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Verzeichnisder Abkirzungen

A = Arteria

ACA = Arteria cerebri anterior (proximal = A;; distal der ACoA=A,)
ACI = Arteria carotis interna

ACM = Arteria cerebri media

ACoA = Arteria communicans anterior

ACoP = Arteria communicans posterior

CCT = Craniale Computertomographie

CPP = Cerebraler Perfusionsdruck

GCS = Glasgow-Coma-Scale

GOS = Glasgow Outcome Score

HF = Herzfrequenz pro Minute

HuH = Hunt und Hess Grad

IA-DSA = Intra-Arterielle-Digitale-Subtraktions-Angiographie
ICP = Intracranieller Druck (Pressure)

IVB = Intraventrikuldre Blutung

1ZB = Intracerebrale Blutung

LP = Lumbalpunktion

MAP = Mittlerer arterieller Druck (mmHg)

mmHg = Millimeter Quecksilbersdule

MRA = Magnet-Resonanz-Angiographie

MRT = Magnet-Resonanz-Tomographie

M-SEP = Somatosensibel Evozierte Potentiale des Nervus Medianus
N = Nervus

pCO, = partieller Kohlendioxidgehalt

pO, = Sauerstoffpartialdruck

ptiO, = Sauerstoffpartialdruck im Hirngewebe (ti = tissue)
RR = Blutdruck nach RivaRocci

SAB = Subarachnoidalblutung

SHT = Schidel-Hirn-Trauma

SjvO, = Juguldrvenose Sauerstoffsittigung

SSEP = Somatosensibel Evozierte Potentiale

TCD = Transcranielle Doppler Sonographie

TIA = Transitorisch Ischaemische Attacke

T-SEP = Somatosensibel Evozierte Potentiale des Nervus Tibialis
ZNS = Zentrales Nervensystem
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1. Einleitung

11 Die geschichtliche Entwicklung der Aneurysmadiagnostik und ihrer

oper ativen Versorgung

Ein Zusammenhang zwischen arteriovendsen Malformationen und cerebralen Leiden wird
schon auf dgyptischen Papyri in der Mitte des zweiten Jahrtausends v. Chr. beschrieben ',
3000 Jahre spiter beginnt eine genauere Erforschung cerebrovaskulédrer Veranderungen durch
den Paduaner Morgagni. Bei der Beschreibung von Blutungen im Bereich der Schédelbasis
erwihnt er erstmals das Vorhandensein eines intracraniellen Aneurysmas .

Im 19. Jahrhundert wird die Differenzierung intracerebraler Himorrhagien vorangetrieben.
Man entdeckt den Unterschied zwischen subarachnoidalen und parenchymatésen sowie
spontanen und traumatischen Blutungen * *.

1891 entwickelt Quincke die Lumbalpunktion, ein wichtiger Fortschritt in der Diagnostik der
bis dahin lediglich autoptisch zu verifizierenden Subarachnoidalblutung (SAB)’.

Zur gleichen Zeit macht von Hoffman (1894) auf die hohe Inzidenz von Aneurysmarupturen
bei der Genese der SAB aufmerksam °.

Bis in die 20er Jahre des 20. Jahrhunderts hinein gibt es nur wenige Ansétze zur operativen
Versorgung rupturierter Aneurysmen. Man versucht, die erneute Blutung durch Ligation des
Aneurysmahalses bzw. eine Umscheidung des Aneurysmas mit Muskulatur zu verhindern .
1938 gelingt es Harvey Cushing, durch das Aufsetzten eines Silberclips auf den Hals des
Aneurysmas dasselbe aus dem GefiBkreislauf auszuschalten .

Schon vorher (1927) hatte Moniz die cerebrale Angiographie entdeckt, doch etabliert diese
sich als Standarddiagnostikum, durch das praeoperativ das Aneurysma, sein Hals sowie die
Lageverhiltnisse zu anderen GefdB3en exakt dargestellt werden konnen, erst in den 50er Jahren

. Noch unbekannt sind damals die nach einer Subarachnoidalblutung auftretenden,

11



angiographisch  erfalbaren postoperativen Kaliberverminderungen der Hirnarterien
(Vasospasmen), welche sogar zu vollstindigen Verschliissen der aneurysmatragenden Gefille
und daraus resultierenden Verschlechterungen des klinischen Verlaufes der Patienten fiihren
konnen.

Die grofiten technischen Fortschritte der letzten Jahrzehnte stellen die Entwicklung des
Operationsmikroskopes, wiederentfernbarer Clips sowie der bipolaren Koagulation dar '°.
Durch diese Hilfsmittel konnen kleinste Gefdfdste dargestellt, vom Aneurysma getrennt und
fiir das Clippen freigelegt werden. Die Lage der bis zu diesem Zeitpunkt nur einmalig
aufsetzbaren Clips kann seitdem problemlos korrigiert werden.

Neben dieser neuen mikrochirurgischen Techniken kann auch durch Errungenschaften auf
dem Gebiet der Neuroandsthesie das Ergebnis der operativen Behandlung cerebraler
Aneurysmen verbessert werden. Mittels kontrollierter Hypotension kann die nach SAB
gesteigerte Rupturgefahr herabgesetzt werden, durch die mikrochirurgische Eréffnung der
basalen Zisternen, den Einsatz von Diuretika, kontrollierter Beatmung sowie Liquordrainagen
1aBt sich die meist ausgepragte Hirnschwellung, welche die operative Zugénglichkeit stark

beeintrachtigt, vermindern.
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2. Grundlagen

21 Epidemiologie des cerebralen Aneurysmas

Das Auftreten cerebraler Aneurysmen wird weltweit mit einer Inzidenz von 0,2-9,9% beziffert
111290 weisen nach radiographischen und autoptischen Untersuchungen etwa 5% der
Bevolkerung der USA und Japans Aneurysmen auf, in Finnland liegt diese Zahl mit bis zu
9,6% weit hoher > '* 2 *? Uberwiegend handelt es sich dabei um solitire Aneurysmen, in
etwa 7,7-29,8% finden sich multiple GefiBaussackungen " '.

Nach ihrer Lokalisation finden sich folgende Verteilungsmuster: 40% gehen von der Arteria
carotis interna (ACI), 10-16% von der A. communicans anterior (ACoA) und der A. cerebri
anterior (ACA), 20-23% von der A. cerebri media (ACM) und 12-27% von den Arterien des
hinteren Kreislaufes (Arteria communicans posterior, A. vertebralis, A. cerebri posterior und
A. basilaris) aus.

In einem hoheren Prozentsatz sollen Frauen Aneurysmen aufweisen. Wiebers et. al. fanden bei
allen cerebralen Angiographien, die ohne stattgehabte SAB durchgefiihrt wurden, ein
Aneurysma bei 73% der Frauen und bei 27% der Ménner '’. Wihrend bei Frauen Aneurysmen
haufiger an der ACI lokalisiert sind, iiberwiegen bei Minnern solche an der ACoA '®. Die
Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Aneurysmen bei Kindern wéhrend der ersten
Lebensdekade wird als duBerst gering beziffert. Gegebenenfalls sind sie vor allem an der
Bifurkation der ACI sowie an der ACM lokalisiert '°.

Ein vermehrtes Auftreten von intracraniellen Aneurysmen wird im Zusammenhang mit einer
familidren Pradisposition bei Verwandten ersten und zweiten Grades vermutet. Nakagawa et
al. zeigen in einer Studie mit 400 Patienten eine Korrelation zwischen dem Auftreten
intracerebraler Aneurysmen (17,9%) und einer familienanamnestisch erhebbaren SAB auf *°.
Auch Ronkainen et al. haben eine um das 2-3-fache gesteigerte Inzidenz fiir Aneurysmen bei
Verwandten ersten Grades ermittelt *'.

Als gesichert gilt, dall Patienten mit familidr gehduft auftretenden intracraniellen Aneurysmen

zum Zeitpunkt der Ruptur jiinger sind als solche ohne familidre Pradisposition (42,3 Jahre im

Vergleich zu 51,4 Jahren) ', daB diese Aneurysmen schon bei einer geringeren GroBe

'S. Kapitel 2.2.2
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rupturieren und dafl Familienmitglieder hiufiger die gleiche Lokalisation eines Aneurysmas
aufweisen ** > *4,
Die hochste Inzidenz haben cerebrale Aneurysmen wéhrend der vierten bis sechsten

Lebensdekade.

2.2 Pathologie des cerebralen Aneurysmas

2.2.1 Grole, Lokalisation und Form

Die GroBe eines Aneurysmas wird nach seinem Kuppeldurchmesser in der Angiographie
bestimmt. Man unterscheidet kleine (<10 mm), grofle (10-24 mm) und gigantische
Aneurysmen (>25 mm).

Das Risiko einer Aneurysmablutung schwankt zwischen 0,05 und 6% pro Jahr '°. Die
Wahrscheinlichkeit einer Ruptur hdngt von den Erkrankungsjahren, dem Alter des Patienten,
der Anzahl der vorhandenen Aneurysmen, vor allem aber von ihrer Form und GrofBe ab.
Patienten nach stattgehabter SAB sind durch die Ruptur eines weiteren Aneurysmas deutlich
hoher gefihrdet *° 2° 7.

Wiebers et al. beziffern in ihrer Arbeit iiber 2651 Patienten die Rupturgefahr eines
Aneurysmas mit einem Durchmesser unter 10 mm bei einem Patienten ohne vorherige SAB
(Gruppe I) mit weniger als 0,05% 7 Hat ein Patient bereits eine SAB erlitten (Gruppe 1I),
nimmt die Wahrscheinlichkeit bis zu ca. 0,5% pro Jahr zu. Bei einem Aneurysma iiber 10 mm
Groe wird das Rupturrisiko in beiden Gruppen mit 1% pro Jahr angegeben, bei
Riesenaneurysmen (> 2,5 cm) mit iiber 6% pro Jahr.

Neben der GroBe ist bei der Patientengruppe I die Lokalisation des Aneurysmas von
entscheidender Bedeutung. Am  hochsten ist das Risiko einer Ruptur bei
Basilariskopfaneurysmen sowie solchen des vertebrobasiliren Stromgebietes und an der A.
communicans posterior (ACoP). In Gruppe II beeinfluBBt nicht die Gréfe, sondern das Alter
des Patienten wesentlich die Rupturgefahr.

Bei multiplen Aneurysmen belduft sich die Gefahr einer Blutung auf 10-17% pro Jahr.

Eine eventuelle Ruptur hingt von den Faktoren Zeit, klinisches Erscheinungsbild, aktuelle
GroBBe sowie GroBenverlauf ab. Aneurysmen sind keine statischen Gebilde, sondern konnen,

nachdem sie jahrelang die gleiche GroBe bewahrt haben, sich plotzlich ausdehnen, wodurch
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das Risiko einer Ruptur sich dramatisch erhoht. Als Hauptursache dieser abrupten
Verdanderungen werden hidmodynamische Komponenten mit Verdnderungen der
intraaneurysmalen BlutfluBrichtung, arteriosklerotische Einlagerungen sowie intramurale
Himorrhagien verantwortlich gemacht ** 2° .

Um Aneurysmen weiter zu differenzieren, benennt man sie nach ihrer Form: 1. sackférmige,
II. fusiforme und III. posttraumatische Aneurysmen °'. Bei den cerebralen Aneurysmen
iiberwiegen sackformige, gestielte und nichtgestielte Aneurysmen.

Aneurysmen sind meist an himodynamisch strapazierten Orten, wie arteriellen Bifurkationen,

zu finden; 80-90% betreffen das Stromgebiet der ACI und nur ca. 10-20% das

vertebrobasildre System.

2.2.2 Histopathologie, Atiologie und Pathogenese

Cerebrale Arterien weisen folgenden Wandaufbau auf: die duBBere kollagene Tunica adventita
wird durch eine prominente Muscularis media sowie die innengelegene Intima, die von
Endothelzellen iiberzogen ist, ausgekleidet. Eine Lamina elastica interna trennt Intima und
Media voneinander, eine Lamina elastica externa, wie sie an extracerebralen Gefaflen auftritt,
fehlt im Gehirn. Um arterielle Bifurkationen herum finden sich zur Wandverstirkung
sogenannte intimale Polster *°. Gelegentlich bildet die Muscularis media, vor allem an der
Spitze bzw. der lateralen Wand einer Bifurkation, Liicken, so dafl die GefiBwand nur aus
Intima, Lamina elastica interna und Adventitia besteht. Diese Verdnderungen werden als
,,medial defect of Forbus* bezeichnet 32 Ebenso wie Veranderungen von Intima und Elastica
interna werden diese Defekte als wesentliche Pathomechanismen fiir die Entstehung von
cerebralen Aneurysmen diskutiert. So zeigen elektronenmikroskopische Untersuchungen, daf3
die Media in sackformigen Aneurysmen héufig im Hals endet und auch die Elastica interna
gelegentlich in Teilen oder vollstindig fehlt. Die meisten Aneurysmen besitzen eine sehr
diinne Wand, die nur aus Intima und Adventitia besteht und héufig atherosklerotische
Veranderungen aufweist. Die Wand groBler Aneurysmen ist meist dicker, jedoch ebenso
briichig wie die kleiner Aneurysmen. Man findet hauptséchlich wandverstirkendes hyalines
Bindegewebe in oder zwischen Intima und Adventitia, teilweise Kalzifikationen und als Folge
einer  Arteriosklerose = Verdnderungen der Intima wie  Muskelproliferationen,
Cholesterinablagerungen, lipidgefiillte Makrophagen und Ulzerationen. Ebenfalls typisch ist

das Vorhandensein intraaneurysmatischer Thromben.
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Als Ursache dieser Wandverdnderungen wird ein Zusammenspiel aus intrinsischen Faktoren,
wie GefaBmalformationen, und extrinsischen Faktoren, wie Hypertension oder
Arteriosklerose, verantwortlich gemacht.

Glynn und Stehbens weisen schon bei Kindern unter einem Jahr wahrscheinlich schon
vorgeburtlich bestehende Wanddefekte nach ** **. Bei denselben Kindern ist nach dem
sechsten Lebensjahr bereits eine Zunahme dieser intramuralen Verdanderungen zu sehen.
Unterstiitzt wird die Theorie einer kongenitalen Pradisposition dadurch, dal3 sich bei einem
Teil der Patienten mit einem Aneurysma Verdnderungen des Typ III /Typ 1
Kollagenverhiltnisses nachweisen lassen 3% Bei einem Defekt dieser beiden Kollagentypen

36 3738 39 g4 sind auch Patienten

kommt es zur Bildung {ibermifBig dehnbarer Gefalwénde
mit dem Typ IV Ehlers-Danlos Syndrom, dem Marfan Syndrom, der polyzystischen
Nierenerkrankung sowie dem Pseudoxanthoma Elasticum mit dem erhdhten Risiko cerebraler
Aneurysmen belastet. Alle diese Erkrankungen beruhen auf Kollagendefekten ** . Als
weitere Erkrankungen, die mit intracraniellen Aneurysmen vergesellschaftet sind, gelten die
fibromuskuldre Dysplasie, arteriovendse Malformationen, das Osler-Rendu-Weber Syndrom
sowie die Coarctatio aortae *'.

Bei der Entstehung von de novo Aneurysmen wird der EinfluB extrinsischer Faktoren
vermutet **. Zu diesen zihlen die arterielle Hypertension H, Embolien, Infektionen, Traumen,
Neoplasmen sowie die Atherosklerose. Allen gemeinsam ist, daf3 sie zu einer Verletzung der

Gefalwand bzw. zu Verdanderungen des Blutflusses fiihren kdnnen und somit die Entstehung

von Aneurysmen beglinstigen.

2.3 Klinische Manifestation intracranieller Aneurysmen

231 Dieklinische M anifestation nichtrupturierter Aneurysmen

Nichtrupturierte Aneurysmen sind klinisch bei 70 bis 95% der Patienten iiber lange Zeit

asymptomatisch ** **

. Haufig werden sie als Zufallsbefund wéhrend der neuroradiologischen
Abkldrung nichtaneurysmatisch bedingter Beschwerden entdeckt. Viele dieser Patienten (30-

60%) berichten jedoch nach einer Ruptur, daf} in den letzten Wochen vor der Ruptur plétzlich

" Ostergaard et al. belegen den hohen Stellenwert der arteriellen Hypertension bei der Entstehung multipler Aneurysmen
ohne eine direkte Korrelation zu einzelnen Aneurysmen herzustellen .
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rezidivierende Kopfschmerz aufgetreten seinen 4546 47 Mit Kopfschmerzen kénnen Ubelkeit,
Erbrechen, Hirnnervendefizite, selten auch Krampfanfille und transitorisch ischdmische
Attacken (TIA) assoziiert sein ** 4 °° 2731,

Als eine Ursache dieser Frithsymptome werden minimale Blutungen (,,the minimal warning
leak®) in die Aneurysmawand diskutiert, die meist weder in der CCT noch durch eine
Lumbalpunktion nachzuweisen sind. Angiographische Untersuchungen zeigen, dal3 diese
Blutungen intracerebrale Vasospasmen zur Folge haben, die den als ,,thunderclap-headache*
beschriebenen Kopfschmerz sowie einen Teil der iibrigen Symptome auslosen *.

