43].

Es wurden zudem Risikofaktoren identifiziert, die eine Subarachnoidalblutung wahrscheinlicher
machen koénnen, 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 Ruckgang zu verzeichnen [51]. In Europa betrug die Inzidenz im Jahr
2010 6,3/100.000 Personenjahre, mit einem kontinuierlichen Ruckgang von 1,7 % pro Jahr seit 1972.
In Finnland war die Inzidenz mit 16,6/100.000 Personenjahren etwas hoher als der globale und
europaische Durchschnitt, wahrend Japan die hochste Inzidenz mit 28,0/100.000 Personenjahren
aufwies [51]. Bezogen auf das Geschlecht liegt die Inzidenz bei Frauen mit 11,5/100,000
Personenjahren hoher als bei Mannern, 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 groBen Variation von Symptomen einher. Das haufigste
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 pl6tzlichen Kopfschmerz erleben, ist eine Subarachnoidalblutung
in 25 % der Falle die Ursache [53]. Weitere Symptome, tber die Patient/-innen klagen, sind Ubelkeit,
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 kdnnen
ebenfalls aufgrund des raumfordernden Effekts des Aneurysmas oder der Blutung auftreten [17].
Zudem kann es bis zu einer Vigilanzminderung und Bewusstlosigkeit kommen. Verschiedene
Mechanismen koénnen dies erklaren, wie z.B. ein erhohter ICR ein Hydrocephalus occlusus, eine
diffuse Ischdmie 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 durchgeftihrt werden. Eine SAB
prasentiert sich als eine Hyperdensitat, verteilt in den Basalzysternen und weiteren
Subarachnoidalrdumen [55]. In den ersten sechs Stunden einer Subarachnoidalblutung weist die
native CT-Untersuchung eine Spezifitat von 100 % auf. Die Sensitivitat sinkt dann nach 72 Stunden
auf ca. 80 % [56]. Wenn keine SAB nachzuweisen ist, der starke Verdacht jedoch weiterhin besteht,
sollte eine Lumbalpunktion durchgefuhrt 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
mutmallichen rupturierten Aneurysmas bestimmen [59]. Um die Ursache der SAB zu identifizieren
und ein potenzielles Aneurysma darzustellen, gibt es anschlieBend die Moglichkeit eine
Computertomographie-Angiographie (CTA), eine Magnetresonanztomographie-Angiographie
(MRA) oder eine digitale Subtraktionsangiographie durchzufuhren. 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 Spezifitdat von 92 % auf [61]. Bei
Patient/-innen mit positiver Familienanamnese mit zwei Verwandten ersten Grades sowie weiteren



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 interdisziplinare Zusammenarbeit von Neurologie, Neurochirurgie,
interventioneller Radiologie und Anasthesie erfordert. Das primare Ziel besteht darin, das Risiko
einer erneuten Blutung zu minimieren, Komplikationen zu vermeiden und die neurologischen
Funktionen so weit wie moglich zu erhalten. Die Behandlung und richtige Therapieentscheidung
hangen von verschiedenen Faktoren ab, darunter das Alter und die Vorerkrankungen der Patient/-
innen, die Morphologie und Anatomie des Aneurysmas sowie die zur Verfigung stehenden
Therapieoptionen der behandelnden Klinik [13].

Intrakranielle Aneurysmen kénnen entweder endovaskular oder chirurgisch behandelt werden. Bei
der endovaskularen Versorgung wird meistens ein sog. Coiling und bei der operativen Versorgung
ein sog. Clipping durchgefihrt.

Der Einsatz endovaskularer 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 fur sowohl rupturierte als auch nicht rupturierte
Aneurysmen. Diese Unsicherheit lasst sich auf mehrere Faktoren zurtckfuhren. Zum einen sind viele
der publizierten Studien durch methodische Limitationen eingeschrankt. Zum anderen ist die
Weiterentwicklung endovaskularer  Techniken so  dynamisch, dass  zahlreiche
Untersuchungsergebnisse bereits zum Zeitpunkt ihrer Veroffentlichung obsolet erscheinen. Daher ist
die langfristige Nachbeobachtung unabdingbar, um die Wirksamkeit, Sicherheit und Nachhaltigkeit
endovaskularer Interventionen verlasslich beurteilen zu kénnen.

Bei den rupturierten Aneurysmen wurden bisher vier randomisierte, kontrollierte Studien
durchgefihrt, die die 0.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
endovaskularen Gruppe eine gute oder maBige Erholung. In der chirurgischen Gruppe wiesen funf
Patient/-innen schwere Behinderungen oder ein apallisches Syndrom auf, in der endovaskularen
Gruppe waren es vier. Neun Patient/-innen der chirurgischen Gruppe bzw. sieben der
endovaskularen Gruppe verstarben. Unabhangige Pradiktoren fur ein schlechteres klinisches
Outcome waren symptomatischer Vasospasmus, ein hoherer Hunt-Hess-Score, die Notwendigkeit
eines permanenten Shunts sowie groBeres Aneurysma [63].

Die Autoren der zweiten Studie (,ISAT") haben nach einem Jahr eine signifikant bessere Rate an
funktionellem Uberleben ohne schwere Behinderung bei der endovaskuldren Behandlung
nachweisen kénnen. Das Risiko fur eine Rezidiv-Blutung war bei beiden Therapiemodalitéten gering,
jedoch nach endovaskularem Coiling leicht erhoéht. Trotz der Einschrankungen der ISAT-Studie
wurden deren Ergebnisse haufig auf alle Patient/-innen mit Aneurysmen Ubertragen, was zu einer
dramatischen Veranderung in der Behandlungspraxis fuhrte [64]. Mittelfristige Verlaufsdaten der
Studie zeigen ein leicht erhdhtes Rezidiv-Blutungsrisiko nach Coiling. Die 5-Jahres-Sterblichkeit war
nach Coiling geringfugig niedriger als nach Clipping. Dieser Unterscheid war jedoch nach Ausschluss
der wahrend der Behandlung verstorbenen Patient/-innen nicht mehr nachweisbar.  Das
unabhéangige Uberleben nach funf Jahren war in beiden Gruppen nahezu identisch [67]. Nach zehn



Jahren zeigte die ISAT-Studie, dass Patient/-innen nach Coiling haufiger Uberlebten und unabhangig
blieben als nach Clipping, obwohl der Anteil mit insgesamt gutem Gesamtergebnis ahnlich war. Das
Risiko einer spaten Rezidiv-Blutung war beim Coiling etwas hoher, blieb jedoch insgesamt gering.
Das Risiko, infolge einer Rezidiv-Blutung zu versterben oder pflegebedurftig zu werden, unterschied
sich nicht zwischen den Gruppen [68].

In der dritten Studie (,Chinese”) war endovaskuléres 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 zwolf Monaten war etwas besser in der Coiling-Gruppe (75% vs. 69,7 %) [65].