Andererseits konnen Symptome auch durch Embolisationen aus intraaneurysmatischem
thrombotischem Material und durch Druck des Aneurysmas auf umliegendes Gewebe

52 28
hervorgerufen werden .

2.3.2 Das klinische Erscheinungsbild einer Ruptur

Blutungen nach Aneurysmaruptur werden unterschieden in:

(1)  Subarachnoidalblutung (50-70%)

(2) Intracerebrale Blutung (20-40%)

(3) Intraventrikuldre Blutung (13-28%)

(4) subdurales Himatom (2-5%)

Nicht selten handelt es sich bei aneurysmatisch bedingten Blutungen um Mischformen aus

allen vier Blutungstypen H

233 Die Epidemiologie der Subarachnoidalblutung (SAB)

Pathophysiologisch muf3 bei einer SAB zwischen traumatischer und nichttraumatischer
Ursache unterschieden werden. Traumatische SAB sind auf offene oder geschlossene Schidel-
Hirn-Traumen zuriickzufithren *°. Spontane SAB resultieren zu etwa 75-80% aus der Ruptur
eines intracraniellen Aneurysmas. Nur 6-8% sind apoplektisch, weitere 10-15% durch
cerebrale Vasculitiden, Tumoren sowie andere Erkrankungen oder Medikamente bedingt. Eine
SAB als Folge eines rupturierten Aneurysmas macht 20-25% aller cerebrovaskuldren

Erkrankungen aus ',
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234 Dieklinische Manifestation der Aneurysmaruptur

Als Leitsymptom einer aneurysmalen Blutung gilt der plotzlich auftretende
Vernichtungskopfschmerz mit nachfolgender Nackensteifigkeit bzw. ein epileptischer Anfall.
Im weiteren Verlauf kann es aufgrund steigenden intracraniellen Druckes durch Entwicklung
eines Hirnddems bzw. eines Hydrozephalus sowie durch fokal cerebrale Verletzungen zu
Hirnnervenausfillen, Ubelkeit, Erbrechen, Hemiparese, sensomotorischen Defiziten und
abrupten BewulBtseinsénderungen kommen.

Weniger spezifisch im Zusammenhang mit einer SAB auftretende Symptome sind: die
inaddquate Ausschiittung des antidiuretischen Hormons, der Anstieg der Korpertemperatur,
des Blutdrucks, der Pulsfrequenz, der Anzahl der Leukozyten sowie des Blutzuckers.

Die klinische Auswertung einer SAB kann anhand des Hunt und Hess Grades nach den
klinischen =~ Symptomen, dem  Bewultseinszustand sowie den  neurologischen

Ausfallserscheinungen klassifiziert werden (s. Tab 2.3.4.1) ° 453,

Tab.234.1 Schweregrade der Subarachnoidalblutung nach Hunt und Hess (1968)
> mit der Modifikation nach Hunt und K osnik (1974) *°

Grad 1 Asymptomatische oder leichte Kopfschmerzen und leichter
Meningismus.

Grad II Schwere oder schwerste Kopfschmerzen, Meningismus, keine
neurologischen Ausfille auler Hirnnervenparesen (z.B. 111, IV).
Grad Il |Somnolenz,  hirnorganisches  Psychosyndrom, leichtere
neurologische Ausfille.

Grad IV  |Stupor und Sopor, Hemiparese/ -plegie, vegetative
Dysregulation, Decerebrationssyndrome.

Grad V Koma, keine Reaktion auf Schmerzreize.

Fiir schwere systemische Erkrankungen (z.B. Hypertension, Diabetes
Mellitus, schwere Arteriosklerose, COPD) oder schwere Vasospasmen
wihrend der Arteriographie sollte ein Grad hinzugefiigt werden

Diese Klassifikation haben Hunt et al., 1974 °°, um 2 Grade erweitert

Grad 0 Nichtrupturierte Aneurysmen

Gradla |Keine akuten meningealen/ cerebralen Reaktionen, jedoch
bestimmtes neurologisches Defizit
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24 Diagnostik intracranieller Aneurysmen und auftretender Komplikationen

Zur Diagnostik intracranieller Aneurysmen werden die craniale Computertomographie (CCT),
die CCT-Angiographie, die Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT), die Magnet-Resonanz-
Angiographie (MRA) sowie die Intra-Arterielle-Digitale-Subtraktions-Angiographie (IA-
DSA) verwendet.

Die Computertomographie des Schidels stellt das Standarddiagnostikum bei Verdacht auf
eine intracranielle Blutung dar. Zwar wird bei Vorliegen einer Aneurysmaruptur von einer
diagnostischen falsch-negativ Rate von bis zu 35% berichtet, jedoch kann eine ,,high-density*
Blutansammlung im Subarachnoidalraum in bis zu 95% der Fille diagnostiziert werden ''.
Die Erfassung der eigentlichen Blutung durch die CCT wird durch die Verdnderung der
Héamatomdichte mit der Dauer ihres Vorhandenseins erheblich schwieriger, das Aufzeigen
eines Hydrozephalus oder einer Massenverschiebung ist jedoch fast immer méglich ' *. Ein
weiterer Vorteil der Computertomographie ist die Erfassung aneurysmaler Verkalkungen,
Thromben sowie aneurysmabedingter Knochenveridnderungen. Zwar sind Gefafstrukturen an
sich nur schwer durch eine CCT zu erfassen, durch Diinnschichtung nach Kontrastmittelgabe
lassen sich jedoch angiographiedhnliche Gefdfldarstellungen erreichen. So konnen mit einer
hochauflosenden axialen CCT nach Kontrastmittelgabe cerebrale Aneurysmen ab einem

. 57 58
Durchmesser von 3 mm zu 97% wiedergegeben werden °’

. Fir die postoperative
Verlaufsbeurteilung eines Patienten empfiehlt sich ebenfalls die CCT. Die Entwicklung eines
Hydrozephalus, eines Hirnddems, einer erneuten Blutung sowie intraaneurysmaler
Thrombosierungen lassen sich mit grofler Sicherheit verifizieren.

Die Magnet-Resonanz-Tomographie gilt, selbst wenn sie bei der Detektion von
Kalzifikationen und akuten Subarachnoidalblutungen versagt, als sehr sensitive und
spezifische Methode zur Darstellung okkulter wie auch symptomatischer Geféfldsionen im
zentralen Nervensystem >°. Sie liefert morphologische Informationen nicht nur iiber vaskulire,
sondern objektiviert auch physiologische Abnormitdten, wie zum Beispiel unterschiedliches
Stromungsverhalten in Aneurysmen. Die Darstellungsweise von Aneurysmen in der MRT ist
allerdings durch Faktoren wie Richtung und Geschwindigkeit des Blutflusses, Anwesenheit
von Koageln, Fibrosierungen und Kalzifikationen sehr variabel.

Gerade bei gigantischen Aneurysmen hat sich die Magnet-Resonanz-Tomographie sehr
bewdhrt. Nicht nur die GefaBaussackung selbst, sondern auch das umgebende Gewebe mit

seinen aneurysmabedingten Gewebsverinderungen ist sehr gut beurteilbar © °'.
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Goldstandard zur Aufdeckung eines intracerebralen Aneurysmas, selbst mit einer Grofle von
weniger als 3 mm, ist jedoch immer noch die konventionelle cerebrale Viergefaangiographie

1162 Lokalisation, GroBe, Richtung des Domes

der anterioren und posterioren Stromgebiete
und Halses sowie die Lageverhiltnisse zum Ursprungsgefdll bzw. zu kleineren GefaBdsten
sowie Kollateralkreisldufe und Vasospasmen sind sehr akkurat erfafbar, lediglich die
Darstellung thrombosierter Aneurysmen kann Schwierigkeiten bereiten, wenn diese sich dem
Kontrastmittel verschlieBen **.

Die falsch-negativ Rate der cerebralen Angiographie bei Patienten nach SAB liegt zwischen
5,8 und 11,7%. Neben regelméfigen Kontroll-CCT mufl nach negativer Angiographie eine
erneute Angiographie innerhalb der ersten 14 Tage nach stattgehabter Blutung durchgefiihrt

werden, da dann cerebrale Vasospasmen abklingen und vorhandene Aneurysmen zu einem

hohen Prozentsatz dargestellt werden koénnen ®.

25 Therapie und klinisches Ergebnis (Outcome)
251 Dastherapeutische Vorgehen und der klinische Verlauf bei nichtrupturierten
Aneurysmen

Trotz erheblicher Fortschritte in Diagnostik und operativer Versorgung besteht nach einer
Aneurysmaruptur immer noch eine Mortalitdtsrate von bis zu 50%. 10-15% der Patienten
sterben vor Erreichen des Krankenhauses, weitere 30-40% versterben an einer Nachblutung
innerhalb des ersten halben Jahres, wobei das Nachblutungsrisiko in den ersten zwei Wochen

mit 15-20% am hochsten ist ¢ *

. Nach stattgehabter Blutung betrigt die jdhrliche
Nachblutungswahrscheinlichkeit fiir ein weiteres Aneurysma von einem Durchmesser von bis
zu 1 cm 0,5%, fiir eines von einem Durchmesser von 1-2,5 cm 1% und fiir Riesenaneurysmen
6% pro Jahr 7.

Bei Patienten ohne vorherige SAB betrigt die jédhrliche Rupturrate 0,05-5%. Im Gegensatz zu
der hohen Todesrate nach Himorrhagie wird die nach elektiver operativer Versorgung eines
Aneurysmas auftretende Sterblichkeitsrate mit 3,8% nach einem Jahr angegeben 17635,

Deshalb sollte bei Aneurysmen, die zuféllig entdeckt worden sind und einen Durchmesser von
weniger als 1 cm aufweisen, aufgrund der nur geringen Rupturwahrscheinlichkeit auf eine

mikrochirurgische Versorgung verzichtet werden. Bei der Entscheidung iiber das Procedere
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sollten die Anzahl der vorhandenen Aneurysmen, die Lokalisation und Form, das Alter des
Patienten, sein Gesundheitszustand und die Tatsache beriicksichtigt werden, ob der Patient im
Vorfeld bereits eine SAB erlitten hat.

Bei konservativer Vorgehensweise sollte eine regelmiflige neurologische sowie
neuroradiologische Kontrolle des Wachstums mittels CCT, MRT bzw. Angiographie
durchgefiihrt werden. Auch miissen Patienten mit bekanntem Aneurysma regelmifBig
internistisch betreut werden, etwa um das Risiko einer Ruptur durch arterielle Hypertension

zu vermindern.

252 Dastherapeutische Vorgehen nach Ruptur

Die Vorgehensweise nach einer Aneurysmaruptur wird differenziert in:

1) Nicht-chirurgische oder endovaskulir-interventionelle Behandlung und

2) Chirurgische Intervention.
Zwar gibt es Konzepte medikamentdser Behandlung rupturierter Aneurysmen. Diese haben
sich jedoch bei der zunehmenden Verbesserung mikrochirurgischer Techniken nicht
durchgesetzt %
Bei der endovasculdren Behandlung wird das Aneurysma durch Thrombosierung mit
sogenannten ,,Guglielmi coils* verschlossen. Diese feinen helikalen Platindrdhte werden
transarteriell {iber einen Katheter im Aneurysmasack plaziert. Dann wird mit Strom eine
Thrombosierung innerhalb des Aneurysmas erzeugt, die zum Verschlufl des Aneurysmas fiihrt
67 68
Bei der chirurgischen Versorgung von Aneurysmen werden neben dem Clippen das
Wrapping, das Trapping sowie in seltenen Fillen noch die proximale Ligatur angewendet .
Das Clippen eines Aneurysmas gilt als optimale Methode, um eine Ruptur bzw. eine
Rezidivblutung zu verhindern. Hierzu wird eine wiederentfernbare Metallspange aus Titan auf
den Aneurysmahals gesetzt, die eine vollstaindige Trennung vom cerebralen Gefdlkreislauf
bewirkt. Durch die gezielte Plazierung des Clips kann zusitzlich eine Rekonstruktion der
urspriinglichen Gefaflform erreicht werden, so da3 ein laminarer Blutflul wieder moglich ist.
Falls diese Versorgung aufgrund aneurysmatischer Gegebenheiten wie zum Beispiel zu
flachen und langgestreckten Hals oder ausgeprigte Verkalkungen innerhalb des Halses nicht
moglich ist, wird eine Deckung (Wrapping) des Aneurysmas mittels Baumwoll- oder

Musselingaze, Muskulatur oder verschiedene Kunststoffe vorgenommen "° ’'. Als Alternative

21



steht das ,,Trapping®“, eine Art intraoperativer Ballonembolisation, zur Verfiigung. Die
proximale Ligatur (Hunterian ligation) wird fast ausschlieBlich bei gigantischen Aneurysmen
verwendet, da sich diese Methode bei allen anderen Aneurysmen als ineffektiv herausgestellt
hat und ein erhdhtes Risiko fiir das Auftreten von Thrombembolien nachgewiesen werden

konnte 7>,

25.3 Intra- und postoper ative Komplikationen bei der Versorgung rupturierter

sowie elektiv zu operierender Aneurysmen

Bei der operativen Versorgung cerebraler Aneurysmen sind die grofiten Gefahren die Ruptur
des Aneurysmas und der VerschluB benachbarter Gefdlle. Die Zahl der versehentlichen
GefidBverschliisse ist durch die Einflihrung der Operationsmikroskopes zwar verringert
worden, doch kommt es immer noch zu intraoperativen Rupturen (bei bis zu 18% der
Operationen ).

Postoperative Komplikationen sind Infektionen, Liquorfisteln, Nachblutungen, Krampfanfille,
Hirnddeme, Paresen und Hirnnervenausfille. Am geflirchtetsten jedoch sind cerebrale
Vasospasmen, die sich bei 30-70% aller Patienten nach stattgehabter SAB radiologisch
nachweisen lassen '*. Diese treten vor allem um den 7. Tag nach der Blutung auf . Zwar
werden nur ca. 20-30% der Patienten symptomatisch, Vasospasmen stellen jedoch einen der
Hauptgriinde fiir die hohe Mortalitét (6,3-7,2% der Fille 7 ") und Morbiditit bei Patienten
dar, die eine SAB bis zum Eintreffen medizinischer Hilfe iiberlebt haben ’*. Je friihzeitiger sie
auftreten, desto ausgeprégter sind die spiteren neurologischen Defizite .

Fisher et al. haben gezeigt, dal die Verteilung und Menge des subarachnoidalen Blutes
entscheidend EinfluB auf die Entstehung cerebraler Vasospasmen hat. Ein Einbruch der
Blutung ins Hirngewebe oder die Ventrikel fiihrt hdufig zu einem schlechten neurologischen

Outcome * (s. Tab. 2.5.3.1).

Tabelle2.5.3.1 Der Fisher Grade (1980) ¥

Gruppe |Blutinder CCT
1 Kein Blut zu erkennen
2 Diffuse oder vertikale Blutauflagerung < 1 mm dick
3 Lokalisierter Blut-Clot und / oder Auflagerung = 1 mm
4 Intracerebraler oder intraventrikuldrer Blut-Clot mit diffuser oder keiner SAB
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Auch wenn operative Manipulationen ihrerseits Vasospasmen hervorrufen kdnnen, wird bei
rupturierten Aneurysmen versucht, in der Frithphase zu operieren und dabei einen GroBteil des
Blutes zu entfernen, da neben immunoreaktiven und entziindlichen Reaktionen auch bei der
Organisation des Blutes freigesetzte Zytokine flir Vasospasmen verantwortlich gemacht

80 8182 83 84
werden )

Medikamentds werden sie durch Kalziumkanalblocker (Nimodipine) % ¢ 8 88
Sympatholytika, Endothelin-Rezeptor-Antagonisten, Rheologika sowie die sogenannte ,,3-H*
Therapie, einer Kombination aus induzierter Hypervoldmie, Hypertension und Hdmodilution
behandelt ™.

Zur ihrer Diagnostik dienen die IA-DSA, meist jedoch die wenig aufwendige und
kostengiinstige Transcranielle-Doppler-Sonographie (TCD). Diese zeigt bei intracerebralen
Vasospasmen Beschleunigungen der FluBgeschwindigkeit im betroffenen Gefdf3abschnitt an

und wird zur Verlaufskontrolle eingesetzt 89907,

254 Dasklinische Ergebnis nach einer Ruptur

Das nach aneurysmaler SAB mogliche klinische Ergebnis ist durch mehrere Faktoren bedingt:
den pracoperativen neurologischen Status (welcher als wichtigster Parameter angesehen wird),
das Vorhandensein eines sogenannten ,,minor leak®, die operative Vorgehensweise, den
intraoperativen Verlauf und den postoperativen neurologischen Status.

Von den 3521 Patienten, tiber die Kassell et al. berichten, erreichten zwar zwischen 75 und
80% in einem relativ guten Zustand die Klinik, nach sechs Monaten wiesen jedoch lediglich
58% kein neurologisches Defizit auf, 9% waren leicht, 5% schwer behindert, 2% waren
apallisch, 28% verstorben "® .

Leblanc gibt einer auf minimale Vorblutungen folgenden ,,groen” Blutung eine ungiinstige
Prognose °'. Von der Qualitit des neurologischen Aufnahmebefundes hingen die
Wahrscheinlichkeit einer erneuten Blutung und die Mortalitits- und Morbiditdtsrate ab.
Patienten mit einem initialen Punktwert von 15 auf der Glasgow Coma Scale (GCS) haben
meist (84%) ein gutes Outcome, bei nur 8% kommt es zu moderaten Behinderungen, bei
weiteren 8% zu einem extrem schlechten klinischen Ergebnis. Liegt bei der Aufnahme der
Punktwert der von 3 bis 15 reichende GCS bei 3, kommt es bei 12,5% der Patienten zu
92 93

leichten Behinderungen, bei 87,5% ist die Prognose fast aussichtslos

Hauptursache fiir Tod oder Behinderung sind die unmittelbaren Auswirkungen der Blutung,

23



wie Hirndruckerh6hung und Gewebezerstorung, cerebrale Vasospasmen und erneute
Blutungen bzw. chirurgische Komplikationen. Als wichtiger prognostischer Parameter wird
von Fisher et al. die Korrelation zwischen der Menge des in der CCT erkennbaren Blutes und
dem Risiko des Auftretens cerebraler Vasospasmen beschrieben * ™.

Wesentlich beeinflut auch der Zeitpunkt der chirurgischen Intervention das klinische
Outcome. Heute neigt man zu einer frithzeitigen Behandlung, wéihrend bis vor wenigen Jahren
ein spéter Operationstermin préferiert wurde.

Grund fiir den Aufschub der Versorgung um 10-14 Tage nach der Ruptur war vor allem die
aus dem massiven Hirnddem resultierende schwierige Zuginglichkeit in den ersten Tagen.
Mittlerweile kann die Hirnschwellung durch verbesserte Operationstechniken (Anlage einer
Liquor- bzw. Ventrikeldrainage, Eroffnung der basalen Zisternen) und medikamentose
Weiterentwicklungen in der Neuroanisthesie deutlich verringert werden, und damit auch die
gefdhrlichen Folgen einer vermehrten Retraktion des Hirngewebes.

Bei Patient in gutem medizinischem Zustand und Hunt und Hess < 4 wird daher meist eine
frithe Operation, innerhalb der ersten 48-72 Stunden nach Insult, bevorzugt. Zwar liegt die
operative Mortalitit hoher, die Gesamtmortalitét ist jedoch geringer im Vergleich zum spéten
operativen Eingreifen **. Im iibrigen wird bei erfolgreicher friihzeitiger Operation eine erneute
Blutung verhindert, so dafl auch eine straffere Therapie zur Vermeidung von Vasospasmen
(arterielle Hypertension, Volumenexpansion) durchgefiihrt werden kann ¥ Durch die
Ausrdumung des noch frischen Hdmatoms wird dem Entstehen von Vasospasmen vorgebeugt
und die auf groBe Blutungen folgenden Masseneffekte werden vermindert ' ** %,
Unumstrittener Vorteil einer spdten Intervention ist die Verminderung des Risikos einer
erneuten intraoperativen Ruptur und des (selteneren) Auftretens postoperativer Vasospasmen.
Allerdings ist bis zur Operation die Gefahr einer Ruptur erheblich gesteigert °” *® *°.
Entscheidend fiir das klinische Outcome ist jedoch nicht nur eine operative Versorgung des
Patienten, sondern ebenso die Ausschaltung der bei mehr als der Hélfte aller SAB-Patienten
auftretenden pulmonalen, kardiovaskuldren und genitorenalen aber auch neurologischen
(allem Vasospasmen, Krampfanfille und die Entwicklung eines Hydrozephalus)

% Durch eine engmaschige intensivmedizinische Uberwachung kann ein

Komplikationen
GroBteil dieser Schwierigkeiten behoben und dadurch das klinische Ergebnis verbessert

13
werden .

'S Tab. 2.5.3.1
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2.6 Unter stlitzende Diagnostik bei der operativen Versorgung eines Aneurysmas

Die operative Versorgung intracerebraler Aneurysmen ist mit hohen Risiken verbunden. So
kann wéhrend der Préparation der umliegenden Strukturen das Aneurysma rupturieren und mit
dem Aufsetzen des Clips ein benachbartes Gefdfle verschlossen bzw. das zu clippende Geféle
eingeengt werden. Hieraus resultieren Ischaemien in den distal gelegenen Endstromgebieten,
welche in der postoperativen CCT durch Infarktareale imponieren und schwere neurologische
Defizite hervorrufen konnen. Um bereits intraoperativ solchen Folgen vorzubeugen, indem
Ischaemien direkt nach dem Clippen erkannt werden und durch ein sofortiges Umsetzen des
Clips beseitigt werden konnen, bedient man sich der Somatosensibel-Evozierten-Potentiale
(SSEP) und der Intraoperativen-Doppler-Sonographie ' ',

In der Neurotraumatologie wird seit einigen Jahren der intracerebrale Sauerstoffpartialdruck
(ptiO,) registriert, um die cerebrale Perfusion zu kontrollieren und Ischaemien zu erfassen '*'
102103 "Eg bietet sich daher an, die Messung des ptiO, auch bei der Versorgung intracerebraler

104 105 106
Aneurysmen anzuwenden .

2.6.1 Die Somatosensibel Evozierten Potentiale (SSEP)

Schon in den 70er Jahren entwickelten Symon und Branston Moglichkeiten, die SSEP

intraoperativ zur Uberwachung der cerebralen Funktion unter Anisthesie einzusetzen '%7.'%

' Die Methode wurde durch Hume und Cant sowie Hargadine und Mitarbeiter modifiziert

und vervollkommnet ''° M1,

Die standardisierte intraoperative Anwendung in der
Neurochirurgie, vor allem bei der Versorgung cerebraler Aneurysmen begann Anfang der 80er
Jahre ''? 113 14 115116 Nach Grundy et al. besteht ein direkter Zusammenhang zwischen dem
Verhalten der intraoperativ abgeleiteten corticalen SSEP und dem postoperativen
neurologischen Status. Demnach sind Patienten ohne Verdnderungen der intraoperativen
SSEP postoperativ meist beschwerdefrei, hingegen entwickeln solche mit Verlust der
corticalen SSEP postoperativ hdufig ausgepriagte Defizite der sensorischen und motorischen
Funktionen '"". Vor allem bei Aneurysmaoperationen der Arteria carotis interna und A.
cerebri media sind die SSEP als objektives Monitoring zur Beurteilung pathologischer
Verinderungen anerkannt '8 119 120 121 122123

Die Somatosensibel Evozierten Potentiale stellen die elektrophysiologische Antwort des

zentralen Nervensystems auf eine sensorische Stimulation dar '** ', Durch ihre
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Aufzeichnung ist es moglich, die sensorischen Funktionen eines Patienten, der nicht
kooperationsfahig ist, zu beurteilen '2° '*7.

Das Prinzip der SSEP bei der Versorgung intracerebraler Aneurysmen beruht auf der Reizung
des entsprechenden N. medianus bzw. N. tibialis, der dem zu versorgenden Gefabereich
zuzuordnen ist. Uber eine Hautelektrode wird ein repetitiver elektrischer Stimulus am
peripheren Nerven ausgeldst. Diese Afferenz wird durch Hinter- und Vorderseitenstrange des
Riickenmarkes iiber den Thalamus zum Gyrus postzentralis der gegenseitigen GroBhirnrinde
weitergeleitet. Die Registrierung dieser Impulse erfolgt mittels Elektroden iiber dem
Hirnstamm (Nuclei Burdach et Goll) und dem parietalen sensorischen Cortex. Die
entstehenden Aktivitdtsschwankungen werden durch einen Computer aus der Vielzahl der
elektro-enzephalographischen Stréme herausgefiltert, summiert, gemittelt und verstirkt ''°.
Anhand des Verlaufes, der Amplitude und der Latenz zwischen den Registrierungen lassen
sich Aussagen iiber den Aktivititszustand sowie bedingt iiber die Funktionsfihigkeit des
Gehirns machen. Eingeschrinkt wird die Beurteilbarkeit der Evozierten Potentiale durch
Storungen im Bereich des peripheren Nervens, des Riickenmarkes (z.B.: bei Vitamin B-12
Mangel), durch cerebral manifestierte  Systemerkrankungen und  verschiedene
Neuroanisthetika 24 12° 128129,

Anwendung finden die SSEP in der Abteilung fiir Neurochirurgie an der Justus-Liebig-
Universitit in Gieen nicht nur intraoperativ, bei verschiedenen intracraniellen und spinalen

Tumoren, sondern seit 1995 standardisiert bei der Versorgung intracerebraler Aneurysmen

intra- und postoperativ.

2.6.2 Dieintracranielle intraoper ative Doppler sonographie

Seit 1979 dient die Dopplersonographie bei der Versorgung intracerebraler Aneurysmen dazu,
das Aneurysma lokalisieren und das FluBBverhalten innerhalb des Aneurysmas und der
umliegenden Gefille beurteilen zu konnen 130 Auch kann die Lage eines aufgebrachten Clips,
sein Verhéltnis zu den umliegenden Strukturen und vor allem den Nachbargefden anhand
einer dopplersonographischen Untersuchung dargestellt werden. Wie von Gilsbach et al. 1986
beschrieben, sind fast alle Gefdlle im Bereich des Circulus arteriosus Willisi einzusehen 131
132

Mittlerweile kann durch den Einsatz des Micro-Dopplers in iiber 90% der Félle eine Aussage

iiber die Lage des aufgesetzten Clips gemacht werden und etwa die Frage gekléart werden, ob
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das GefaBlumen eingeengt oder kleinste Gefdale durch den Clip mitverschlossen worden sind
Bl Teilweise ist sogar in scheinbar gut geclippten Aneurysmen noch ein geringer Flow
nachzuweisen, da der Hals des Aneurysmas wegen arteriosklerotischer Plaques nicht
vollstindig aus dem GefaBkreislauf ausgeschaltet werden konnte. Durch die gewonnenen
Informationen kann daher der aufgesetzte Clip unter erneuter sonographischer Kontrolle
korrigiert werden '+ 134,

Postoperativ werden durch die TCD Vasospasmen in ihrem Verlauf kontrolliert, um eine
dementsprechende Vasospasmustherapie einleiten zu kénnen '*°.

Durch den Einsatz der intraoperativen Dopplersonographie ist das Operationsgebiet sehr
genau zu beurteilen. Allerdings sind die Auswirkungen der dargestellten Verdnderungen in

den Endstromgebieten nur indirekt und nicht im Sinne eines kontinuierlichen Monitorings

abzuleiten.

2.6.3 Der Sauer stoffpartialdruck (ptiO,)

Die Verfiigbarkeit von Sauerstoff in der Zelle basiert auf einer Balance zwischen lokaler
Anlieferung und Verbrauch. Sauerstoff wird durch Diffusion aus den intrakapilliren
Erythrozyten in das umliegende Gewebe und von dort weiter in die intrazelluldr liegenden
Mitochondrien transportiert. Die treibende Kraft dieses Mechanismus ist der Sauerstoff-
Druck-Gradient zwischen der Kapillarwand und dem Intrazellularraum. Dieser
Gewebssauerstoffpartialdruck (ptiO;) beruht auf dem zelluldren Sauerstoffangebot. Er ist
abhéngig vom Gewebetyp sowie vom mittleren arteriellen Druck (MAP), dem Hirndruck
(ICP), dem cerebralen Perfusionsdruck (CPP=MAP-ICP), der Gewebstemperatur, dem
cerebralen BlutfluB (CBF), den arteriellen und vendsen pO,- und pCO,-Werte und dem
Metabolismus '*°.

Vor allem auf dem Gebiet der Neurotraumatologie wurden Riickschliisse auf den
Funktionszustand des Hirngewebes durch die Messung des Hirndrucks, des MAP sowie der
vendsen juguldren Sauerstoffsittigung (Sjv0,) gezogen 27 138 139 140 141,

Wihrend diese Werte nur den globalen Zustand des Hirngewebes, nicht dagegen lokale
Veranderungen, wie sie bei dem Clippen eines Aneurysmas auftreten, zu erfassen gestatten, ist
es durch die 1993 von der Firma GMS (Kiel) entwickelte Licox Sauerstoffsonde moglich, den
Sauerstoffpartialdruck (ptiO,) als reprdsentativen Parameter fiir den O,- Metabolismus in

) . 142 143 144 145
einem umschriebenen Gewebsareal zu messen )
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2.6.3.1 Die Intracer ebrale Sauer stoffpartialdruckmessung

Cerebrale Ischaemien konnen durch extracerebrale Faktoren (z.B. arterielle Hypoxie) und
allgemeine oder regionale Veranderungen des cerebralen Blutflusses verursacht werden '*%.
Erste ptiO,-Messungen wurden schon in den 60er Jahren vorgenommen, jedoch nur zu
experimentellen Zwecken, an der Oberfliche freigelegter Organe sowie im Liquor
cerebrospinalis *°.

Als Parameter zur Erfassung auftretender Ischaemien im ZNS wurde die Messung des
Sauerstoffpartialdruckes im Liquor cerebrospinalis erstmals 1990 von Fleckenstein und
Mitarbeitern beschrieben ' '**. Wie das jugulire venose Monitoring erfait diese Messung
jedoch nur globale cerebrale Verianderungen und arterielle Hypo- bzw. Hyperoxien des
Hirngewebes im CSF sind nur sehr verzdgert oder gar nicht zu messen '*.

1993 wurden nach einer intracerebralen ptiO, Messung bei sechs Patienten mit einem
schweren Schiadel-Hirn-Trauma (SHT) erste ,,Kurvenverldufe* des ptiO, nach SHT sowie der
Effekt einer verbesserten Ventilation und der Reduktion des cerebralen Perfusionsdrucks
(CPP) je nach intracerebralem ptiO, veroffentlicht '** 47 120,

1996 wurde erstmals ausdriicklich auf den hohen Stellenwert des ptiO, beim SHT im
Vergleich zum MAP, ICP, CPP und SjvO, hingewiesen '+ ',

Inzwischen wird in zahlreichen Arbeiten iiber den intensivmedizinischen Einsatz der ptiO,
Messung bei Patienten mit SHT {ibereinstimmend der Vorteil der direkten, lokal limitierten
ptiO, Messung hervorgehoben: Hypoxische Phasen, ein Hauptgrund posttraumatischer
Hirnschadigungen, kénnen schneller erkannt und therapiert werden '°! % 132133,

Da intracerebrale Ischaemien auch bei der operativen Versorgung intracranieller Aneurysmen
als eine der Hauptursachen postoperativer neurologischer Defizite gelten, wird in der

Abteilung flir Neurochirurgie an der Justus-Liebig-Universitit in Gielen seit 1997

standardisiert ein intraoperatives Monitoring des ptiO, durchgefiihrt.
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3. Fragestellung

Bei der Versorgung cerebraler Aneurysmen sind durch Verbesserungen auf den Gebieten der
Neurochirurgie, Neuroanidsthesie und Intensivmedizin grofle Fortschritte gemacht worden.
Hierdurch konnten Mortalitit und Morbiditdt zwar gesenkt werden, trotzdem birgt die
operative Versorgung cerebraler Aneurysmen weiterhin grofle Risiken zum Beispiel durch
temporire und permanente Gefdllverschliisse. Solche Occlusionen konnen durch die craniale
Computertomographic postoperativ visualisiert werden. Als intraoperative Parameter zur
Beurteilung der Operationsfolgen stehen bislang die Somatosensibel Evozierten Potentiale
(SSEP) sowie die intracranielle Dopplersonographie zur Verfiigung.