Die vierte Studie (,BRAT") verglich das endovaskulare Coiling mit dem chirurgischen Clipping unter
realen Bedingungen. Kurzfristig zeigte die endovaskulare Therapie gunstigere funktionelle
Ergebnisse, bewertet durch die modified Rankin Scale, wahrend das chirurgische Clipping eine
hohere Rate an vollstandiger Aneurysma-Ausschaltung sowie niedrigere Rezidiv- und
Revisionseingriffe erzielte [66]. Langfristig, Uber 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 fir ein
ungunstiges klinisches Ergebnis bei Patient/-innen, die einer endovaskularen Coil-Embolisation
unterzogen wurden, signifikant geringer war. Dies entspricht einer absoluten Risikoreduktion von 7,8
%. Hinsichtlich der Mortalitat 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 héhere Inzidenz von
Rezidiv-Blutungen [70]. Eine weitere Metaanalyse mit 27 Beobachtungsstudien wurde ebenfalls
durchgefthrt. Die Ergebnisse der randomisierten Studien zeigten, dass die endovaskulére Coil-
Embolisation die Rate ungunstiger Behandlungsergebnisse nach einem Jahr signifikant reduzierte,
wahrend in nicht randomisierten Studien kein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt wurde.
Subgruppenanalysen ergaben, dass Patient/-innen mit gutem praoperativem Zustand starker von
der Coil-Embolisation profitierten als Patient/-innen mit schlechtem préoperativem Status. Die
Rezidiv-Blutungsrate war nach Coil-Embolisation hoher, wahrend die chirurgische Clipping-Technik
eine hohere Rate an komplettem Gefalverschluss erzielte. Die Ein-Jahres-Mortalitat 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 GroBe konservativ zu beobachten und ihre GroBe 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 Gesamtmortalitat 2,66 % nach Clipping und 2,177 %
nach Colling. 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 hoheren Risiko fur ein schlechtes
neurologisches Outcome verbunden war. Dieser Unterschied war nach weiteren sechs Monaten
jedoch nicht mehr zu beobachten [74]. In einer weiteren Studie stiegen Morbiditat und Mortalitat
nach chirurgischer Behandlung bei Patient/-innen Gber 65 Jahren altersabhangig deutlich an,
wahrend sie bei endovaskularer Therapie relativ konstant blieben [75].

Der ,CURES-Trial” von Darsaut et al. ist die bislang gréBte randomisierte Studie zum Vergleich von
Clipping und endovaskularer Behandlung bei nicht rupturierten intrakraniellen Aneurysmen. Nach
einem Jahr zeigte sich hier nach Clipping ein signifikant geringeres Risiko fur ,treatment failure”
(unvollstandige Okklusion des Aneurysmas, Residualaneurysma oder Blutung) in der digitalen
Subtraktionsangiographie im Vergleich zum Coiling (9 % vs. 19 %). Dem standen jedoch hohere



Raten neuer neurologischer Defizite (22 % vs. 12 %) sowie langere Hospitalisationszeiten (48 % vs. 8
%) gegenuber, wahrend sich die funktionellen Ergebnisse in beiden Gruppen nicht unterschieden.
Somit bestatigt die Studie die Uberlegenheit des Clippings hinsichtlich angiographischer Effektivitat,
allerdings verbunden mit einer hdheren kurzfristigen Morbiditat [76], [77].

Aktuell wird eine weitere randomisierte kontrollierte Studie, die sogenannte PROTECT-U Studie,
durchgefthrt, die im Gegensatz zu friheren Studien nicht nur chirurgische und endovaskulare
Behandlungen vergleicht, sondern auch die Wirkung von Acetylsalicylsaure 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 fir die optimale
Therapieoption, sodass die Therapieentscheidung derzeit in einem interdisziplindren 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 abwagt, sollten
sowoh!l die individuellen Risikofaktoren des Patienten/-in, als auch die morphologischen
Eigenschaften des zu behandelnden Aneurysmas berucksichtigt werden [79]. Es wurden bisher
mehrere Studien durchgefuhrt, um die natdrliche 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.
Dartber hinaus wies die Gruppe von Patient/-innen mit einer friheren Subarachnoidalblutung aus
einem weiteren Aneurysma ein erhohtes Rupturrisiko auf [82].

In der prospektiven Studie von Wiebers et al. konnte diese Risikoeinschatzung bestatigt und weiter
quantifiziert werden. Fur das hintere Stromgebiet korrelierte das 5-Jahres Rupturrisiko ebenfalls mit
der GroBe 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 flr eine japanische Kohorte ahnliche Ergebnisse. Die jéhrliche Rupturrate betrug 0,95 %. Das
Rupturrisiko stieg mit zunehmender AneurysmengroBe, wobei Aneurysmen >7mm signifikant
haufiger rupturierten als kleinere. Auch die Lokalisation spielte eine entscheidende Rolle, wobei
Aneurysmen der Arteria communicans anterior und Arteria communicans posterior ein hoheres
Rupturrisiko aufwiesen. Zusatzlich war die morphologische Irregularitét, insbesondere das
Vorhandensein mehrerer Lobuli, mit einem erhéhten Rupturrisiko assoziiert [16].

Weitere Studien haben versucht das Rupturrisko eines nicht rupturierten Aneurysmas zu
quantifizieren, um die Therapieentscheidung im klinischen Alltag zu unterstitzen.



Die von Greving et al. durchgefihrte 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 zuverlassig vorhersagen sollte. Die
Bezeichnung PHASES ergibt sich aus den in der Analyse identifizierten unabhangigen Risikofaktoren:
Population (ethnische Herkunft), Hypertension (arterielle Hypertonie), Age (héheres Alter), Size of
aneurysm (AneurysmagroBe), 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 tber 70 Jahre, das Vorliegen einer
arteriellen Hypertonie, eine Aneurysmagroi3e von Uber 7 mm, eine frihere 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
berucksichtigt  [84], populationsabhéngig nicht prazise genug ist [85] wund 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 haufig
konservative Empfehlungen ausspricht, wodurch das Rupturrisiko bei bestimmten Patient/-
innengruppen unterschatzt werden konnte [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 fur Aneurysmawachstum zuverlassig vorhersagen kann. Der
Name ELAPSS leitet sich von den einbezogenen Faktoren ab: Earlier subarachnoid hemorrhage
(frihere SAB), Location (Lokalisation), Age (Alter), Population (Population), Size (GroBe) und Shape
(Form) des Aneurysmas. Besonders gréBere (>7 mm), unregelmaBig geformte und unginstig
lokalisierte (ACOM, PCOM und hinteres Stromgebiet) Aneurysmen wiesen dabei ein signifikant
erhohtes Wachstumsrisiko auf. [91].

Die 0.g. Studien konzentrieren sich primar auf Aneurysmen mit einem Durchmesser von =7 mm. In
einer neuen Studie wurde ein Bewertungssystem fur 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 erwahnten Faktoren sind sowohl die Morphologie des Aneurysmas als auch die
umschriebene anatomische Architektur nicht zu unterschatzen [93].

Aktuelle Studien zeigen, dass ein groBerer Winkel an Bifurkationsstellen intrakranieller Arterien die
Entstehung von Aneurysmen begunstigt [94], [95], [96]. Zudem konnte demonstriert werden, dass
Irregularitaten in der Morphologie von Arteria cerebri media Aneurysmen das Rupturrisiko steigern
[97]. Bei Aneurysmen der Arteria basilaris konnte eine Asymmetrie in den abfihrenden Gefalen
weder als Risikofaktor fir deren Entstehung noch fur eine Ruptur nachgewiesen werden [98].
Bezuglich 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].



Insgesamt wurden bisher diverse Risikofaktoren fur die Entstehung von intrazerebralen Aneurysmen
identifiziert. Je nach Lage des Aneurysmas ist das Rupturrisiko hoher [7], [83]. Untersuchungen zu
ACOM Aneurysmen haben bestimmte Risikofaktoren ermittelt [96]. Hinsichtlich der umgebenden
GefaBstrukturen sowie den zu- und abfuhrenden GefaBen 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 haufigsten 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
Komorbiditaten untersucht, die das Rupturrisiko dieses Aneurysmas beeinflussen. Die aktuelle
Studienlage befasst sich jedoch unzureichend mit der Morphologie und Architektur der zu- und
abfUhrenden GefaBe (A1 und A2) und deren Einfluss auf das Rupturrisiko des ACOM-Aneurysmas.
Die Ziele dieser Arbeit sind somit folgende:

e Allgemeine Risikofaktoren fur eine Ruptur von ACOM-Aneurysmen zu identifizieren und zu
verifizieren.

e Morphologische Faktoren, die eine Ruptur von ACOM-Aneurysmen begunstigen, systematisch
zU bestimmen.

e Den Einfluss der A1 und A2 Morphologie sowie deren Symmetrie auf das Rupturrisiko von
ACOM-Aneurysmen zu untersuchen.
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ABSTRACT ARTICLE HISTORY
Background and objectives: Although the formation and rupture risk of an anterior communicating Received 26 April 2021
artery (ACoA) aneurysm has been the subject of many studies, no previous study has primarily searched Revised 24 October 2021
for the relationship of the parent and daughter vessels and the impact of their size/diameter ratio on the ~ Accepted 5 December 2021
potential rupture risk of an AcoA aneurysm. The objective of this study is to explore this link and to fur-
ther analyse the surrounding vasculature of the anterior communicating artery aneurysm.