Nachteil der SSEP ist, daB es sich um eine extracranielle Ableitung intracerebraler
Veranderungen  handelt und  minimale ischaemische Verdnderungen des
Funktionsstoffwechsels nicht oder nur verzogert angezeigt werden. Nachteil der
Dopplersonographie ist, dall sie kein eigentliches Monitoringverfahren (charakterisiert durch
kontinuierliche Verfligbarkeit), sondern eine Methode zur punktuellen Beurteilung der
Durchgingigkeit eines Gefdlles darstellt. Anhand dieser kann keine Aussage iiber funktionelle
Storungen, die aus Stromungsverdanderungen resultieren, gemacht werden.

Mit der vorliegenden Arbeit soll die Wertigkeit der Sauerstoffpartialdruckmessung (ptiO,) als
intraoperativer Parameter zur Erfassung cerebraler Ischaemien, die bei der Versorgung
intracranieller Aneurysmen auftreten konnen, beurteilt werden. Es soll geklart werden, ob die
ptiO,-Messung kontinuierlich schnelle und genaue Informationen iiber das intracerebrale
Sauerstoffangebot, die Grundvoraussetzung eines gesunden Funktionsstoffwechsels, liefert
und damit ein wirkliches Monitoringverfahren darstellt, ferner, ob durch die intraoperative
Anwendung dieser Methode die Mortalitdt und Morbiditéit dieses schweren Krankheitsbildes
weiter gesenkt werden kann.

Hierzu wird der cerebrale Sauerstoffpartialdruck mit den Somatosensibel Evozierten
Potentialen, die bisher als intraoperativer Monitoring-Standard akzeptiert sind, sowie der
postoperativen cranialen computertomographischen Kontrolle und dem postoperativen

klinisch-neurologischen Ergebnis verglichen.
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4. Patienten und M ethodik

4.1 Auswahl der Patienten und Dar stellung des Beobachtungszeitraumes

Von Juni 1997 bis Mai 1998 wurden in der Abteilung fiir Neurochirurgie an der Justus-
Liebig-Universitit in GieBen alle Patienten mit einem cerebralen Aneurysma des anterioren
Stromgebietes (ACoA, ACA, ACM und ACIJ) in diese Arbeit aufgenommen. Eingeschlossen
wurden sowohl Patienten mit asymptomatischen Aneurysmen in schwieriger Lokalisation als
auch solche, die nach stattgehabter Blutung operativ versorgt werden mufiten.

Alle Patienten wurden bei der neurologischen Eintrittsuntersuchung nach ihrem Hunt und
Hess Grad beurteilt. AnschlieBend wurde eine craniale Computertomographie (CCT)
durchgefiihrt. War diese CCT verdichtig auf das Vorliegen einer Subarachnoidalblutung,
jedoch nicht geniigend aussagekriftig, wurde eine Lumbalpunktion (LP) vorgenommen. War
diese LP positiv bzw. schon die erste CCT, die immer nach dem Fisher Grade beurteilt wurde,
beweisend fiir eine subarachnoidale Blutung, wurden die cerebralen Gefdflverhiltnisse zuerst
anhand der Transcraniellen-Doppler-Sonographie mit der Frage nach Vasospasmen beurteilt.
AnschlieBend erfolgte die Darstellung der Hirnarterien mittels Digitaler-Subtraktions-
Angiographie.

Stellte sich ein Aneurysma des vorderen cerebralen Kreislaufs als Ursache einer Blutung
heraus, wurde bei allen Patienten eine frithe operative Versorgung des Aneurysmas angestrebt.
Diese erfolgte nach gemeinsamer Beurteilung der Angiographiebefunde mit dem
Neuroradiologen entweder endovasculdr oder mikrochirurgisch operativ. Wurde ein Patient
mit SAB und Einklemmungssymptomatik aufgenommen und fand sich in der
Computertomographie eine intracerebrale Blutung, wurde auf eine weitere diagnostische
Abkliarung (cerebrale Angiographie) verzichtet und sofort operiert.

Lag das Blutungsereignis mehr als 72 Stunden zuriick, wurde in Abhdngigkeit vom klinischen
Befund und den cerebralen BlutfluBgeschwindigkeiten gegebenenfalls erst nach 7-10 Tagen
operiert.

Waren alle diese Kriterien erfiillt, wurde standardméBig bei der operativen Versorgung von
Patienten mit einem cerebralen Aneurysma ein intraoperatives Monitoring durchgefiihrt,
welches die Ableitung des cerebralen Sauerstoffpartialdruckes und der Somatosensibel

Evozierten Potentiale umfafite. Es erfolgte die Aufnahme in diese Arbeit.
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Der Beobachtungszeitraum umfafite den Tag der Aufnahme in die Klinik mit der
neurologischen und neuroradiologischen Diagnostik und Beurteilung, die Ableitung von
SSEP direkt vor Operationsbeginn, die Operation mit dem intraoperativen Monitoring des
ptiO; und der SSEP, den ersten postoperativen Tag mit Durchfiihrung einer Kontroll-CCT zur
Beurteilung der Sondenlage sowie der Frage nach Vorliegen eines Infarktes und abschlieBend
den 30. postoperativen Tag mit der Beurteilung des neurologischen Untersuchungsbefundes
nach dem Glasgow-Outcome-Score.

Patienten mit einem Aneurysma des posterioren Stromgebietes wurden aus dieser Arbeit
ausgeschlossen. Ebenso erfolgte ein AusschluBl, wenn folgende Punkte nicht vollstindig
vorlagen: eine exakte neurologische Eingangsuntersuchung mit Beurteilung des Hunt und
Hess Grades (auch Patienten mit Hunt und Hess °V wurden wegen infauster Prognose nicht in
die Arbeit aufgenommen und daher auch nicht in den Tabellen/ Diagrammen berticksichtigt),
eine praecoperative CCT mit Beurteilung des Fisher Grades, eine korrekte Erhebung aller
intraoperativ aufgezeichneten Daten nach Zeitabgleich aller MelBgerite, eine friihe
postoperative CCT mit Beurteilung der Sondenlage sowie die abschlieBende neurologische

Untersuchung am 30. postoperativen Tag.

4.2 Versuchsaufbau und Versuchsablauf

Praeoperativ wurde eine klinisch neurologische Untersuchung der Patienten vorgenommen,
nach der eine Klassifizierung nach Hunt und Hess durchgefiihrt wurde. Asymptomatische
Patienten wurden mit Grad 0 bewertet. Nach einer CCT wurde die Blutung nach ihrer Grof3e
anhand des Fisher Grades eingestuft. Patienten ohne nachweisbare Blutung oder mit elektivem
Eingriff erhielten dabei Grad 0.

Wihrend der gesamten Operationsdauer wurde ein Monitoring der SSEP und des ptiO;
durchgefiihrt. AuBerdem wurden alle einfluBnehmenden Faktoren, wie zum Beispiel
Manipulationen am Operationsgebiet sowie die Einfliisse der Neuroanésthesie genauestens
dokumentiert.

Die registrierten Daten wurde anschlieBend in fiinf Phasen eingeteilt. Die erste Phase umfalite
den Zeitraum ab Implantation der Sonde bis zum Erreichen eines steady state der ptiO,-Werte,
die zweite das steady state selbst. Der dritte MeBbereich dauerte vom Erreichen und Freilegen
des Aneurysmas bis zum eigentlichen Clippen, wobei in dieser Phase keine duleren Parameter

(Spatelposition, Neuroandsthesie) mehr verdndert wurden. Der Mefwert zum Zeitpunkt des
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Clippens stellte Phase vier dar, wihrend die fiinfte vom Clippen bis zur ersten dufleren
Manipulation (Nimotopgabe, Spateldnderung, andsthesiologische Manipulationen) reichte (s.

Abb.4.2.1).

Abb. 4.2.1 Darstellung der intraoperativen ptiO,- und SSEP-M ef3phasen
Keire weitereaulere
Manipulation Metbereich ab Qipping
(zBduchde bis zr Vetirdenng vin
. . . Antisthesie) mit Randbedngungen
OpBegnn Hrecheneines poterticlem Binflu3 (Spatelverfinderungen
mt SW stte auf denptiO, ocer die angisthesidogische
Inplartation 10} SSEP(auller am Mnipulatioren,
der Smce bzw konstante Areurysia selbst) Nintopgzbe)
SSEP
iR
SSEP
Zeitpurkt ces
ippers (poterticlles
Ischaemiersiko) =Phase 4
=Phase 1 =Phase 2 | Vawerbereich=Phase 3 Il Mefiwertbereich=Phese 5 |

Falls in den Phasen vor oder wihrend des Clippens Verdnderungen durch den Anésthesisten
vorgenommen wurden, fiihrte dies zu einem Ausschlufl des Patienten aus dem Kollektiv.

Kam es in der gleichen Phase zu Verdnderungen des ptiO, bzw. der SSEP, die auf eine
cerebrovasculdre Ischaemie hindeuteten, wurden diese Daten an den Operateur weitergegeben.
Am ersten postoperativen Tag wurde bei allen Patienten eine CCT angefertigt, anhand derer
eine Lagebestimmung der Sonde sowie eine Beurteilung des gesamten Gehirns und
insbesondere des die Sonde umgebenden Areals nach Komplikationen wie z.B. einem Infarkt

vorgenommen wurde (s. Abb. 4.2.2 und 4.2.3).
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Abb.4.2.2 Schema zur Beurteilung der postoper ativen CCT-Bilder mit der Frage
nach Vorliegen sowie Differenzierung eines I nfarktes
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Abb. 4.2.3 Darstellung einer postoperativen Kontroll-CCT

Dicker weilRer Strich: Ventrikeldrainage; diinner weil3er Strich: Sondenspitze der ptiO,-Messung
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Am 30. postoperativen Tag wurde bei allen Patienten eine Beurteilung des klinisch
neurologischen Status vorgenommen. Zur standardisierten Beurteilbarkeit wurden alle
Befunde anhand des Glasgow-Outcome-Scores bewertet. Patienten, die zu diesem Zeitpunkt
noch intubationspflichtig waren, erhielten den Punktwert 2, verstorbene Patienten wurden mit

1 klassifiziert (s. Tab. 4.2.1).

Tab.4.2.1 Der Glasgow Outcome Score ™
Score Glasgow Outcome Score
5 Gute Erholung; Wiedereingliederung ins ,,normale* Leben ohne groBeres
neurologisches Defizit moglich (Arbeitsfahigkeit nicht zwingend notwendig)
4 Leichte Behinderung (behindert, jedoch unabhéngig)- Patient ist fahig, tigliche

Arbeiten und behindertengerechte Arbeiten zu verrichten und 6ffentliche
Verkehrsmittel zu benutzen

3 Erhebliche Behinderung (behindert jedoch bei Bewultsein- Abhéngigkeit in
bezug auf tigliche Verrichtungen; nicht zwingend unter vormundlicher
Betreuung
2 Intubiert und beatmet bzw. apallisches Syndrom- kann nicht kommunizieren

(antworten und sprechen); teilweise jedoch Offnen der Augen mdglich und auch
Tag und Nachtrhythmus gegeben

1 Tod

4.3 Definition von Veréanderungen des ptiO, sowie der SSEP wahrend des

Clippens sowie nach dem Clippen

Als kontinuierliche relative Anderungen des ptiO, vom vorausgegangenen steady state-Wert
wurde zum einen ein Absinken um 20 sowie 50% bzw. ein Anstieg um 20% wéhrend und
nach dem Clippen definiert. Voraussetzung war, da3 in dieser Phase keinerlei operative oder
andsthesiologische Manipulationen vorgenommen wurden. Zum Vergleich der Verdnderungen
wurden die Latenz vom Zeitpunkt des Clippens bis zum Erreichen des 20 bzw. 50% Wertes
und die anschlieende Erholungszeit errechnet (s. Abb. 4.3.1).
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Abb. 4.3.1 Darstellung der als pathologisch definierten Veranderungen des ptiO,
sowie der entsprechenden Mef3zeitraume
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Bei der Beurteilung der SSEP wurden Verldngerungen der N20-Latenz um mehr als 1 ms

bzw. eine Verkleinerung der Amplitude um mehr als 30% als pathologisch definiert.

Abb. 4.3.2 Darstellung der als pathologisch festgelegten L atenz- bzw.
Amplitudendnderungen der SSEP
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4.4 Datenerhebung und Ger atebeschreibung

44.1 Die Registrierung einflulinehmender Faktoren (Blutdruck, Her zfrequenz,

Medikamentengabe, Temperatur, Blutgase, operative Manipulation )

Bei allen Patienten wurde eine Neurolept-Anédsthesie unter Normotension, Normokapnie und
Normothermie durchgefiihrt. Wahrend der gesamten Operationsdauer wurden parallel zum
Monitoring der SSEP und des ptiO, die von der Anésthesie registrierten Daten, die den
Blutdruck (RR in mmHg), den Puls (HF in 1/min), die K&rpertemperatur (°C), das bilanzierte
Volumen (in 1), alle gegebenen Medikamente und die Blutgase beinhalten, im
computergestiitzten Online-Dokumentationssystem NarkoData (Abteilung fiir
Andsthesiologische und Operative Intensivmedizin der Justus-Liebig-Universitit Giellen)
aufgezeichnet. Von den Anésthesisten als pathologisch angesehene Abweichungen dieser
Werte wurden sofort in den ptiO,-Diagrammen eingetragen.

Um Verinderungen des ptiO, zum Zeitpunkt des Clippen unabhéngig von dufleren Einfliissen
beurteilen zu kdnnen, wurde stets vor dem Beginn der Phase 3 eine arterielle Blutgasanalyse
durchgefiihrt.

Die anésthesiologische Versorgung verlief dabei unabhéngig von den ptiO,-MeBphasen nach

klinischer Maf3gabe.

4.4.2 Die Messung der SSEP

Als Standard zur Messung der Somatosensibel Evozierten Potentiale wurde in der Abteilung
fiir Neurochirurgie an der Justus-Liebig-Universitit in Gie3en ein Multiliner Version 2.0 der
Firma Toennies (Wiirzburg) verwendet.

Wie bei der Messung des Sauerstoffpartialdruckes wurden die SSEP zum direkten Vergleich
in die gleichen Phasen eingeteilt (s. Abb. 4.3.1).

Tibialis SSEP wurden beidseitig frontal im Bereich der Mittellinie aufgezeichnet. Medianus
SSEP wurde jeweils kontralateral abgeleitet. Die Ableitung der Daten erfolgte liber zwei
Kanile. Der 1. Kanal registrierte die corticale Antwort zwischen einem parietalen und einem
corticalen Messpunkt wihrend der 2. Kanal das zervikale Signal zwischen zervikal und

cortical erfafite.
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Die Oberflichenelektroden wurden gemil3 des internationalen 10-20 System auf der Kopthaut
plaziert, wobei C, auf dem Schnittpunkt der Verbindungslinie zwischen beiden Ohren bzw.
der Nase und der Protuberantia occipitalis externa auf den Scheitel lag. P; und Py, fiir die
Messung der Medianus-SSEP, entsprachen zwei fest definierten Punkten hochparietooccipital.
F,,, die corticale Reizantwort zur Erfassung der Tibialis-SSEP, lag hochfrontal auf der
Mittellinie. Das cervikale Signal wurde iiber dem Dornfortsatz des zweiten Halswirbelkorpers
abgeleitet.

Bei einer Stimulationsfrequenz von 3/ sec wurde aus 200 Reizungen eine Kurve gemittelt, die
eine Eingangsempfindlichkeit von 5 mV / unit aufwies und nach Verstirkung und Filterung
1,25 mV / unit entsprach.

Bei allen Aneurysmen im Bereich der ACI sowie der ACM wurden SSEP des kontralateralen
Nervus medianus angefertigt, bei Aneurysmen der ACA oder ACoA wurden zudem ipsi- und
kontralaterale Tibialis-SSEP abgeleitet.

Die eigentliche Stimulation erfolgte durch eine Oberflichenektrode. Diese wurde entweder
iiber dem N. medianus am Handgelenk, oder am distalen Unterschenkel iiber dem N. tibialis

plaziert.

4.4.3 Die Messung des ptiO,

Verwendet wurde fiir die Messung und Registrierung des Sauerstoffpartialdruckes (ptiO,) im
cerebralen Gewebe ein LICOX Katheter (Firma GMS, Kiel), der an einem pO, Micro-Probe
Monitor (CMP), Typ AC3 Master mit seriellem PC Mehrkanal-Interface angeschlossen war.
Die gewonnenen digitalen Daten des LICOX pO, Computer wurden LCD alphanumerisch
angezeigt, wobei sie auf einem mit dem Gerédt konnektierten IBM Notebook PC online
gespeichert und ausgewertet wurden. Die ptiO,-Werte wurden in mmHg angegeben und
anhand eines Graphen gegen die Zeit aufgetragen.

Zur eigentlichen = Gewebsmessung wurde eine hochflexible polarographische
Mikrokathetersonde vom Typ Clark-Sensor verwendet, die einen Durchmesser von 0,55 mm
aufwies und eine MeBfliche von 4,5mm (17 mm?) reprasentierte.

Die verwendete Sonde war folgendermallen aufgebaut: Eine polarographische Kathode und
eine Anode, die im gleichen Kompartiment von einer wasserhaltigen Elektrolytlosung
umspiilt werden, sind durch einen Polyethylenmantel von der umgebenden Fliissigkeit bzw.

dem umgebenden Gewebe getrennt. Dabei dient der Kunststoffmantel der ,,Clark-Typ* Sonde
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als Diffusionsbarriere, die nur fiir O, permeabel ist. Bei der Messung wird der Sauerstoff, der
in dem Elektrolytmedium gelost ist, an der negativ polarisierten Goldelektrode (der
polarographischen Kathode) unter den Zwischenschritten H,O, und HO, in OH™-lonen
umgesetzt. Durch diese Reduktion éndert sich der zwischen der Kathode und Anode flieSende
Polarisationsstrom proportional zum ptiO,, wobei dies iiber ein Amperemeter registriert wird.
Aufgrund einer bestehenden Vorkalibrierung konnen die Mikrokathetersonden sofort
eingesetzt werden .

Die ,,Clark-Typ* Sonde erfalit etwa 90% des lokalen ptiO,-Wertes in einem Zeitraum von ca.
60 bis 90 Sekunden und bildet daraus einen Mittelwert. Das relativ verzogerte Ansprechen der
Sonde resultiert aus der vergleichsweise dicken Polyethylenmembran, welche die

Sauerstoffdiffusion verlangsamt '*.

4.4.4 Dielnstallation und Implantation der Messonde

Verwendet wurde ein LICOX Einkanal Komplettsystem (Typ IC1) der Firma GMS (Kiel), das
eine Implantat-Knochenschraube fiir ein Kalottenbohrloch mit einem Durchmesser von 3 mm,
ein Einfiihrungsinstrument ,,Introducer* zur Messung 25 mm unterhalb des Niveaus der Dura
Mater in der weillen Substanz, einen Kalotten-Bohrer mit einem Durchmesser von 3 mm,
einen Bohrstopper und einen ImbuBschliissel zur Justierung des Bohrstoppers enthielt. Alle
Materialien waren Einmalartikel, doppelt verpackt und Ethylenoxid-steril. Als Sonde wurde
ein Y- steriler Microcatheter Typ C1 mit einem Durchmesser von 0,5 mm, einer Ldnge von
200 mm und einer Polyethylenoberfliche eingesetzt.

Vor der Implantation der Messonde muflte zuerst der LICOX CMP Monitor auf die jeweilige
Sonde numerisch kalibriert werden. Dazu wurden die vom Werk angegebenen
Kalibrationsdaten auf dem MeBgerdt eingegeben: der Temperaturkoeffizient, der
barometrische Luftdruck, der Sauerstoffgehalt des Kalibrationsgases sowie der O, Status.
AuBlerdem wurde die Korpertemperatur eingestellt. Nach dem Abgleichen der Uhren mit der
Anisthesie und dem SSEP Computer wurde mit dem chirurgischen Teil begonnen.

Nach der operativen Freilegung der Kalotte wurde die ptiO,-Sonde folgendermalen
implantiert: iber dem Endstromgebiet des zu operierenden Gefdfles wurde eine Bohrung in
den Knochen mit einem Durchmesser von 3 mm gesetzt. Nach Sondierung des Bohrloches
wurde die darunterliegende Dura Mater mit einer Kaniile vorsichtig perforiert und

anschlieBend die Schiadelschraube (Multiflansch VI.1) mit einem Gewindeanschlagsring in die
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Kalotte eingeschraubt. Durch das Hohlsystem der Schraube wurde die Einfiihrhilfe (V16.1) in
das Hirngewebe implantiert und leicht mit der Schiadelschraube verschraubt. Nach Einfiihrung
der ptiO,-Sonde (C1) durch die Einfiihrhilfe wurde der Dichtungsschlauch zuriickgezogen, die
Sonde fest mit dem Introducer und dieser mit der Schddelschraube verschraubt. Nach
Verbindung der Sonde mit dem CMP Monitor durch ein flexibles Analogkabel wurde mit der
Messung begonnen.

Wiéhrend der gesamten Operationsdauer wurden alle Manipulationen, die im Bereich des
Operationsgebietes sowie von Seiten der Anisthesie vorgenommen wurden, im

Memorysystem des registrierenden Notebooks zeitgleich eingetragen (s. Abb. 4.4.4.1).

Abb.4.4.4.1 Darstellung einer intraoper ative ptiO, M essung mit den parallel
notierten Manipulationen im Oper ationsgebiet sowie den
Veranderungen durch die Anéasthesie

File namej
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4.5 Operative Versorgung cerebraler Aneurysmen

Aneurysmen des anterioren Cerebralkreislaufes wurden iiber einen pterionalen Zugang
operiert.

Vor Beginn der Operation wurden die Oberflichenelektroden fiir die Messung der SSEP
plaziert.

Nach Hautschnitt und Freilegung der Kalotte wurde die Sonde zur Messung des Sauerstoff-
partialdruckes iiber ein Bohrloch implantiert. AnschlieBend wurden die Kalotte und die Dura
mater er6ffnet und die Sylvische Fissur préipariert.

Zur Versorgung von Aneurysmen der ACI, ACA, ACoA sowie des proximalen Teiles der
ACM wurde der Frontallappen eleviert, wodurch sich die entsprechenden GefaBle darstellen
lieBen. Fiir Aneurysmen des distalen Anteiles der ACM wurde eine erweiterte Freilegung der
Sylvischen Fissur vorgenommen.

Initial wurden die proximal des Aneurysmas gelegenen Gefilanteile freigelegt, um die
Blutzufuhr des Aneurysmas kontrollieren zu kénnen. Hiernach wurde die Arachnoidea vom
Aneurysmahals und - fundus sowie den umliegenden Strukturen, wie zum Beispiel
benachbarten GefaBabgingen, Arteriae perforantes oder Nerven abpripariert.

Zur Ausschaltung des Aneurysmas aus dem cerebralen Gefal3strom wurden permanente Titan
Clips nach Yasargil verwendet. Bestand ein erhohtes Risiko zur Ruptur des Aneurysmas,
wurden gegebenenfalls tempordre Clips auf den proximalen und distalen Teil des
Muttergefdfles gesetzt. Dadurch konnte gefahrlos der permanente Clip exakt plaziert aber auch
umgesetzt werden, wonach die temporiren Clips wieder entfernt wurden. Zeigten sich
wihrend dieser Phase Verdnderungen der SSEP oder des ptiO,, wurden die Operateure
hieriiber informiert, um entweder eine tempordre Clippung moglichst rasch wieder
aufzuheben oder aber durch Korrektur des permanenten Clips eine Erholung der MeBBwerte zu
erreichen.

Wurden Patienten in der Frithphase, also innerhalb der ersten 72 Stunden nach SAB, operiert,
wurde grundsitzlich versucht, subarachnoidale Blutansammlungen durch Spililung mit
Ringerldsung zu entfernen.

AnschlieBend wurde zur Vasospasmusprophylaxe im Operationsgebiet bei allen Patienten
Nimotop im Verhéltnis 1:10 instilliert. Nach Verschlu von Dura mater, Kalotte und Haut
erfolgte zur postoperativen Uberwachung die Verlegung auf die neurochirurgische

Intensivstation.
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4.6 Statistische Verfahren und Dar stellung der Daten

Bei der in dieser Arbeit angewendeten Statistik handelt es sich ausschlieBlich um explorative
Statistik.

Alle Daten wurden anonymisiert, alphanumerisch verschliisselt und in einer Excel-Tabelle
dargestellt. ~Anhand von Tabellen, Graphiken und Diagramme wurden der
Sauerstoffpartialdruck und die Somatosensibel Evozierten Potentiale mit allen prae-, intra-
und postoperativen Parametern verglichen.

Um eine Abhidngigkeit des intracerebralen Sauerstoffpartialdrucks vom arteriellen pO,
wihrend der kritischen MeBphase auszuschlieen, wurden die arteriellen Blutgaswerte vor
und nach dem Clippen mit Hilfe des Pearson Korrelationskoeffizienten verglichen.

Als intraoperative Mefigroen wurden der ptiO,- und die SSEP eingesetzt, als Zielgroflen zum
einen die unmittelbar postoperative CCT (neue Hypodensititen), zum anderen als
mittelfristiges Kriterium der Glasgow-Outcome-Score (klinisches Ergebnis) verwendet.

Zur Uberpriifung der Zuverlissigkeit der intraoperativen MeBgroBen gegeniiber der
postoperativen CCT-Kontrolle und dem klinischen Ergebnis 30 Tage nach der Operation
wurden die Daten zunichst anhand von Vierfeldertafeln dargestellt. Es erfolgte die
Berechnung der Sensitivitét, Spezifitdt und positiven (negativen) Pridiktion. Teststatistiken
wurden auf die Vierfeldertafeln nicht angewendet, da bei Kenntnis der MeBparameter durch
den Operateur eine Beeinflussung der ZielgroBen durch therapeutische Interventionen nicht
auszuschlieBen ist.

Fiir die ptiO,-Werte vor und nach dem Clippen wurde nach Testung der Haufigkeitsverteilung
zur Testung der Gruppendifferenz der t-Test fiir verbundene Stichproben gewéhlt. Die
Hiufigkeitsverteilung der intraoperativ unveridnderten ptiO,-Werte zu solchen mit einem
Abfall um mindestens 20% entsprach einer Normalverteilung, so dall der einseitige
studentische t-Test flir verbundene Stichproben zum Signifikantsniveau p=0,05 angewendet
wurde.

Fir folgende Parameter wurde der Spearmans Korrelationskoeffizient berechnet: Alter,
Geschlecht, HuH-Grad und Fisher Grad versus Median des ptiO, wihrend der steady state
Phase sowie ptiO, < 15 mmHg nach Clipping, Patientenalter versus Outcome,
Aneurysmalokalisation versus Outcome, HuH-Grad/ Fisher Grad versus Outcome, Baseline-

ptiO/ intraoperativer ptiO, versus Erholung und Outcome; er wurde gewdhlt, da MeBwerte
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einer linearen Skala mit Klasseneinteilungen (Scores) zu vergleichen waren (z.B. Hunt und
Hess Grad 1,2 usw.). Ein Korrelationskoeffizient nahe O zeigte hierbei einen unzureichenden
Zusammenhang zwischen den Variablen, wihrend eine Nidherung zu 1 einen linearen
Zusammenhang, zu -1 eine Gegensitzlichkeit der Daten aufzeigte. Das gewihlte

Korrelationsniveau lag bei < -0,5 und > 0,5.
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5. Ergebnisse

51 Grundlagendaten

Zwischen Januar 1997 und Mai 1998 wurden an der JLU in Gielen 40 Patienten an
mindestens einem cerebralen Aneurysma des anterioren Stromgebietes operiert. Da zwei
Personen jeweils zwei Aneurysmen aufwiesen, wurden intraoperativ insgesamt 42 Messungen
durchgefiihrt. Die Versorgung dieser Aneurysmenpaare fand jeweils in der gleichen Operation
statt, wobei flir jedes Aneurysma eine eigene Sauerstoffpartialdrucksonde implantiert wurde,
da es sich um differente Endstromgebiete handelte. Alle vier Messungen konnten als
eigenstindig ausgewertet werden.

40 Messungen von 38 Patienten konnten in diese Arbeit aufgenommen und ausgewertet
werden. Zwei Patienten mufiten aus der Auswertung ausgeschlossen werden, da bei einer
Patientin die Sondenposition mittels postoperativer CCT nicht zu validieren war, der andere
Patient zeigte eine Fehllage der O,-Sonde.

Von jedem Patienten wurden intraoperativ neben den ptiO,- und SSEP-Werten aullerdem alle
anisthesiologischen Daten wie Anderungen der Beatmungsparameter, Infusionen sowie die
applizierten Medikamente registriert und dokumentiert. Vor und nach dem Clippen wurde
eine arterielle Blutgasanalyse vorgenommen, um Verdnderungen des intracerebralen
Sauerstoffpartialdrucks  aufgrund  einer  anéisthesiologischen =~ Modifikation  der

Beatmungsparameter auszuschlieen (s. Tab. 5.1.1 und Abb. 5.1.1).
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Tab.5.1.1 Darstellung der anasthesiologisch registrierten arteriellen Sauer stoff-
partialdruckwerte (in mmHg) vor und nach dem Clippen

Patienten 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

PO, kurz | 207 | 201 | 129 | 190 |241 181 | 197 | 131 | 178 | 177 | 154 | 120
vor dem
Clippen

PO, kurz | 198 | 188 | 148 | 152 | 225 | 183 | 200 | 125 | 166 | 178 | 140 | 133
nach dem
Clippen

13 |14 | 15|16 | 17 | 18 | 19 | 20 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27

158 | 152 | 178 | 129 | 120 | 118 | 166 | 121 | 160 | 142 | 191 | 190 | 145 | 171 | 140

132 | 140 | 180 | 122 | 130 | 147 | 132 | 117 | 148 | 153 | 180 | 168 | 136 | 155 | 184

28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40

132 | 181 195 | 116 | 126 | 142 | 147 | 115 | 168 | 154 | 123 | 149 | 124

140 | 183 170 | 111 171 136 | 142 | 120 | 150 | 161 136 | 127 | 121

Abb.5.1.1 Vergleich desarteriellen pO, vor und nach dem Clippen
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Die Testung auf Gruppendifferenz (t-Test flir verbundene Stichproben) der Mittelwerte des
arteriellen pO, vor und nach dem Clippen ergab 0,57. Dies zeigt, dal zwischen beiden
Stichproben keine signifikante Differenz der Mittelwerte vorlag. Die arterielle

Sauerstoffsittigung befand sich somit vor und nach dem Clippen im neuroandsthesiologisch
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Optimalbereich (> 90-95 mmHg "°¢ '),

Anhand der anisthesiologischen Narkosedaten war bei allen Patienten wéhrend der gesamten
Operation eine stabile Kreislauf- und Beatmungssituation gewéhrleistet. In den letzten zehn
Minuten vor dem Clippen wurden keine Verdnderungen der Beatmungsparameter sowie der
verabreichten Medikamente mehr vorgenommen.

Bei allen Patienten konnte am 30. postoperativen Tag eine Beurteilung des neurologischen
Status durchgefiihrt werden.

Somit konnten 40 Aufzeichnungen von insgesamt 38 Patienten ausgewertet werden (s. Abb.

5.1.2).

Abb.5.1.2 Diagramm zur Darstellung aller in die Arbeit eingeschlossenen
Patienten und Messungen

45—
40 Doppelmessung
bei Patienten mit
35+ zwei Aneurysmen
30
Anzahl B Auswertbare
der 25— Patienten/
Patienten Messungen
20
15 ONicht auswertbare
Patienten/
Messungen
10
5,
0,
Patienten (n=40) Gesamtmessun- Gewertete

gen (n=42) Messungen

Saule 1: alle in die Arbeit eingeschlossenen Patienten; S&ule 2: Anzahl der Gesamtmessungen; Saule 3: alle
auswertbaren Messungen (n=40)

Das Alter der 38 Patienten lag zwischen 24 und 77 Jahren, das Durchschnittsalter der Frauen
bei 53 Jahren, bei Ménnern bei 46,5 Jahren, der gemeinsame Altersdurchschnitt betrug 50,5
Jahre. 66% (n=25) der Patienten waren weiblich, 44% (n=13) ménnlich (s. Abb. 5.1.3).