Materials and methods: We conducted a retrospective analysis of 434 patients: 284 patients with an

KEYWORDS
AcoA aneurysm; parent
vessel asymmetry; anterior

ACoA aneurysm (121 unruptured and 162 ruptured) and 150 control patients without an ACoA aneurysm. communicating artery
Radiological angiography investigations were used to assess the diameter ratios of the parent vessels in aneurysm rupture;
addition to ACoA aneurysm morphology parameters. aneurysm formation

Results: When comparing the ruptured to the unruptured cases, we observed no significant difference in
the parent or daughter vessel diameter ratios. Younger patient age (OR 0.96, p=0.00) and a higher aneur-
ysm size ratio (OR 1.10, p=0.02) were of prognostic importance concerning the rupture risk of the aneur-
ysm. The A1 diameter ratio and the A2 diameter were not statistically significant (OR 1.00, p=0.99, and
OR 3.38, p=0.25 respectively).

Conclusions: In our study, we focused on asymmetry in the parent and daughter vessels as well as trad-
itional ACoA aneurysm morphological characteristics. We were able to label younger patient age and a
greater size ratio as independent prognostic factors for ACOA aneurysm rupture. We were unable to label
parent and daughter vessel asymmetry as prognostic factors. To validate our findings, parent and daugh-
ter vessel asymmetry should be subjected to future prospective studies.

Introduction should be taken into account,”” '® in order to obtain an even bet-

ter understanding of the course of the ACoA.

Regarding ACoA aneurysms, studies have been conducted
which evaluate the influence of the feeding A1 arteries and the dis-
tal A2 arteries, showing a positive correlation between their angles,
morphologies and the creation of an aneurysm.'®”' However, the
role of the ratio and diameter symmetry between the two Al feed-
ing arteries and symmetry of the A2 segments on the formation of

The worldwide incidence of aneurysmal subarachnoid haemor-
rhage (aSAH) equals 7.9 per 100,000 person-years.' aSAH results
in substantial mortality rates and significant patient morbidity.?
Ruptured anterior communicating artery (ACoA) aneurysms
account for 30% of all aSAH? and are therefore the dominating
aetiology of aSAH. Based on the risk of rupture, it has recently

b.een suggested that even" small ACoA aneurysms sh(.)uld be con- an anterior communicating artery aneurysm is B —
sidered for intervention.” However, more research is needed to The objective of the current study is, therefore, to evaluate the
gain a better understanding of the heterogeneity in the course of  relationship between the asymmetry in the parent and daughter

ACoA aneurysms in order to make firm risk assessments for  yegsels and the formation and/or rupture of an ACoA aneurysm.
individual patients.

Previous studies have shown that the rupture of intracranial
aneurysms is based on the morphology of the aneurysm itself, Methods and materials
including height, neck, and width.>® Furthermore, patient age,
bifurcation angle and previously suffered SAHs have been
labelled as risk factors for aSAH.'®'? In addition, the corre- Between 2006 and 2009, a total of 434 patients were consecu-
sponding parent vessels and feeding arteries of the aneurysm tively recruited from our department and retrospectively

Study design and study population

CONTACT Andreas Wetzel-Yalelis @ andreas.wetzel-yalelis@hhu.de e Auguste-Viktoria-Strae 24, Berlin 14193, Germany
© 2021 The Neurosurgical Foundation
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analysed. Of these, 284 patients presented with an ACoA aneur-
ysm, of which 163 suffered an aneurysm rupture with aSAH
(group 0). We separated the patients into two groups, differenti-
ating between ruptured and unruptured AcoA aneurysms.
Within these two groups, we analysed different patient character-
istics as well as ACoA aneurysm characteristics, in order to iden-
tify any possible statistical differences.

The remaining 150 patients had no ACoA aneurysm and were
used as controls: 50 patients had no vasculopathy (group 1), 50
patients had an aneurysm in the posterior circulation (group 2),
and 50 had a middle cerebral artery (MCA) aneurysm (group 3).
We selected multiple control groups in order to compare the
asymmetries in the Al and A2 vessels through different aneurys-
matic pathological constellations. The study protocol was
approved by the Medical Ethics Committee of the University
Hospital Dusseldorf (Nr: 2019-685).

Data collection and measurement

In addition to age and patient gender, radiological studies were
reviewed. We did not match cohorts for comorbidities or other
factors, besides the ones mentioned above, as we were targeting a
homogenous study group with as few parameters as possible.
Had we found a statistical difference in the Al or A2 ratios, we
would have proceeded to sub-analyse further comorbidities and
factors that could lead to an aneurysm rupture. Furthermore, it
is worth noting that some patients from groups 0, 2 and 3 had
multiple aneurysms. Although these cases were not excluded
from our measurements, we did not include the parameter of
multiple aneurysms in our study due to sample size.

Aneurysm_,_

, A.cerebri
/' media

interna

~ A.communicans
posterior

A.communicans
anterior

" A.carotis

We analysed the magnetic resonance angiography (MRA) or
computed tomography angiography (CTA) scans of the patients.
If available, MRA studies were used for the measurements. The
scans that were analysed in the cases of ruptured aneurysms were
those that had been performed before the intervention of the
respective bleeding or, when those were not available to us, those
from immediately after the intervention. When measuring the
diameter of the vessels of interest, we chose the anatomical site
with the most hyperdense contrasting, while also making sure
that the vessel walls were parallel to each other. Specifically, we
measured the diameter of the Al and A2 arteries 5mm away
from the Acom. When calculating ratios, we always divided the
artery with the smaller diameter by the one with the larger diam-
eter. When we encountered vasospasms, vessel variants, azygos
and triple A2 arteries, those cases were not incorporated in our
study. Including these cases into our measurements would likely
raise the number of asymmetries and act as confounders, thus
possibly skewing the results of our study. Data collection and
measurement were carried out by two authors (Andreas Wetzel-
Yalelis and Athanasios K. Petridis), and the mean value was
always taken from those two measurements. The measurements
were performed synchronously by both authors, the latter of
whom has 10 years of surgical and clinical experience in the field
of vascular neurosurgery and anatomy. The anatomical sites of
each measurement are depicted in Figure 1.

Aneurysm morphological risk factors

The diameter of the ACoA neck was assessed together with the
height and the width by two examiners (nonsignificant inter-

_ A.cerebri
-~ anterior (A2)

_ A.cerebri
<" anterior (A1)

[ .

Figure 1. Anatomical sites of measured cerebral arteries. Parameters examined in our study include the diameters of the anterior communicating artery (e}, A2 (iA and
cA) and A1 (iB and cB) arteries, middle cerebral artery (iC and cC), internal carotid artery (iD and cD) and the anterior communicating artery aneurysm morphology
including height (h), width (w) and neck (n). ‘' stands for ipsilateral and ‘c’ for contralateral.
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examiner variance). Subsequently, we calculated the following
ratios: aspect ratio (AR) (height/neck), bottleneck ratio (BR)
(width/neck) and size ratio (SR) (height/ACoA diameter) of
the aneurysm.

Parent and daughter vessel risk factors

The diameter of the parent and daughter vessels - that is, left
and right anterior cerebral arteries both of the proximal (A1)
and distal (A2) vessel - were assessed. When not able to discern
an artery, we regarded it as having no diameter (0 mm). We then
calculated the diameter ratios of these parent and daughter ves-
sels (see Figure 1). In Figure 1, we have labelled each vessel
diameter with a corresponding letter. Letters A, B, C, D, and E
represent the diameter of the distal A2 artery, proximal Al
artery, MCA, ICA, and ACoA respectively. We labelled ipsilateral
vessels with an i’ and the contralateral ones with a ‘c’. We did
not explore other Al and A2 ratios, as the aim of our study was
to focus on the specific ratios mentioned above, based on our
hypothesis that a higher Al ratio has a statistically significant
prognostic value for an AcoA aneurysm rupture.