45



Abb.5.1.3 Alters- und Geschlechtsverteilung der Patienten

14—

12+

10

Patienten- 87
anzahl
(n=38) 6

0-10 10.-20 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80

B méannlich 0 0 1
m weiblich 0 0 0 8 3 6 6 2

Altersgruppen

Von den insgesamt 40 Aneurysmen fanden sich je 16 an den ACoA, 14 an der ACM, 8 an der
ACI und 2 an der ACA. 20 waren links und 20 rechts lokalisiert (s. Abb. 5.1.4).
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Abb.5.1.4

Einteillung aller auswertbaren M essungen (n=40) nach ihrer Lokalisa-
tion

Haufigkeit
(n=40)
Blinks 5 6 0
Mrechts 3 8 5

Lokalisation

Bei den weiblichen Patienten waren 6 (24%) Aneurysmen an der ACI, 9 (36%) an der ACM,
10 (40%) an der ACoA und 2 (8%) an der ACA lokalisiert. Bei den ménnlichen Patienten
gingen 2 (15%) von der ACIL, 5 (39%) von der ACM und 6 (46%) von der ACoA aus. Ein

Aneurysma der ACA lag bei keinem Mann vor (s. Tab. 5.1.2).

Tab.5.1.2 Aneurysmalokalisation in Korrelation zum Geschlecht (% )
Aneurysmalokalisation weiblich mannlich
ACI 6 (22) 2(15)
ACM 9(33) 5(39)
ACOA 10 (37) 6 (46)
ACA 2(8) -

23 (60%) Patienten wurden in der Friihphase nach SAB, 12 (32%) zwischen dem sechsten und

fiinfzehnten Tag nach Ruptur operiert. Bei drei (8%) Patienten handelte es sich um

asymptomatische Aneurysmen in operativ schwieriger Lokalisation.

Vor Operationsbeginn fand sich folgender neurologischer Status: 3 Patienten waren durch
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asymptomatische, nicht rupturierte Aneurysmen aufgefallen und wurden mit Hunt und Hess
Grad 0 eingeteilt. 9 Patienten entsprachen Hunt und Hess Grad 1, 9 Grad 2, weiter 9 Grad 3
und 8 Grad 4 (s. Tab 5.1.3 und Abb. 5.1.5).

Tab.5.1.3 Darstellung des Hunt und Hess sowie des Fisher Gradesam
Operationstag
Hunt und Hessund 0 1 2 3 4
Fisher Grad
Patienten (HuH) 3 9 9 9 8
Patienten (Fisher) 5 1 4 15 13

Abb. 5.1.5 Verteilungshaufigkeit anhand des Hunt und Hess Grades

Patienten
(n=38)

HuH O HuH 1 HuH 2 HuH 3 HuH 4

Neben dem praeoperativen Hunt und Hess Grad wurde anhand der CCT-Bilder der Fisher Grad
bestimmt. Da bei zwei Patienten mit Hunt und Hess Grad 1 und 3 in der CCT kein Anhalt fiir
eine Blutung vorlag, wurden sie zusammen mit den drei elektiv operierten Patienten als Fisher
Grad 0 eingestuft. Ein Patient (3%) entsprach Fisher Grad 1, 4 (11%) Grad 2, 15 (39%) Grad 3
und 13 (34%) Grad 4. (s. Tab. 5.1.3 und Abb. 5.1.6).

48




Abb.5.1.6 Einteilung der Patienten anhand ihres Fisher-Grades

16

14—

12

10

Patienten 8-
(n=38)

Fisher O Fisher 1 Fisher 2 Fisher 3 Fisher 4

Um eine Unabhingigkeit des Hunt und Hess Grades und des Fisher Grades von der
Aneurysmalokalisation zu gewihrleisten, erfolgte der Vergleich untereinander. Zur
vereinfachten Darstellung der Daten wurden Patienten mit Fisher bzw. Hunt und Hess Grad 0,
1 und 2 zu einer Gruppe zusammengefallt, ebenso wurden Patienten der Gruppen 3 und 4 in

eine gemeinsame Gruppe zusammengeschlossen (s. Abb. 5.1.7 und 5.1.8).
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Abb.5.1.7

Vergleich der Aneurysmalokalisation mit dem praeoper ativen Hunt
und Hess Grad

70
60
50

. 40
Patienten-

anteil (%
(%) 30

20

10

HuH 3/4

HuH 0/1/2

ACoA/ACA

Das Verhiltnis der Lokalisationen mit HuH-Grad 0/1/2 und der Gruppe HuH-Grad 3/4 war etwa gleich

Abb.5.1.8

Vergleich der Aneurysmalokalisation mit dem praeoper ativen Fisher
Grad

90
80W
70—
60—
Patienten- 20~
anteil (%) 40|
30

20

10—

Fisher 3/4
0

Fisher 0/1/2

ACOoA/ACA

Vor allem bei einem hohen Fisher Grad (3+4) {iberwogen Aneurysmen der ACI, wihrend bei niedrigem Fisher
Grad (0/1/2) ACoA/ ACA Aneurysmen den liberwiegenden Anteil bildeten
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52 Der intraoperative intracer ebrale Sauer stoffpartialdruck (ptiOy)

Bei 37 (92,5%) der durchgefiihrten Messungen lag die durchschnittliche Latenz ab
Implantation der ptiO,-Sonde bis zum Erreichen eines stetigen Wertes unter 25 Minuten, in
drei Fillen (7,5%) jedoch zwischen 53,3 und 41,2 Minuten. Hieraus wurde eine mittleren
Latenz von 12 min 6 sec bis zum Erreichen eines stetiger Partialdruckwert ermittelt (s. Abb.
5.2.2und 5.2.3).

Als stetig galt ein Absinken der Sauerstoffpartialdruckwerte um weniger als IlmmHg pro
Minute (s. Abb. 5.2.1).

Zu diesem Zeitpunkt betrug der durchschnittliche ptiO, 16,7 mmHg (Median 10,7 mmHg),
die Streuungsbreite lag zwischen 2,1 und 90,5 mmHg (s. Abb. 5.2.1).

Abb.5.2.1 Beispiel eines Kurvenverlaufes des ptiO, nach der I mplantation der
Sonde bis zum Erreichen eines stetigen Wertes

mean

File namej

Dargestellt ist der zeitliche Verlauf der ptiO,-Messung (in mmHg) nach Implantation der Sonde. Zu erkennen ist
die fiinf miniitige Periode (10:49-10:54) die vergangen ist, bis die Sonde einen stetigen Wert erreicht hat.
Rechts: das Histogramm mit der prozentualen Verteilung der gemessenen Werte
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Abb. 5.2.2 Haufigkeitsverteilung der Phase 1-Dauer

14
12

10

Messungen

6
(n=40)

0-5 |.5-10 ;g- 15-20|20-25|25-30|30-35|35-40(40-45|45-50(50-55

COMessungen | 12 8 13 2 2 0 0 0 1 1 1

Dauer (min)

Abb.5.2.3 ptiO, am Endeder Phase| (stetiger Verlauf)

1533

12,1

A: Dauer der Phase I in Minuten B: Mittelwert und absolute Streuungsbreite
des ptiO, in Phase 1
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Der Mittelwert des ptiO, vom Erreichen eines stetigen Wertes bis zum Beginn der Steady-

State-Phase lag bei 19,5 mmHg (Median 14,35 mmHg; niedrigster Wert 2,5 mmHg, hochster

Wert 76,7 mmHg).

Zu diesem Zeitpunkt kam es noch zu betrichtlichen Verdnderungen im Operationsgebiet (z.B.

Spatelverdnderungen). Deshalb wurde als endgiiltiger Mittelwert der zum Ende der steady

state Phase ermittelte Sauerstoffpartialdruckwert angenommen, da in den letzten Minuten vor

dem Clippen nur noch minimale Manipulationen im Operationsgebiet vorgenommen wurden.
Dieser betrug 23,9 mmHg (Median 21,15 mmHg), wobei 29 (72,5%) der 40 Messungen einen
ptiO, zwischen 10 und 40 mmHg ergaben (s. Abb. 5.2.4).

Abb.5.24 Darstellung der Haufigkeiten des Baseline-ptiO, (mmHg) unmittelbar
vor dem Clippen
16
14 o
12 - .
» .
10
Messungen . i
(n=40) * .
Median Mittelwert
20,95 mmHg 23,9 mmHdg,
4 ®
2 s o
o e
0
ptio2-Klassen | 0-10 .10-20 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70
- - ‘Messungen I 11 14 4 1 2 1

‘ Einteilung des ptiO, in Gruppen (Gruppe I = 0-10 mmHg, I =10-20 mmHg etc.)
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ptio2 (mmHQg)

Nach dem Clippen sank der Mittelwert des ptiO, wieder auf 21,3 mmHg (Median 16,35
mmHg) ab (s. Abb. 5.2.5).

Abb.5.2.5 Verlauf desptiO, ab Implantation der Sonde biszur ersten M essung
nach dem Clippen (Phase 3)

90,5 .
o0 - _ Clip
80 - 76,7
2o 672 683
60 -
50
40 —
30 -
239
1195 + 123
20 —+16,7
10
2,1 125 20 28
0 _ 1 I
PtiO, vor PtiO, bei PtiO, kurz PtiO, kurz
steady steady vor nach
state state Clippung Clippung

‘ Hochster und niedrigster Wert: absolute Streuungsbreite; mittlerer Wert: Mittelwerte

Nach Clippung des Aneurysmas blieb der ptiO, in 23 Fillen unbeeinfluf3t, bei 5 Patienten kam
es zu einem Anstieg, bei 12 Patienten zu einem Abfall um mindestens 20% des

Ausgangswertes (s. Abb. 5.2.6).
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ptiO2 (mmHg)

Abb. 5.2.6 Verlauf desptiO, nach dem Clippen

5

23

Bei 6 der 12 Patienten sank der Partialdruck anschlieBend weiter auf 50% des Ausgangswertes

ab (s. Abb. 5.2.7).

EptiOo2
Anstieg

W ptiO2 Abfall
Optio2

gleichgeblie
ben

12

Abb. 5.2.7 ptiO, Verlaufe aller Patienten mit einem Absinken um 20 bzw. 50%

nach dem Clippen (n=12)

40

35

30

Abfallum 20 %
Abfallum 50 %

25

20

15

10

\

—_—

Basiswert vor dem ptiO2 wahrend des
Clippen Clippens

Der Vergleich des ptiO; kurz vor dem Clippen mit dem bei Patienten mit einem Abfall nach

55

Minimum des ptiO2
nach dem Clippen




dem Clippen zeigte folgendes: Gegeniiber dem Gesamtmittelwert von 23,9 mmHg lag bei

diesen 12 Patienten der Mittelwert vor dem Clippen bei nur 17,6 mmHg. Wahrend bei der

Gesamtheit der Messungen in der Phase nach dem Clippen bis zur ersten Manipulation der

Mittelwert des ptiO, um nur 11% auf 21,3 mmHg sank, fiel er bei den 12 Patienten im Mittel

um 22%, also 3,8 mmHg, auf 13,8 mmHg. Der gemeinsame Tiefstwert der Mittelwert dieser

Gruppe lag bei 9,9 mmHg, was einem Abfall um 44% gegeniiber dem Vorwert entspricht.

In der Patientengruppe mit einem ptiO,-Anstieg betrug der Sauerstoffpartialdruck vor dem

Clippen bei einem Mittelwert von nur 10,4 mmHg. Nach dem Clippen kam es zu einem

Mittelwertanstieg auf 12,7 mmHg. Der zusammen erreichte hochste Mittelwert lag bei 15,6

mmHg, was einem Anstieg um 46% entsprach (s. Abb. 5.2.8) V.

Abb. 5.2.8 Die ptiO,-Mittelwerte der Gesamtheit sowie aller Patienten mit Abfall
und Anstieg des ptiO,vor und nach dem Clippen”

30

25

—l— Mittelwert
der
Gesamtheit

=== Mittelwert
bei ptiO2-
Abfall

= A- Mittelwert
bei ptiO2-
Anstieg

W23 7. — — — 239
~ - -
213 — — _ moos
20
2 @17 49176 (+ 46 %)
E 15 - A15,6
R’ kritischer Cutoff nach Clipping 15 mmHg 138 .- "
g _ -A127
S L - 44 %)
------- -A 10,8
10 A 104 99
5
0
kurz vor dem Clippen nach dem insgesamt
Clippen Clippen (Phase erreichter
3) Extremwert

Bis zu diesem Abfall um 20% vergingen im Durchschnitt 236 Sekunden (3 min 56 sec;

V' Zur Unabhingigkeit der Daten vom arteriellen pO, s. Abb. 5.1.1
V zur Erlduterung des Cutoff-Wertes bei 15 mmHg s. Kapitel 5.7 und 5.10
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Latenz (sec)

Median 115 Sekunden (1 min 55 sec)). In vier Féllen sank der ptiO, bereits nach 60 Sekunden
auf 80% des Ausgangswertes. Im langsten Fall dauerte dies 660 Sekunden (s. Abb. 5.2.9).

Bei 6 der 12 Patienten mit einem ptiO,-Abfall sank der Partialdruck weiter auf unter 50% ab.
Die durchschnittliche Latenz betrug 632 Sekunden (=10 min 32 sec), der Median 200
Sekunden (3 min 20 sec). Die Streubreite schwankte zwischen 100 und 2120 Sekunden (s.
Abb. 5.2.9).

Abb. 5.2.9 Latenz vom Clippen biszum Absinken des ptiO, um 20 respektive 50
% des Ausgangswertes

2500

2000

1500

1000

500

Patienten (n=12 20 %; n=6 50%)

| Aneurysmalokalisation: “ =A. carotis interna; ® = A. cerebri media; l = A. communicans anterior

Nach Absinken des ptiO, erholten sich bis zur ersten Manipulation nach Plazierung des
endgiiltigen Clips (bis zum Ende der Phase 5) insgesamt 6 der 12 Patienten (50%). Von den 6
Patienten mit einem Abfall um 20% erholten sich 4 (66%) vollstindig, von denen mit einem
Absinken des ptiO, um 50% hingegen nur 2 (33%) (s. Abb. 5.2.10).

Insgesamt erholten sich also nur 50% von einem pathologischen Absinken des ptiO;. Im
kiirzesten Fall dauerte es bis zum Erreichen des Ausgangswertes 60 Sekunden. Bei allen
anderen Patienten schwankte die Erholungszeit zwischen 580 und 1620 Sekunden (Mittelwert
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und Median 580 sec = 9 min 50 sec). Bei den beiden Patienten mit Abfall um 50% und
anschlieenden Erholung wurden 920 und 1520 Sekunden registriert (mean 1220 sec =20 min
20 sec).

Abb.5.2.10 Veranderung des ptiO, nach dem Clippen

Ovollstandige
Erholung
nach Abfall

des ptiO2 um

ptio2 Abfall
20 % (n=4)

bis mind.20 %
(n=6)

B keine
Erholung
nach Abfall
des ptiO2 um
20 % (n=2)

Patienten mit
Abfall des
ptio2 um
mindestens
20 %

Ovollstandige
Erholung
nach Abfall
des ptiO2
um 50 %
(n=2)

Hkeine
Erholung
nach Abfall
des ptiO2

4 um 50 %

(n=4)

um min. 50 %
Patienten (n=6)
ohne Abfall
resp. mit 24
Anstieg des
ptio2

Saule 1: alle unverdnderten bzw. angestiegenen Messungen sowie solche mit einem ptiO, Abfall, mittleres
Kreisdiagramm: Differenzierung nach einem Absinken um 20 oder 50%; rechtes Kreisdiagramm: Verlaufe
(Erholung; keine Erholung) nach Abfall um 20 bzw. 50%
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Von den Aneurysmen aller Patienten mit Absinken des ptiO, um 20% gingen 6 aus der
ACoA, 4 aus der ACM und 2 aus der ACI hervor. Bei einem Absinken auf unter 50%
tiberwog das Anteriorstromgebiet mit 4 Aneurysmen an der ACoA und nur 2 an der ACM (s.