In the next step, we categorized the ratio in order to create a
practical way to screen for group differences, as previously
done.'®%? Specifically, depending on whether the ratio was below
or above the median ratio, we dichotomized the patient group
into low or high respectively.** In addition, the diameter of the
surrounding vasculature was assessed, that is, the right and left
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medial cerebral arteries (MCAs), and the right and left internal
carotid arteries (ICAs).

Statistical analysis

Descriptive statistics for continuous variables are reported as
mean or median, with standard deviation or range as a measure
of dispersion. For categorical variables, frequencies and percen-
tages are reported. p-Values for comparison were calculated with
the Student’s #-test, Mann—-Whitney U-test, or Pearson chi-square
test, according to the dispersion of the data. Normality was
assessed using the Shapiro-Wilk test. We used multivariable
logistic regression analysis to evaluate prognostic factors for
ACoA aneurysm rupture. All statistical testing took place at 0.05
level of statistical significance. Analyses were done with SPSS
software 25 (IBM Corp. Armonk, NY).

Results
Descriptive analysis

Mean age ranged from 57 years to 64 years (Table 1). In all four
groups there seemed to be a female predominance, group 3 hav-
ing the most noticeable one (84%). We also examined the ratio
between the two Al arteries (iB and c¢B in Figure 1) in the four
groups. We noticed that patients who had an ACoA aneurysm
had an Al ratio of 0.55 (SD = 0.36), smaller than those of the
three control groups (Table 1). The Al ratio in the three control

Table 1. Patient and vascular characteristics distinguished by patient group.

Characteristics Total Patient group 0* Patient group 1* Patient group 2* Patient group 3*
Age n =434 n =284 n =50 n =50 n =50
Mean 62.40 6396 57.74 63.26 57.30
Median 63.00 64.00 58.00 62.50 58.50
SD 14.30 13.70 16.98 12.61 14.62
Gender n =434 n =284 n=>50 n =50 =450
Male N (%) 169 (38.9) 116 (40.9) 23 (46) 22 (44) 8 (16)
Female N (%) 265 (61.1) 168 (59.1) 27 (54) 28 (56) 42 (84)
AIR n=434 n=284 n=>50 n=50 n=>50
Mean 1.25 1.08 1.65 1.50 1.58
Median 1.30 1.10 1.60 1.55 160
sD 0.61 0.63 0.46 0.42 046
AlL n=433 n=284 n=>50 n=49 n=>50
Mean 142 1.29 0.75 0.84 0.70
Median 1.40 1.30 0.70 0.80 0.80
SD 0.56 0.59 045 0.53 039
rAl n=433 n=284 n=>50 n=49 n=>50
Mean 0.64 0.55 0.79 0.79 0.82
Median 0.77 0.70 0.85 0.84 0.85
SD 033 0.36 0.18 0.20 0.1
A2R n=433 n=283 n=>50 n=50 n=>50
Mean 137 1.24 1.63 1.55 1.66
Median 1.30 1.20 1.60 1.60 1.60
SD 041 0.36 0.30 0.40 041
A2L n=433 n=283 n=>50 n=50 n=>50
Mean 137 1.27 1.55 153 1.65
Median 1.30 1.20 1.50 1.50 1.60
sD 0.38 035 032 0.39 0.38
rA2 n=434 n=284 n=>50 n=>50 n=>50
Mean 0.85 0.84 0.88 0.88 0.86
Median 0.87 0.87 0.87 0.92 0.88
SD 0.12 0.12 0.07 0.12 0.12
ACoA Diameter 434 n=284 n=>50 n=>50 n=>50
Mean 0.7 0.69 0.75 0.84 0.71
Median 0.80 0.80 0.70 0.80 0.80
SD 0.41 037 0.45 0.53 039

*0=ACoA Aneurysm, 1= No vasculopathy, 2= Aneurysm in the posterior circulation, 3 = Aneurysm in the MCA.
AI1R: right A1 artery diameter; A1L: left A1 artery diameter; rA1: ratio of the two A1l arteries diameters; AZR: right A2 artery diameter; A2L:

left A2 artery diameter; rA2: ratio of the two A2 arteries diameters.
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Table 2. Association between parent vessel ratio, daughter vessel ratio and ACoA aneurysm morphology.

Aneurysm characteristic Low High Total P-value Low High Total p-Value
Aneurysm Diameter n = 166 n=118 n =284 0.78 n = 148 nh =136 n = 284 0.63
Mean 0.67 0.70 0.69 0.68 070 0.69
Median 0.75 0.80 0.80 0.75 0.80 0.80
sD 0.40 032 037 038 0.36 0.37
Height n = 166 118 n = 284 0.02 n = 148 n =136 n = 284 065
Mean 5.62 481 5.28 536 5.20 5.28
Median 5.00 4.15 4.60 4.60 4.60 4.60
SD 3.07 2.54 2388 292 284 2.88
Width n=166 n=118 n=284 0.003 n=148 n=136 n=284 0.50
Mean 4.60 3.90 431 a4 420 431
Median 4.20 3.45 385 4.00 3.80 3.85
SD 2.18 2.06 2.15 226 2.03 215
Neck n=165 n=117 n=282 0.04 n=148 n=134 n=282 048
Mean 2.84 252 271 281 2.60 2.71
Median 2.60 2.20 240 245 240 240
SD 1.39 1.37 139 1.52 1.21 139
BR n=165 n=117 n=282 035 n=148 n=134 n=282 0.94
Mean 123 1.66 1.70 1.69 1.70 1.70
Median 1.61 1.50 1.55 1.56 1.55 1.55
sD 0.66 0.64 065 0.64 0.67 0.65
SR n=135 n=106 n=241 0.12 n=123 n=118 n=241 0.58
Mean 741 6.03 6.80 6.82 6.78 6.80
Median 6.00 543 5.77 5.83 572 577
sD 5.20 3.10 445 424 4.67 445
AR n=165 n=117 n=282 057 n=148 n=134 n=282 0.91
Mean 2.15 2n 2.14 214 214 214
Median 1.91 1.87 191 1.87 1.92 19
SD 1.05 1.09 1.07 1.05 1.09 1.07

BR: bottleneck ratio; SR: size ratio; AR: aspect ratio.

groups was comparable and ranged between 0.79 and 0.82 (see
Table 1 for details). Our measurements also showed that the
mean diameters of the right and left Al arteries were smaller in
group 0 (1.08 and 1.29) than in the three control groups; how-
ever, this was statistically non-significant. When investigating the
mean ratio of the A2 small to big arteries (iA and cA in Figure
1) across the four groups, no noteworthy difference was found,
with measurements between 0.84 and 0.86. Finally, the largest
mean ACoA diameter (e in Figure 1) was in patients in group 2
(0.84). Table 1 shows the measurements with all fur-
ther parameters.

Parent and daughter vessel ratios

When comparing aneurysm characteristics within the A2 ratio
cohort, as described above in ‘The Parent Vessel Risk Factors’,
no statistical significance can be observed (Table 2).

Concerning the Al ratio, the mean aneurysm height was
larger in the group with lower Al ratios than in the one with
values over the median A1 ratio [5.62 (SD = 3.07) vs 4.81 (SD =
2.54), p=0.02]. The same relationship was observed in the mean
aneurysm width (4.60 (SD = 2.18) vs 3.90 (SD = 2.06),
p=0.003) and in the mean SR (7.41 (SD = 5.20) vs 6.03 (SD =
3.10) p=0.12). Furthermore, a significant difference in the mean
aneurysm neck length was observed (2.84 (SD = 1.39) in the low
Al ratio group and 2.52 (§SD = 1.37), p=0.04 in the high Al
ratio group, Table 2). As far as the remaining aneurysm charac-
teristics for the Al ratio cohort are concerned, there seemed to
be no statistical difference in the values, when comparing the
lower to the higher group. The detailed results are presented in
Table 2.