Abb. 5.2.11).

Abb. 5211 Vergleich der Aneurysmalokalisation bei einem Abfall des Sauer stoff-
partialdruckesum 20 (links) bzw. 50% (rechts) des Ausgangswertes

ACI
20% | 0%

n=12 ACM n=6
33%
AcoA
50%
ACM AcoA
33% 67%
53 Die prae- und intraoperativen Somatosensibel Evozierten Potentiale (SSEP)

sowie das Ansprechen beider Mel3modalitaten (SSEP und ptiO,) in

Korrelation zur Aneurysmalokalisation

Bei allen 38 Patienten wurden Medianus-SSEP abgeleitet. Bei den 18 Patienten mit einem
Aneurysma des anterioren Stromgebietes (ACA und ACoA) wurden auBBerdem in allen Fillen
Tibialis-SSEP abgeleitet.

Zunidchst wurde vor Operationsbeginn bei allen Patienten eine orientierende Messung der
Somatosensibel Evozierten Potentiale vorgenommen. Dabei fanden sich bei 4 der 38 Patienten
(10,5%) mit insgesamt 5 Aneurysmen bereits pathologische Verdnderungen (dreimal
Abflachungen der Amplitude um mehr als 30%, einmal eine Latenzverldngerung um mehr als
1 ms).

Zwei Aneurysmen der Patienten mit primér pathologischen SSEP waren an der ACoA links,
eines an der ACA links lokalisiert. Beim vierten Patienten fanden sich zwei Aneurysmen: 1.
an der ACA rechts, 2. an der ACoA rechts (s. Tab. 5.3.1 und Abb. 5.3.1). Bei diesen vier
Patienten kam es wihrend des operativen Verlaufes zu keiner weiteren Verschlechterung der

abgeleiteten Potentiale.
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Tab.53.1

Aufschlusselung der Patienten mit praeoperativ pathologischen SSEP

Patient | Aneurysma- | Medianus/ | Praeoperative Praeoper ative Intraoperative
lokalisation Tibialis- Amplitude | |Latenzverlangeru | Veranderungen
SSEP ng
No. 13 ACoA links M/T ja nein nein
No. 16 ACA links T ja nein nein
No. 29 ACoA links M/T ja ja nein
No. 30 | ACoA rechts M/T ja nein nein
ACA rechts
Abb.5.3.1 Darstellung der praeoper ativ pathologischen M edianus-SSEP der

Patientin No.30
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> Cz-P3 {cort.1i38 mA
0.63 v 6 200/0
Median Stim re. Y

Hi4 N2|
> Cz-P3 {cort.1id6 mA
\ 1.25 4V G 200/3
] Nedian Stim re. [
X N20 /> Cz-P3 (cort.lia85 mA
\' K14 1.25 1V 6 200/0
"\' Nt N20 « Median Stim re. k
V > Cz-P3 (cort,lid mA
i Nib \\\‘ 1.25 1V G 200/6
N2 \Medinn stim re. s
» Cz-P3 (cort.lil9 mA
. 1.25 gV 6 200/1
Median Stim re. c
» C2-P3 (cort.lidT mA
NZ0 1.25 &V 6 199/5
Median Stim re. K
N20 > Cz-P3 (cort.li8i mA
0.63 v 6 200/0
fan Stim re. u
> Cz«P3 (cort.li31 mA
1,25 WV G 200/0
' : i ‘ TS0 meiiv
Medianus-SEP re intraop
N20 Nl4 cCT Grobe
Reizort » Ableitort cort. cery.
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.l1li) 20.8 15.6 5.2
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 22.0 15.2 6.8
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.1li) 20.0 15.6 4.4
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 19.6 14.8 4.8
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 20.0 15.6 4.4
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.1i) 21.2 15.2 6.0
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 22.0
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.l1li) 23.0

Sowohl bei den Patienten mit pracoperativ pathologischen SSEP als auch bei denen, die
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normale Potentiale aufwiesen, fanden sich bis zum Clippen keine weiteren Verdnderungen der
Ausgangspotentiale.

Bei 3 der 34 Patienten mit intaktem Anfangs-SSEP kam es nach dem Clippen (ausschlielich
temporir) entweder zu einer Verkleinerung der Amplitude oder zu einer Verldngerung der
Latenz. Vom Zeitpunkt des Clippens bis zum Sichtbarwerden von SSEP-Veridnderungen
vergingen 180 (3 min), 360 (6 min) und 960 Sekunden (16 min) (s. Tab. 5.3.2).

Tab.5.3.2 Darstellung der 3 Patienten mit pathologischen Veranderungen der
SSEP nach dem Clippen

Patient | Aneurysma- | Medianus Amplituden- Latenz bis| Erholung Latenz bis
lokalisation bzw. verkleinerung zum der SSEP Zur
Tibialis- (A)/ Latenzver- SSEP- biszum Erholung
SSEP langerung (L) Abfall Endeder (in sec)
(sec) Op
No. 3 ACI links M A 960 ja 360
No. 15 ACI rechts M A 180 ja 900
No. 18 ACM links M A/L 360 nein -

Bei zwei Patienten (No 3, No 15; Tab. 5.3.2) kam es nach der ersten Manipulationen im
Anschluf} an das Clippen (=Phase 5) nach 360 (6 min) bzw. 900 Sekunden (15 min) wieder zu
einer vollstindigen Erholung der SSEP-Kurven. Postoperativ zeigte sich bei beiden Patienten
in der CCT kein Anhalt fiir eine Ischaemie.

Beim dritten Patienten (No 18; Tab 5.3.2) erholten sich die wihrend des Clippens
verldngerten und verkleinerten SSEP bis zum Ende der Operation nicht. In der postoperativen
CCT fand sich bei diesem Patienten ein partieller Infarkt des Endstromgebietes des
aneurysmatragenden Gefdf3es.

Der Vergleich des ptiO, respektive SSEP-Verhaltens nach dem Clippen zur Lokalisation des
jeweiligen Aneurysmas ergab, dafl durch die ptiO, Messungen eine gleich verteilte Erhebung
aller im anterioren Stromgebiet pathologischen Verdnderungen gegeben war, wihrend durch

die SSEP der Bereich der ACoA bzw. ACA nicht erfalit wurde (s. Abb. 5.3.2).
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Abb. 5.3.2 Vergleich der Haufigkeiten einer bestimmten Aneurysmalokalisation
zum pathologischen Verlauf des ptiO, sowie der SSEP nach dem

Clippen
Patienten mit Alle Patienten Patienten mit
ptiO2 Abfall pathologischen SSEP
ACI

ACOA/ACA 17% ACoA/ ‘ ACI
50% o

n=3

n=12 n=40

links: pathologischer Verlauf des ptiO, in allen drei Lokalisationen; Mitte: alle Patienten; rechts: pathologische
SSEP nur im Bereich der ACI und ACM, nicht im Bereich der ACoA/ ACA.
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54 Vergleich der Grundlagendaten mit den intraoperativen ptiO, Mel3werten

Der Vergleich des Patientengeschlechtes sowie des Patientenalters mit den ptiO,-Mittelwerten
wihrend der Phase 2 ergab folgende Spearman’s Korrelationskoeffizienten :

Geschlecht versus mean ptiO, (Phase 2): 0,02

Alter versus mean ptiO, (Phase 2): 0,15.
Die Gegeniiberstellung der praeoperativ erhobenen Hunt und Hess- und Fisher-Grade mit den
wihrend der steady state Phase registrierten ptiO,-MeBwerten zeigte folgende Mittelwerte: s.
Tab. 5.4.1. und Tab. 5.4.2.

Tab.5.4.1 Korrelation des praeoperativen Hunt und Hess Grades mit den
Mittelwerten des ptiO, wahrend der steady state Phase

Hunt und Hess Grad Mittelwert desptiO,in mmHg (M edian)
0 18,1 (17,7)
1 22,2 (17,9)
2 21,1 (18,0)
3 29,3 (18,0)
4 16,9 (19,3)

Spearman’s Korrelationskoeffizienten 0,03

Tab.5.4.2 Korrelation des praeoper ativen Fisher Grades mit den Mittelwerten
des ptiO, wahrend der steady state Phase

Fisher Grad Mittelwert desptiO,in mmHg (M edian)
0 24,8 (19,1)
1 18,0 (18,0)
2 25,9 (27.4)
3 23,2 (21,3)
4 20,0 (14.3)

‘ Spearman’s Korrelationskoeffizienten -0,12. ‘

Somit bestand keine Abhéngigkeit zwischen den Grundlagenparametern und dem mittleren
ptiO; in Phase 2. Um eine solche auch fiir das relative ptiO,-Verhalten wihrend des Phase 3
auszuschlieBen, erfolgte ebenfalls der Vergleich zu den Grundlagenparametern. Zur besseren

Differenzierung wurde das ptiO,-Verhalten der Patienten nach solchen mit bzw. ohne
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Absinken um 20% nach dem Clippen eingeteilt (s. Tab 5.4.3).

Tab.5.4.3 Die Spearman’s Korr elationsk oeffizienten zwischen Grundlagenpar a-
metern und dem ptiO,-Verhalten

Alter versus ptiO,-Absinken um 20% -0,18
Geschlecht ver sus ptiO,-Absinken um 20% 0,01
HuH versus ptiO,-Absinken um 20% 0,06
Fisher versus ptiO,-Absinken um 20% 0,005

SchluBfolgernd ist auch die relativen Anderungen des ptiO, nach dem Clippen unabhingig

von praeoperativen Grundlagenwerten.

55 Die postoperative CCT-Kontrolle

Bei allen Patienten wurde am ersten postoperativen Tag eine CCT angefertigt, um die
Sondenlage und das Auftreten neuer Hypodensititen im Vergleich zur praecoperativen CCT als
Indikator einer Ischaemie zu beurteilen. Bei auffilligen Befunden wurden Kontrollen am
Folgetag sowie im spiteren Verlauf durchgefiihrt.

Von den insgesamt 42 implantierten Sonden zur Messung des ptiO, befanden sich 40 im
Endstromgebiet des geclippten Gefil3es.

In der postoperativen CCT zeigten sich 4 Hauptstamminfarkte (10%) und 6 partielle Infarkte
(15%); bei 30 Patienten (75%) war die CCT unauffillig. Die Hauptstamminfarkte lagen im
Endstromgebiet der Arteria carotis interna links, A. cerebri media rechts und A. cerebri
anterior. Vier Teilinfarkte betrafen die ACM, zwei die ACA. Bei den Mediateilinfarkten
handelte es sich um folgende radiologischen Befunde: 1. und 2. kleine Infarktareale im
Putamen und der angrenzenden Capsula interna links, 3. Infarktareal temporoparietal rechts,
4. Infarktareal lateral des rechten Caudatuskopfes. Bei den Anteriorinfarkten war im einen
Fall ein Hypodensitit im medialen Frontalhirn, im zweiten Fall im Caudatuskopf lokalisiert

(s. Abb. 5.5.1).
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Abb.55.1 Vergleich der Aneurysmalokalisation mit der Art desInfarktes

Patienten-

Opartiell
B komplett

anzahl (n=10)

ACA ACo0A ACM ACI
Aneurysmalokalisation

5.6 Die Veranderungen des Sauer stoffpartialdruckes nach dem Clippen im
Vergleich zur Aneurysmalokalisation, den intraoper ativen SSEP und der

postoper ativen CCT-Kontrolle

Wihrend intraoperativ insgesamt 12 mal der ptiO,-Wert absank, traten pathologische
Verdnderungen der SSEP in nur drei Féllen auf. Bei zwei Personen waren Verdnderungen
beider Parameter zu verzeichnen, bei einem dritten Patienten mit Amplitudenabfall der SSEP
blieben die ptiO,-Werte unverdndert. Umgekehrt zeigten sich bei den verbleibenden zehn
Patienten mit einem Absinken des ptiO, keine Anderungen der SSEP (s. Tab. 5.6.1 und Abb.
5.6.1).

Bei gemeinsamen Verdnderungen von SSEP und ptiO, handelte es sich ausschlieSlich um
Aneurysmen der ACI und ACM, Verdnderungen bei Aneurysmen der ACoA und der ACA
fithrten allein zu einem Abfall des ptiO,.

Zwischen der Erholung von einem pathologischen ptiO,-Abfall und dem Auftreten eines
Infarktes in der postoperativen CCT bestand folgende Beziehung: Bei alleinigem Abfall um
20% erholten sich 4 Patienten in einem Zeitraum zwischen 60 (1 min) und 960 Sekunden (16

min). Wahrend 2 Patienten mit einer Erholungsdauer von bis zu 580 Sekunden (9 min 40)
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postoperativ radiologisch unauffillig waren, zeigten beide Patienten mit Erreichen des
Ausgangswertes nach 820 (13 min 40) und 960 Sekunden (16 min) einen vollstdndigen Infarkt
der A, bzw. ACM. Die beiden anderen Patienten ohne Erholung wihrend der Phase 3 hatten
eine unauffillige postoperative CCT . Das Absinken um 20% war nach 110 (1 min 50) bzw.
280 Sekunden (4 min 40) erreicht.

Bei Messungen mit einem ptiO,-Abfall um 50% konnte hingegen nur zweimal eine Erholung,
nach 920 (15 min 20) bzw. 1520 sec (25 min 20), registriert werden. Wéhrend die Patientin
mit der langen Erholungszeit keinen Infarkt zeigte, wies die Patientin mit vollstaindigem
SSEP-Verlust einen Teilinfarkt der ACM auf. Bei zwei der vier Patienten ohne Erholung
stellten sich ein Teilinfarkt und ein vollstindiger Infarkt dar, die CCT beider anderen
Patienten waren unauffillig.

In 5 Féllen stieg der ptiO, nach dem Clippen um mindestens 20%. Bei keinem Patienten trat

gleichzeitig eine Verdnderung der SSEP auf (s. Tab. 5.6.1 und Abb. 5.6.1).

AYS . .
I's. Diskussion
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L9

Patient| Aneurys- | Ande- | Latenzbis | Ande- | Latenz bis| Mittlerer | Erho- |Latenzbis| Latenzbis | Ande- | Latenz | Erho- | Latenz
No | malokali- [rung des| ein Abfall | rung | ein Abfall |ptiO, nach|lungdes| zur Erho- | zur Erho- |rungder | biszu lung bei
sation |ptiO,um| um 20% des | um 50% dem ptiO, | lung bel lungbei |SSEP umleiner An-| der Erho-
20% erreichtist | ptiO, |erreichtist| Clippen Abfall um | Abfall um 30% derung | SSEP |lung der
(sec) um (sec) (mmHg) 20% (sec) | 50% (sec) der SSE- SSEPin
50% Pum Sec
30%
(sec)
1 ACM li. Ja 100 Ja 110 3,2 Nein - - Nein -- -- -
3 ACI 1. Nein -- Nein -- -- -- -- -- Ja 960 Ja 360
7 ACoA li. Ja 660 Ja 2120 243 Nein - - Nein -- -- -
15 AClIre. Ja 120 Nein - 18,3 Ja 60 - Ja 180 Ja 900
18 ACM li. Ja 60 Ja 100 14,7 Ja 960 920 Ja 360 Nein -
19 ACOoA re. Ja 380 Ja 1100 6,0 Nein - - Nein - - -
21 ACoA re. Ja 60 Nein -- 5,8 Ja 820 - Nein -- -- -
25 ACM re. Ja 280 Nein - 24,5 Nein - - Nein - - -
27 ACM re. Ja 110 Nein - 8,7 Nein - - Nein - - -
32 ACOoA re. Ja 60 Ja 200 16,5 Nein - - Nein - - -
34 ACoA 1. Ja 60 Ja 160 4,1 Ja 1620 1520 Nein -- -- -
36 ACI 1. Ja 360 Nein - 9,5 Ja 960 - Nein - - -
38 ACOoA re. Ja 580 Nein - 30,4 Ja 580 - nein - - -
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Abb.5.6.1 Zusammenhang zwischen der Aneurysmalokalisation und dem ptiO,-
und SSEP-Verlauf nach dem Clippen

HACI

BACM

OACoA
ACA

nur ptio2 Abfall SSEP und ptiO2 nur SSEP pathologisch
pathologisch

Pathologische Verldufe im Bereich der ACoA/ ACA waren nur durch den ptiO,, nicht durch die SSEP zu
registrieren.