ACoA rupture status

In Table 3, the assessment of patients demonstrating an ACoA
aneurysm is tabulated by comparing those who suffered an
aneurysm rupture (n=163) to those who did not (n=121).
With respect to age, patients whose aneurysm ruptured seemed
to be younger in comparison to those who had an unruptured
ACoA aneurysm [60.8 years (SD = 12.7) vs 68.2 years (SD —
13.9), p=0.00]. In addition, upon examining the height and the
neck diameters of both the ruptured and unruptured groups, a
statistically significant difference was found. The unruptured
group had a mean diameter of 4.84 (SD = 2.68) and 2.48 (SD =
1.48) respectively and the ruptured group had a mean diameter
of 561 (SD = 2.99) and 2.88 (SD = 1.29) respectively. The p-val-
ues are p=0.046 for the mean height diameter values and
p=0.001 for the mean neck diameter values. These findings sug-
gest that ACoA aneurysms with larger neck and height values
might be more susceptible to rupture. Furthermore, we found a
statistically significant lower BR and higher SR in patients having
ACoA aneurysm rupture (Table 3).

Factors for ACoA aneurysm risk of rupture

Younger patient age and a higher SR were of prognostic import-
ance after adjusting for other covariables in the multivariable
model (Table 4). The Al ratio and the A2 ratio proved to be
statistically insignificant (p=0.99 and p=0.25 respectively,
Table 4).

Discussion

ACoA aneurysms have been examined extensively and various
studies have identified different factors that contribute to their
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Table 3. Patient and ACoA aneurysm characteristics distinguished by rup-
ture status.

Characteristics Total Unruptured Ruptured p-Value
Age n=284 n=121 n=163 0.00
Mean 63.96 68,19 60.83
Median 64.00 68.00 60.00
SD 13.70 13.94 12.68
Gender n=284 n=121 n=163 0.55
Male (%) 116 (40.8) 47 (38.9) 69 (42.3)
Female (%) 168 (59.2) 74 (64.1) 94 (57.7)
ACoA Diameter n=284 n=121 n=163 033
Mean 0.69 0.70 0.67
Median 0.80 0.80 0.70
5D 0.37 0.40 035
Height n=284 n=121 n=163 0.046
Mean 5.28 4.84 5.61
Median 4.60 4.30 4.80
sD 2.88 2.68 299
Width n=284 n=121 n=163 0.18
Mean 4.31 412 445
Median 3.85 3.80 3.90
sD 215 2.18 213
Neck n=282 n=121 n=161 0.001
Mean 21 248 2.88
Median 2.40 2.10 2.70
SD 1.39 1.48 1.29
BR n=282 n=121 n=161 0.03
Mean 1.70 1.79 1.63
Median 1.55 1.69 1.46
SD 0.65 0.67 0.63
SR n=241 n=101 n=140 0.02
Mean 6.80 6.13 7.29
Median 5.77 5.42 6.22
sD 4.45 4.51 4.36
AR n=282 n=121 n=161 0.25
Mean 214 2,19 209
Median 191 1.90 191
SD 1.07 1.05 1.08
rAl n=284 n=121 n=163 0.81
Mean 0.55 0.57 0.54
Median 0.70 0.68 0.75
sD 0.36 0.33 0.39
rA2 n=284 n=121 n=163 0.24
Mean 0.84 0.83 0.85
Median 0.87 0.85 0.87
SD 0.12 0.12 0.13

AccA: anterior communicating artery; BR: bottleneck ratio; SR: size ratio; AR:
aspect ratio; rA1: ratio of the two Al arteries diameters; rA2: ratio of the two A2
arteries diameters.

Table 4. Prognostic factors for ACoA aneurysm.

95% Cl
Prognostic variable OR Lower Upper p-Value
Age 0.96 094 0.98 0.00
Gender 091 051 161 0.74
AR 0.98 063 150 0.90
BR 0.54 029 1.00 0.05
SR 1.10 1.02 1.19 0.02
rAl 1.00 046 221 0.99
rA2 3.38 043 2633 0.25

BR: bottleneck ratio; SR: size ratio; AR: aspect ratio; rAl: ratio of the two Al
arteries diameters; rA2: ratio of the two A2 arteries diameters.

formation. Possible factors that influence their formation are
patient age, wider ACoA angles, smaller vascular diameter, a
small A1-A2 angle, Al segment hypoplasia and the Al-A2
ratio,'”!**® We studied the parent vessels and surrounding vas-
culature of the ACoA aneurysm, as well as the morphology of
the ACoA aneurysm itself, in order to obtain more information
about the potentiality of its formation and rupture. Concerning
the Al arteries, it has been shown that hypoplastic arteries are
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associated with aneurysm formation.'****#* This underscores
the hypothesis that the structure of the feeding parent vessels
might influence aneurysm rupture, possibly through the hemo-
dynamic changes that occur.***” An association between aneur-
ysm morphology and its influence on aneurysm rupture has also
been identified; that is, the aneurysm size ratio is considered to
be a significant risk factor.™'®*** Our study shows similar
results. The size ratio of the aneurysm even seems to be a pre-
dictor for a ruptured ACoA aneurysm, which might suggest that
aneurysm morphology changes, depending on the state of the
aneurysm itself. The bottleneck ratio was shown to be smaller in
patients with an unruptured aneurysm, possibly indicating that it
behaves counter-proportionately to the size ratio. Furthermore,
our study could show that unruptured aneurysms had a smaller
height and neck diameter than ruptured aneurysms,” which may
be attributed to wall stress due to the accumulation of blood in
the aneurysm.”’ A recent study with a comparable design exam-
ined parent vessel asymmetry in the posterior circulation.” Qur
study shows similar results with respect to the anterior circula-
tion. Patient characteristics play a role in aneurysm morphology
and risk of rupture as well.'®" Our study also showed that age
must be considered as a relevant risk factor for aneurysm rup-
ture, a result that is in line with previous literature and explained
thergin, 1029-32.33

Aneurysm height and width were also larger in the lower
cohort when we compared groups with Al ratios under and
above the median ratio. This was not the case in the comparison
between the A2 ratio cohorts. We could therefore hypothetically
deduct that, while it has been shown that the A1-A2 relationship
does play a role in ACoA aneurysm,'®'”*' when isolating and
examining each parent vessel separately, the Al vessels influence
aneurysm characteristics to a larger extent than the A2 vessels.

Strengths and limitations

The retrospective nature of the study, coupled with single centre
data, makes the study prone to selection bias. The sample size of
the study, on the other hand, add strength to the findings. Our
study may be prone to measurement error, since the method of
measurement of the vessel diameters may depend on the person
conducting it and the imaging itself. However, to prevent pos-
sible interobserver bias, a protocol was set prior to the assess-
ments and two authors (Andreas Wetzel-Yalelis and Athanasios
K. Petridis) assessed the radiological investigations. Furthermore,
the use of ratios decreases statistical errors when comparing
smaller to larger parameters. We chose not to focus on the meas-
ured values of the individual artery diameters but rather analyse
the ratios of the measured diameters. More analyses should be
performed, in order to further access the individual differences in
the artery. Finally, we did not examine other ratios in search of
possible cut-offs that could bring statistical differences, something
that should be further investigated in future studies.

Conclusions

In our study, we focused on asymmetry in the parent and daugh-
ter vessels together with traditional ACoA aneurysm morpho-
logical characteristics. We could label younger patient age and a
greater aneurysm size ratio as an independent prognostic factor
for ACoA aneurysm rupture. We could label neither parent ves-
sel asymmetry nor daughter vessel asymmetry as prognostic fac-
tors. To validate our findings, parent vessel asymmetry should be
subjected to future prospective studies.

15



6 (@ A WETZEL-YALELIS ET AL

Acknowledgements

We would like to thank Jorgilias Wetzel-Yalelis for designing Figure 1.

Ethics approval and consent to participate

The Ethics Committee of the Medical Faculty of the Heinrich Heine
University Dusseldorf. Study number: 2019-685.

Author contributions

All authors read and approved the final manuscript.

Disclosure statement

The authors declare that they have no competing interests.

Data availability statement

The datasets analysed during the current study are available from the corre-
sponding author upon reasonable request.

References

1.

Etminan N, Chang HS, Hackenberg K, et al. Worldwide incidence of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage according to region, time
period, blood pressure, and smoking prevalence in the population: a
systematic review and meta-analysis. JAMA NeurolNeurol 2019;76:
588-97.

Nieuwkamp DJ, Setz LE, Algra A, Linn FH, de Rooij NK, Rinkel GJ.
Changes in case fatality of aneurysmal subarachnoid haemorrhage over
time, according to age, sex, and region: a meta-analysis. Lancet Neurol
2009;8:635-42,

Zacharia BE, Hickman ZL, Grobelny BT, et al. Epidemiology of aneur-
ysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurg Clin N Am 2010;21:
221-33.

Ikawa F, Morita A, Tominari S, et al. Rupture risk of small unruptured
cerebral aneurysms. J Neurosurg 2019;132:1-10.

Cai W, Hu G, Gong J, Lan Q. Anterior communicating artery aneur-
ysm morphology and the risk of rupture. World Newrosurg 2018;109:
119-26.

International ~ Study of  Unruptured Intracranial ~ Aneurysms
Investigators. Unruptured intracranial aneurysms-risk of rupture and
risks of surgical intervention. N Engl | Med 1998;339:1725-33.
Ishibashi T, Murayama Y, Urashima M, et al. Unruptured intracranial
aneurysms: incidence of rupture and risk factors. Stroke 2009;40:313-6.
‘Wiebers DO, Whisnant JP, Huston ], 3rd, ef al. Unruptured intracra-
nial aneurysms: natural history, clinical outcome, and risks of surgical
and endovascular treatment. Lancet 2003;362:103-10.

Rinaldo L, Lanzino G. Anatomic predictors of unruptured anterior
communicating artery aneurysm growth. World Neurosurg 2017;108:
662-8.

Zhang XJ, Gao BL, Hao WL, Wu §S, Zhang DI Presence of anterior
communicating artery aneurysm is associated with age, bifurcation
angle, and vessel diameter. Stroke 2018;49:341-7.

Rinkel GJ, Djibuti M, Algra A, van Gijn J. Prevalence and risk of rup-
ture of intracranial aneurysms: a systematic review. Stroke 1998;29:
251-6.

Kim JH, Suh SH, Chung ], Oh Y], Ahn §], Lee KY. Prevalence and
characteristics of unruptured cerebral aneurysms in ischemic stroke
patients. J Stroke 2016;18:321-7.

Morita A, Kirino T, Hashi K, et al. The natural course of unruptured
cerebral aneurysms in a Japanese cohort. N Engl | Med 2012;366:
2474-82.

20.

21

22

24,

25.

26.

27.

28.

29,

30.

31

32.

33,

Bijlenga P, Ebeling C, Jaegersberg M, et al. Risk of rupture of small
anterior communicating artery aneurysms is similar to posterior circu-
lation aneurysms. Stroke 2013;44:3018-26.

Krzyzewski RM, Kli§ KM, Kwinta BM, et al. Analysis of anterior cere-
bral artery tortuosity: association with anterior communicating artery
aneurysm rupture. World Neurosurg 2019;122:e480-6.

Flores BC, Scott WW, Eddleman CS, Batjer HH, Rickert KL. The Al-
A2 diameter ratio may influence formation and rupture potential of
anterior communicating artery aneurysms. Neurosurgery 2013;73:
845-53.

Ye J, Zheng P, Hassan M, Jiang S, Zheng ]. Relationship of the angle
between the Al and A2 segments of the anterior cerebral artery with
formation and rupture of anterior communicating artery aneurysm.
Neurol Sci 2017;375:170-4.

Rinaldo L, McCutcheon BA, Murphy ME, et al. Relationship of Al
segment hypoplasia to anterior communicating artery aneurysm
morphology and risk factors for aneurysm formation. | Neurosurg
2017;127:89-95.

Tarulli E, Fox AJ. Potent risk factor for aneurysm formation: termin-
ation aneurysms of the anterior communicating artery and detection of
Al vessel asymmetry by flow dilution. AJNR Am ] Neuroradiol 2010;
31:1186-91.

Hassan T, Elsayed A, Abbas M, Sultan A, Eladawy Y. Proposed parent
vessel geometry based classification of anterior communicating artery-
located aneurysms. World Neurosurg 2017;101:259-69.

Krzyzewski RM, Tomaszewska IM, Lorenc N, et al. Variations of the
anterior communicating artery complex and occurrence of anterior
communicating artery aneurysm: A2 segment consideration. Folia Med
Cracov 2014;54:13-20.

Li L, Hofmann BB, Fischer 1, et al. Asymmetry of P1 and vertebral
arteries is not related to basilar tip aneurysm development or rupture.
Acta Neurochir2021;163:805-12.

Charbel FT, Seyfried D, Mehta B, Dujovny M, Ausman JI. Dominant
Al: angiographic and clinical correlations with anterior communicating
artery aneurysms. Neurol Res 1991;13:253-6.

Velthuis BK, van Leeuwen MS, Witkamp TD, Ramos LM, Berkelbach
van der Sprenkel JW, Rinkel GJ. Surgical anatomy of the cerebral
arteries in patients with subarachnoid hemorrhage: comparison of
computerized tomography angiography and digital subtraction angiog-
raphy. ] Newrosurg 2001;95:206-12.

Kayembe KN, Sasahara M, Hazama F. Cerebral aneurysms and varia-
tions in the circle of Willis. Siroke 1984;15:846-50.

Zhang X, Karuna T, Yao ZQ, et al. High wall shear stress beyond a
certain range in the parent artery could predict the risk of anterior
communicating artery aneurysm rupture at follow-up. J Neurosurg
2019;131:868-75.

Munarriz PM, Gomez PA, Paredes I, Castafio-Leon AM, Cepeda S,
Lagares A. Basic principles of hemodynamics and cerebral aneurysms.
World NeurosurgNeurosurg 2016;88:311-9.

Xu T, Lin B, Liu §, et al. Larger size ratio associated with the rupture
of very small (<3mm) anterior communicating artery aneurysms. |
Neurointerv Surg 2017;9:278-82.

Liu [, Chen Y, Lan L, et al. Prediction of rupture risk in anterior com-
municating artery aneurysms with a feed-forward artificial neural net-
work. Eur Radiol 2018;28:3268-75.

Wang GX, Zhang D, Wang ZP, Yang 1LQ, Yang H, Li W. Risk factors
for ruptured intracranial aneurysms. Indian | Med Res 2018;147:51-7.
Khan MO, Toro Arana V, Rubbert C, et al. Association between
aneurysm hemodynamics and wall enhancement on 3D vessel wall
MRL. | Neurosurg 2020;134:1-11.

Zhang Y, Zhou G, Liu W, et al. Analysis of risk factors for anterior
communicating artery aneurysm rupture: a single-center study. World
Neurosurg 2021;153:e59-65.

Zhang |, Lai PMR, Can A, et al. Tobacco use and age are associated
with different morphologic features of anterior communicating artery
aneurysms. Sci Rep 2021;11:4791.

16



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
vaskuldre 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
Uberwogen 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 gréBere Lange 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
durchgefuhrt. Die Ergebnisse dieser Studie bezlglich der Hohe des Aneurysmas deckten sich
weitgehend mit unseren. So wiesen die ACOM-Aneurysmen eine durchschnittliche Lange 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 dafur, dass die Lange des ACOM-
Aneurysmas pradiktiv fur dessen Ruptur ist. In einer weiteren Studie konnte ebenfalls kein
signifikanter Unterschied zwischen den rupturierten und nicht rupturierten Aneurysmen festgelegt
werden, deren maximale Lange 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 Lange 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 geringfigig zwischen beiden Gruppen: 4,5 mm bei
rupturierten und 4,1 mm bei nicht rupturierten Aneurysmen. Dies konnten 1dil Soylu et al. ebenfalls
beweisen, allerdings wiesen dort die nicht rupturierten Aneurysmen mit 4,92 mm eine gréBere Breite
auf als die rupturierten mit 4,68 mm [106].

Demgegenuber 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 prasentierten. Chen et al. bestatigten 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 VitoSevic 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 GroBenunterschied 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 moglicher Erklarungsansatz fur die widerspruchlichen Daten ist, dass auch die Lokalisation der
Aneurysmen eine groBe Rolle spielt: ACOM-Aneurysmen konnen aufgrund der komplexen
GeféBanatomie und haufig multipler Abgénge 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 fuhrt.

SchlieBlich kénnte die biologische Heterogenitat der Aneurysmen selbst eine Rolle spielen. Faktoren
wie Wandstruktur, hamodynamische Belastung oder Begleiterkrankungen (z.B. Hypertonie, Rauchen)
beeinflussen die Morphologie des Aneurysmahalses und konnten erklaren, 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 pradiktiver Parameter fur die Ruptur von ACOM-Aneurysmen ist [101].

Unsere Ergebnisse mussen daher aufgrund der Diskrepanz zur bestehenden Studienlage sowie der
monozentrischen, retrospektiven Anlage mit Vorsicht interpretiert werden. Prospektive,
multizentrische Studien sind notwendig, um die tatséchliche Relevanz dieses Parameters besser
beurteilen zu kdnnen.

Des Weiteren haben wir in unserer Arbeit den size ratio (Aneurysma Hohe / Durchmesser des
zufuhrenden GefaBes), bottleneck ratio (BR) (maximale Breite / Halsbreite) und aspect ratio
(Aneurysmahohe / Halsdurchmesser) berechnet. Aus den morphologischen Parametern ergaben
sich deutliche Unterschiede in den berechneten ratios. So lag der SR bei rupturierten Aneurysmen
mit einem signifikant héheren Wert bei durchschnittlich 7,3, wahrend er bei nicht rupturierten
Aneurysmen bei 6,11ag. 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 Fallen bei ca. 2,1.

In der Metaanalyse von Sanzech et al. konnte der signifikante Unterschied im SR zugunsten der
rupturierten Aneurysmen bestatigt werden, wobei dieser im Durchschnitt 2,6 betrug und in der nicht
rupturierten Gruppe 1,9 [81]. VitoSevic et al. konnten ebenso signifikante Ergebnisse fur den SR liefern
mit 3,0 fur die rupturierte Gruppe und 2,7 fur die nicht rupturierten Félle [104]. Des Weiteren ergaben
zwei Studien einen hoheren 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 pradiktiver Faktor fir eine ACOM Aneurysma Ruptur darstellt. Chen et al. und
Duan et al. konnten unsere Ergebnisse zusatzlich bestatigen, indem sie auch eine statistische
Signifikanz beim SR mit einem hoheren Wert bei rupturierten Aneurysmen darstellten.
Zusammenfassend konnte unsere Studie die aktuelle Literaturlage bestatigen und ebenfalls
beweisen, dass der SR ein nennenswerter, signifikanter, pradiktiver Faktor fur die Ruptur von ACOM-
Aneurysmen darstellt.

Der BR (in der Literatur auch als bottleneck factor bezeichnet) bei ACOM-Aneurysmen wurde von
Vitosevi¢ 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 fur 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 héhere AR-Werte aufwiesen [81], [101], [104], [106], [108], [109]. So fand
beispielsweise die Metaanalyse von Sanchez et al. einen signifikanten Unterschied mit einem AR von
1,4 bei rupturierten gegenuber 1,1 bei nicht rupturierten Aneurysmen [81]. Dies koénnte darauf
zurdckzufuhren sein, dass ein schmales Hals-Lumen mit groBem Aneurysmadom turbulente
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Stromungen und Rezirkulation im Aneurysmasack begulnstigt. AuBerdem konnte es der
biomechanischen Belastung geschuldet sein, da mit zunehmender Hohe eines Aneurysmas bei
engem Hals die Wandspannung im Kuppelbereich steigt.

3.2 GefdaBasymmetrien

Die Analyse der zufuhrenden und abfuhrenden GefaBe ergab, dass Patient/-innen mit ACOM-
Aneurysma im Durchschnitt eine ausgepragtere Asymmetrie der A1-Segmente aufwiesen (Al-ratio
0,55) als die Kontrollgruppen (0,79-0,82). Dieser Unterschied in den ratios war zwar auffallig, zeigte
jedoch keinen = signifikanten  Zusammenhang mit dem Rupturrisiko. Eine detaillierte
Subgruppenanalyse ergab, dass Patient/-innen mit niedrigerer Al-Ratio groBere Aneurysmen
hatten. Diese Unterschiede waren jeweils signifikant. Dennoch bestand auch hier kein signifikanter
Zusammenhang mit dem Rupturstatus.

Das Al ratio in ACOM-Aneurysmen wurde bis jetzt nicht detailliert und ausfuhrlich untersucht. Es
wurde zwar in wenigen Studien die Hypothese untersucht, wonach eine A1 Asymmetrie einen
Risikofaktor fur die Entstehung eines ACOM-Aneurysmas darstellt [110], [111], aber der Einfluss auf
dessen Rupturrisiko ist weiterhin ungeklart.

Eine Studie von Liu et al. hat die A1-Konfiguration als signifikanten Einflussfaktor auf das Rupturrisiko
in der Analyse der ACOM-Aneurysmen darstellen kénnen. Nicht rupturierte Aneurysmen waren
haufiger mit einer symmetrischen Al-Auspragung assoziiert, wohingegen rupturierte Aneurysmen
vermehrt eine dominante Konfiguration aufwiesen [112]. Diese Befunde legen nahe, dass eine
asymmetrische Zuflussverteilung der A1-Segmente hamodynamische Instabilitdten begunstigt und
damit zur erhdhten Rupturanfélligkeit beitragt. Eine Studie zu Arteria basilaris Aneurysmen konnte
keinen Zusammenhang zwischen einer Asymmetrie der zufihrenden GeféBe und der Ruptur des
Aneurysmas nachweisen [98]. Da in dieser Arbeit fur Aneurysmen der Arteria basilaris keine
Korrelation zwischen GefaBasymmetrien der zufuhrenden Arterien und dem Rupturrisiko
nachgewiesen werden konnte, erscheint es denkbar, eine vergleichbare Hypothese auch fur die
zufuhrenden GeféBe von Aneurysmen der Arteria communicans anterior zu erwagen, 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 begunstigen
[113]. Eine Studie zu Arteria basilaris Aneurysmen erwies keine Assoziation zwischen einer
Asymmetrie der abfuhrenden P1-Arterien zum Rupturrisiko des Arteria basilaris-Aneurysmas [98].
Weiterhin ergab eine Studie, dass das A1zu A2 ratio positiv mit der Ruptur eines ACOM-Aneurysmas
zusammenhangt [114].

Die vorliegenden Ergebnisse lassen vermuten, dass die Symmetrie der A2-Segmente und das daraus
abgeleitete A2-Ratio fur sich genommen keinen relevanten Einfluss auf das Rupturrisiko von ACOM-
Aneurysmen haben. Maoglicherweise spielt die hamodynamische Belastung in diesem
GeféBabschnitt daher weniger eine Rolle als bislang angenommen. Deutlich wird jedoch, dass
anatomische Varianten wie eine Aplasie oder Hypoplasie der A2-Segmente das Strémungsprofil
starker beeinflussen kénnten und dadurch potenziell zur Rupturanfalligkeit beitragen. Auch der in
der Literatur beschriebene Zusammenhang zwischen einem erhdhten Al-zu-A2-Ratio und der
Rupturwahrscheinlichkeit spricht dafur, dass eher das Zusammenspiel verschiedener Zufluss- und
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Abflusskonfigurationen als isolierte Parameter maBgeblich ist. Insgesamt deuten diese
Beobachtungen darauf hin, dass komplexe vaskulare Interaktionen bertcksichtigt werden mussen,
um das Rupturrisiko eines ACOM-Aneurysmas adaquat einschatzen zu kénnen.

3.3 Soziodemographische Parameter

Patient/-innen mit rupturiertem Aneurysma waren in unserer Arbeit im Durchschnitt jinger 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 fur den Rupturstatus gehorte.
In friheren Studien konnte bereits eine starke Korrelation zwischen einem hoheren Patient/-
innenalter und dem Rupturrisiko eines intrazerebralen Aneurysmas nachgewiesen werden [83], [92]
[80]. Ein ahnliches Verhaltnis konnte bei der Entstehung von intrakraniellen Aneurysmen bestétigt
werden [115].

Unsere Befunde stehen im Gegensatz zu friheren Studien, die ein hoheres 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 hamodynamische Besonderheiten der ACOM-Bifurkation diese
Abweichung erkléren kénnten. Unsere Ergebnisse legen daher nahe, dass das Alter zwar einen
Einfluss auf die Rupturanfalligkeit haben kann, dessen Bedeutung jedoch maglicherweise starker von
weiteren Kontextfaktoren abhangt 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 haufiger 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 bestéatigt, dass Frauen
ein hdheres Rupturrisiko intrakranieller Aneurysmen aufweisen [31], [52], [80], [116].

In unserer Analyse waren Frauen insgesamt haufiger betroffen, ein statistisch signifikanter
Unterschied im Rupturrisiko zwischen den Geschlechtern liel3 sich jedoch nicht feststellen. Dies
konnte darauf hindeuten, dass das Geschlecht allein keinen klaren Pradiktor fur die Rupturgefahr
darstellt. Mogliche Erklarungen fur die hohere Gesamtbetroffenheit von Frauen koénnten in einer
unterschiedlichen — GefaBmorphologie, einer erhdhten Pravalenz  bestimmter  vaskularer
Risikofaktoren wie arterieller Hypertonie oder einer im Vergleich zu Mannern hoheren
Lebenserwartung liegen, die die Wahrscheinlichkeit einer Diagnosestellung erhoht. Insgesamt
deuten unsere Ergebnisse darauf hin, dass das Geschlecht zwar eine Rolle bei der Pravalenz
intrakranieller Aneurysmen spielen koénnte, fur die Einschatzung des Rupturrisikos jedoch im
Zusammenspiel mit weiteren Faktoren berucksichtigt werden muss.

3.4 Stdrken und Limitationen der Studie

Die vorliegende Studie weist mehrere methodische Vorteile auf die ihre wissenschaftliche
Aussagekraft und Relevanz im Bereich der neurovaskularen Forschung betonen. Zu den wichtigen
Aspekten zahlt insbesondere die groBe Stichprobe von insgesamt 434 Patient/-innen, darunter 284
mit einem Aneurysma der Arteria communicans anterior sowie 150 in klar abgegrenzten
Kontrollgruppen. Eine so groBe Fallzahl ist im Kontext neurovaskuldrer Bildgebungsstudien
bemerkenswert und starkt die Aussagekraft der Ergebnisse erheblich. Es handelt sich um eine
gezielte Auswahl mehrerer Vergleichsgruppen, einschlieBlich Patienten/-innen ohne vaskulare
Pathologie sowie mit Aneurysmen in anderen Hirnregionen. Dadurch wurde ein methodisches
Vorgehen realisiert, das eine strukturierte Analyse von Einflussfaktoren auf Aneurysmaformation und
-ruptur ermdglicht. Dartber hinaus erfolgte die radiologische Datenerhebung standardisiert mittels
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computertomographischer oder magnetresonanztomographischer Angiographie; alle relevanten
Messwerte wurden von zwei unabhangigen Untersuchern erfasst und gemittelt. Diese
Vorgehensweise verringert Messfehler zwischen einzelnen Personen und macht die Ergebnisse der
Studie zuverlassiger. Ein weiterer Vorteil ist zudem die Entscheidung, Verhéltniswerte (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
einschranken. Erstens handelt es sich um eine retrospektive Studie, die an nur einem Zentrum
durchgeftihrt wurde. Dadurch ist ein Selektions- und Informationsbias moglich. Zweitens wurde bei
der Datenerhebung bewusst auf eine systematische Erfassung und Anpassung klinischer
Risikofaktoren wie Hypertonie, Raucherstatus oder genetische Pradisposition verzichtet, um die
Studienpopulation maglichst homogen zu halten. Diese Entscheidung enthalt jedoch das Risiko,
relevante confounder unberdcksichtigt zu lassen. Drittens wurde auf die Einbeziehung anatomischer
Varianten wie hypoplastischer A2-Segmente verzichtet, wodurch die Ubertragbarkeit der Ergebnisse
auf andere Populationen eingeschrankt ist. AbschlieBend konnte die Studie durch prospektiv
gesammelte Daten und Replikationen an mehreren Zentren erganzt werden, um methodische
Verzerrungen weiter zu verringern und die Ergebnisse auf verschiedene Versorgungssituationen
Ubertragbar zu machen.

3.5 Klinische Bedeutung und Zukunftsperspektiven

Die Ergebnisse dieser Arbeit verdeutlichen, dass das Rupturrisiko von Aneurysmen der Arteria
communicans anterior primar durch morphologische Faktoren wie Aneurysmalange,
Halsdurchmesser und size ratio sowie durch das Alter der Patient/-innen beeinflusst wird.
GefaBasymmetrien der zufuhrenden Al- und der abfuhrenden A2-Segmente wirken sich zwar auf
die Morphologie des Aneurysmas aus, besitzen jedoch keine eigenstandige prognostische
Aussagekraft fur das Rupturrisiko. Fur die klinische Praxis bedeutet dies, dass bekannte
morphologische Parameter weiterhin im Vordergrund stehen sollten, wenn es um die Einschatzung
des Risikos und die Entscheidung fur eine prophylaktische Behandlung geht. So tragen die
Ergebnisse dieser Arbeit dazu bei, das Rupturrisiko besser einzuschatzen, und unterstutzen die
klinische Entscheidungsfindung insbesondere bei kleineren, zufallig entdeckten Aneurysmen.

Die Arbeit macht deutlich, dass pra- und postaneurysmatische GefaBasymmetrien allein keine
relevanten Pradiktoren fur die Ruptur eines ACOM-Aneurysmas sind. Dennoch kénnten zukunftige
Studien den kombinierten Einfluss von Asymmetrien, hamodynamischen Parametern und
GefaBwandcharakteristika untersuchen. Insbesondere moderne Verfahren wie Computational Fluid
Dynamics oder hochauflésende GefaBwand-MRTs kénnten helfen, die komplexen Zusammenhange
zwischen Stromungsverhéltnissen, GefaBwandveranderungen und Aneurysmaruptur besser zu
verstehen. Prospektive Studien an mehreren Zentren mit groBeren Patientenkohorten waren
notwendig, um die vorliegenden Ergebnisse zu Uberprifen und maégliche Interaktionen zwischen
morphologischen und hamodynamischen Faktoren zu untersuchen.

Zusammenfassend zeigt die Studie, dass morphologische Faktoren und das Alter der Patient/-innen
entscheidend fur das Rupturrisiko von ACOM-Aneurysmen sind, wahrend GefaBasymmetrien 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 bestatigen. Fur die Forschung zeigt sie zudem, dass zukdnftige Studien
multimodale Ansatze nutzen sollten, um das Rupturrisiko individueller vorhersagen zu kénnen.
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