Zu den insgesamt 10 in der postoperativen Computertomographie registrierten Infarkten
korrelierte in 5 Fallen (=50%) der intraoperative Abfall des ptiO, um 20%, in 3 Fillen (30%)
das Absinken des ptiO, um 50%. Bei den SSEP kam es in nur einem Fall zu einem
entsprechenden Amplitudenabfall bzw. zu einer Latenzverldngerung (s. Tab. 5.6.2, 5.6.3,

5.6.4 sowie Abb. 5.6.2 und 5.6.3).

Tab.5.6.2 Darstellung aller Patienten mit einem postoper ativen Infarkt in der
CCT
Patient | Aneurysma- | Verdnderungen | Veranderungen Infarkt in Ausdehnung
No lokalisation desptiO, der SSEP der CCT desInfarktes
1 ACM 1. Abfall Nein ja partiell
5 ACM re Anstieg Nein ja vollstindig
16 ACoA i Unverédndert Nein ja partiell
18 ACM li. Abfall Ja ja partiell
19 ACoA re. Abfall Nein ja vollstindig
21 ACoA re. Abfall Nein ja vollstindig
29 ACoA i Unverédndert Nein ja partiell
35 ACM re. Anstieg Nein ja partiell
36 ACL i Abfall Nein ja vollstindig
39 ACM re. Unveréndert Nein ja partiell
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Abb.5.6.2 Aufschlisselung aller Messungen (n=40) nach dem Verhalten des

ptiO,- im Vergleich zur postoperativen CCT""

kein Infarkt
# partieller
Abfall Infarkt
des 5 E kompletter
] ptio2 um Infarkt
keine 0%
Verande- 0
rung des
ptio2
des
ptiO2 um
50%
Ansti
des
2 ptio2
1
3
Mehr Infarkte waren nach einem Absinken des ptiO, zu verzeichnen.
Tab.5.6.3 Vergleich des prozentualen intraoperativen ptiO,-Verlaufes mit dem

Auftreten eines postoperativen | nfarktesin der CCT

Infarkt Kein Infarkt Sensitivitat: 0,5
PtiO,-Abfall a=5 b=7 atb=12 Spezifitat: 0,77
PtiO, stetig c=5 d=23 c+d=28 Pos. Préadiktion: 0,42

atc=10 b+d=30 Neg. Pradiktion: 0,82

Somit trat bei einem kritischen Abfall des ptiO, um mindestens 20% ein Infarkt (CCT) mit

einer positiven Priadiktion von 42% auf.

VI Ursachen fiir das Auftreten von Infarkten trotz Anstieg des ptiO, nach dem Clippen: s. Diskussion
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Abb.5.6.3 Aufschlusselung des SSEP-Verhaltensim Vergleich zur postoperativen
CCT-Kontrolle """

kein Infarkt

7 partieller
Infarkt

B kompletter
Infarkt

praeoperativ

patholo-
gische
3 SSEP 1
intraopera-
tiv patholo-
gische
y SSEP
unveran-
derte SSEP
Tab.5.6.4 Vergleich pathologischer SSEP-Veranderungen mit dem
Postoper ativen Auftreten eines Infarktes
Infarkt Kein Infarkt Sensitivitat: 0,1
Pathol. SSEP a=1 b=2 atb=3 Spezifitat: 0,07
SSEP stetig c=9 d=28 c+d=37 Pos. Préadiktion: 0,3
atc=10 b+d=30 Neg. Pradiktion: 0,76

Der Vorhersagewert fiir das Auftreten eines Infarktes in der CCT bei pathologischen
Verdnderungen der SSEP lag somit bei 30%.

Die Zuordnung der verschiedenen Aneurysmalokalisationen im Vergleich zum Auftreten
eines Infarktes bei vorangegangenem ptiO,-Abfall ergab folgende Werte: s. Tab. 5.6.5, 5.6.6,
5.6.7.

VI Erklarungen zur Infarktverteilung und den SSEP s. Diskussion
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Tab.5.6.5 Vergleich des Auftretens eines I nfar ktes mit einem ptiO,-Abfall bel
Aneurysmen der ACoA und ACA
I nfarkt kein Infarkt Sensitivitat: 0,5
ptioO, nach |a=2 b=4 at+b=6 Spezifitat: 0,71
Clippen
abgesunken
ptioO, nach |[c=2 d=10 c+d=12 Pos. Préadiktion: 0,33
Clippen stetig
atc=4 b+d=14 Neg. Prédiktion: 0,83
Tab.5.6.6 Vergleich des Auftretens eines I nfar ktes nach ptiO,-Abfall bei Aneu-
rysmen der ACI
Infarkt kein Infarkt Sensitivitat: 1
ptio, nach |a=1 b=1 a+b=2 Spezifitat: 0,86
Clippen
abgesunken
ptio, nach [c=0 d=6 c+d=6 Pos. Préadiktion: 0,5
Clippen stetig
a+c=1 b+d=7 Neg. Pradiktion: 1
Tab.5.6.7 Vergleich des Auftretens eines I nfar ktes nach ptiO,-Abfall bei Aneu-
rysmen der ACM
Infarkt kein Infarkt Sensitivitat: 0,6
ptio, nach |a=3 b=2 a+b=5 Spezifitat: 0,8
Clippen
abgesunken
ptioO, nach |[c=2 d=7 c+d=9 Pos. Pradiktion: 0,6
Clippen stetig
at+c=5 b+d=9 Neg. Pradiktion: 0,9

Fiir die SSEP-Werte erfolgte keine entsprechende Aufschliisselung, da nur drei Patienten

pathologische Verdanderungen zeigten.

Insgesamt entwickelten nach mindestens 20%igem ptiO,-Abfall 42% (n=5) einen Infarkt, drei
vollstindige und zwei partielle Infarkte. Bei zwei Patienten mit partiellem Infarkt sowie einem
mit vollstindigem Infarkt war intraoperativ der ptiO, auf mehr als 50% des Ausgangswertes

abgesunken. Somit war bei der Hélfte aller Patienten mit einem ptiO,-Absinken um 50% ein

Infarkt am ersten postoperativen Tag neuroradiologisch nachzuweisen.

Bei dem Patienten mit komplettem SSEP-Verlust und ptiO,-Abfall um 50% lag postoperativ

ein inkompletter Infarkt vor (s. Tab. 5.6.8 und 5.6.9).
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Tab.5.6.8 Vergleich der Patienten mit intraoperativ registriertem Abfall des
ptiO, sowie der SSEP
Patient | Aneurys- | Latenz bis| Abfall | Latenzbis| Ande- | Latenzbis | Infarktin | Art des
No malokali- zum um zum rung | zur Ande- der Infarktes
sation | Abfall um | 50% ? | Abfall um | der rung um postope-
20% (sec) 50% (sec) | SSEP ?| 30% (sec) rativen
CCT?

1 ACM li. 100 Ja 110 Nein -- Ja Partiell
18 ACM i 60 Ja 100 Ja 360 Ja Partiell
19 ACoA re. 380 Ja 1100 Nein - Ja Vollstindig
21 ACoA re. 60 Nein - Nein - Ja Vollstindig
36 ACI L. 360 Nein - Nein - Ja Vollstindig

Tab.5.6.9 Vierfeldertafel zum Auftreten eines Infarktes bei gleichzeitig

pathologischen Ver&nderungen des ptiO, und der SSEP

Infarkt kein Infarkt Sensitivitat: 0,08
ptiO,-Abfall und |a=1 b=1 a+b=2 Spezifitéat: 0,96
pathol. SSEP
ptiO, oder SSEP |c=11 d=27 c+d=38 Pos. Pradiktion: 0,5
einzeln  pathol.
oder
unverandert

a+c=12 b+d=28 Neg. Pradiktion: 0,71

Blieben sowohl die SSEP wie auch der ptiO, wihrend der Versorgung cerebraler Aneurysmen

unverandert, mufite in 71% mit keiner Ischaemie in der postoperativen CCT gerechnet

werden.

Von allen 5 Patienten mit Anstieg des Sauerstoffpartialdrucks wiesen zwei einen ACM-

Infarkt, einmal komplett und einmal partiell, auf. Die parallel abgeleiteten SSEP waren bei

diesen Patienten wihrend der gesamten Operation unauffillig (s. Tab. 5.6.10).
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Tab.5.6.10 Darstellung aller Patienten mit einem Anstieg des ptiO,, dem
Verhalten der SSEP und der postoperativen CCT-Kontrolle (Latenzin

Sec)
Patient No Aneurysma- | Latenzbis | Anderung Infarkt in der Art des
lokalisation zum der SSEP ? postoper ativen Infarktes
Anstiegum CCT?
20%
No. 2 ACM re. 60 Nein Nein --
No. 5 ACM re. 580 Nein Ja Vollstidndig
No. 6 ACI L. 340 Nein Nein --
No. 8 ACMre. 660 Nein Nein --
No. 35 ACM re. 760 nein Ja Partiell
57 Die absolute Veranderung des ptiO, nach dem Clippen

Bei der Versorgung von Patienten mit einem Schidel-Hirn-Trauma wurde bei Einsatz der
ptiO,-Messung die Beobachtung gemacht, daB eine absolute Anderung des ptiO, mit
Unterschreiten von weniger als 10-15 mmHg als kritisch zu betrachten ist 7> '7°.

Sinn dieser Arbeit war es, ein sensitives, intraoperativ schnell ansprechendes
Monitoringverfahren bei der Versorgung cerebraler Aneurysmen zu finden. Zusitzlich zu der
praeoperativ definierten prozentualen Anderung des ptiO, (Abfall um 20/ 50%) wurden die
gewonnenen Daten postoperativ nach der absoluten Verinderung, also dem Unterschreiten
von < 15 mmHg gegeniiber der CCT-Kontrolle untersucht: der mittlere ptiO, bei Patienten,
die einen Infarkt aufwiesen, lag nach dem Clippen bei 11,2 mmHg, bei Patienten ohne einen
Infarkt hingegen bei 24,7 mmHg. Auch bei der Aufschliisselung aller Patienten mit einem
intraoperativen Abfall des ptiO, zeigte sich diese Tendenz. So lag der ptiO,-Mittelwert mit
nachfolgendem Infarkt bei 7,84 mmHg, wihrend Patienten mit ptiO,-Abfall ohne
postoperativen Infarkt einen durchschnittlichen ptiO, von 18,1 mmHg boten.

Von allen 40 Messungen war bei 16 nach dem Clippen einen ptiO, von unter 15 mmHg zu

messen. Dabei hatte bei 15 dieser Patienten der ptiO, bereits in Phase 3 unter 15 mmHg

gelegen (s. Tab. 5.7.1 und Abb. 5.7.1).
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Tab.5.7.1 Alle Messungen mit einem ptiO, von < 15 mmHg nach dem Clippen
Im Vergleich zum Vorwert in Phase 3

Patient 2 1 | 34|13 |21 |19 | 22| 10| 27|36 | 29| 8 | 35|18 | 5 | 26
PtiO, vor| 1,5 9 (11,762 |69 |93 |80 |81 ]10,4|99 |11,8|10,1]12,0(27,7|13,2|12,1
Clipping

Ptio, 28 1321|141 1]52]|58]|6,0 | 83185187195 [126[142[14,6(14,7(14,8|14,8
nach

Clipping

Art. pO,| 201 | 207 | 142 | 123 | 121 | 118 | 160 | 177 | 171 | 115 | 132 | 131 | 147 | 120 | 241 | 145
vor dem

Clipping

Art. pO,| 188 | 198 | 136 | 136 | 117 | 147 | 148 | 178 | 155 | 120 | 140 | 125 | 142 | 130 | 225 | 136
nach

Clipping

grau: Patienten mit postoperativem Infarkt in der CCT; zur Darstellung der Unabhéngigkeit der Daten ist jeweils
der arterielle pO, vor und nach dem Clippen mit aufgetragen

PtiO,
(mmHg)

30

25

20

15

10

Abb.5.7.1

Alle M essungen mit einem ptiO, von < 15 mmHg nach dem Clippen

im Vergleich zum Vorwert in Phase 3

Clip

PtiO, vor und nach dem Clippen
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Die in Tab 5.7.1 gezeigten pO,-Werte nach dem Clippen wiesen in allen Fille eine

hochnormale arterielle Sauerstoffsittigung auf. Damit war eine Unabhéngigkeit von diesem

Faktor gewéhrleistet.

Von allen 40 Messungen kam es bei einem ptiO; unter 15 mmHg nach Aufsetzen des Clips

bei 9 Patienten (22,5%) zu einem postoperativen Infarkt, bei sieben Patienten (17,5%) trat

kein Infarkt auf. Patienten mit einem ptiO, tiber 15 mmHg nach Clippen zeigten in nur einem

Fall (2,5%) einen Infarkt, bei 23 (57,5%) war die CCT unauffillig (s. Abb. 5.7.2 und Tab.

5.7.2).

ADbb.5.7.2

Histogramm zur Haufigkeitsverteilung des mittleren ptiO, nach Clip-
Applikation im Vergleich zur postoperativen CCT

ptiO, mean (mmHg)
A —
60 __
~ 50
10% [ 40 80%
El——m
cutoff: 15mmHg -
20 Z |
———— SEE -~
90% 10 , 20%
T T T LI ()} e T .I T
3 2 1 0 0 1 2 3
Anzahl Anzahl
I nfarkt kein Infarkt

Dargestellt sind die absoluten Héufigkeiten, die Normalverteilungskurve sowie der gewahlte Cutoff bei 15

mmHg
Tab.5.7.2 Einteilung des mittleren ptiO, (mmHg) nach dem Aufsetzen des Clips
in Korrelation zum postoper ativen Auftreten eines I nfarktes
Infarkt kein Infarkt Sensitivitat: 0,9
ptio, nach |a=9 b=7 atb=16 Spezifitat: 0,76
Clippen
zwischen  0-15
mmHg
ptio, nach |c=1 d=23 c+d=24 Pos. Pradiktion: 0,56
Clippen tber 15
mmHg
a+c=10 b+d=30 Neg. Préadiktion: 0,96

Lag also nach dem Clippen der ptiO; iiber 15 mmHg, ist bei 96% der Patienten postoperativ
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mit keinem Infarkt zu rechnen, wihrend bei Werten unter 15 mmHg bei fast 60% ein Infarkt
auftritt.

Um eine Abhédngigkeit dieses absoluten ptiO,-Wertes von anderen prognostischen Faktoren
zu untersuchen, wurde ein Vergleich zu folgenden pracoperativen Parametern vorgenommen:
Alter und Geschlecht des Patienten sowie Hunt und Hess Grad und Fisher Grad.

Alter: Der Spearman’s Korrelationskoeffizient zwischen den Altersklassen und einem ptiO, >
respektive < 15 mmHg nach dem Clippen betrug —0,21.

Zum Vergleich dieses Absolutwertes zum Geschlecht der Patienten, dem Hunt und Hess und

dem Fisher Grad wurden Tabellen bzw. Diagrammen erstellt: s. Tab. 5.7.3, 5.7.4, 5.7.5.

Tab.5.7.3 Dierelative Haufigkeitsverteilung (%) des Geschlechts unterteilt nach
den Gruppierungen mit mittlerem ptiO, nach dem Clippen tber
respektive unter 15 mmHg

Geschlecht PtiO, < 15mmHg PtiO, > 15 mmHg
Frau 0,88 0,54
Mann 0,12 0,46

Bei einem Spearman’s Korrelationskoeffizienten von 0,35 diirfte ein zufilliges Uberwiegen
der Frauen bei einem ptiO, unter 15 mmHg aufgrund des geringen Stichprobenumfangs

vorgelegen haben ™

Tab.5.7.4 Dierelative Haufigkeitsverteilung (%) desHunt und Hess Gradesim
Vergleich zum mittlerem ptiO, nach dem Clippen
Hunt und Hess Grad PtiO, < 15 mmHg PtiO, > 15 mmHg
0 0,12 0,08
1 0,25 0,25
2 0,19 0,25
3 0,25 0,21
4 0,19 0,21

Zwischen praeoperativem Hunt und Hess Grad und ptiO,-Werten > und < 15 mmHg lag der
Spearman’s Korrelationskoeffizient bei 0,03, so dall keine Abhidngigkeit beider Parameter

voneinander besteht.

X5, Diskussion
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Tab.5.7.5 Dierelative Haufigkeitsverteilung des Fisher Gradesim Vergleich
zum mittlerem ptiO, nach dem Clippen

Fisher Grad PtiO, < 15mmHg PtiO, > 15 mmHg
0 0,19 0,12
1 0 0,04
2 0 0,17
3 0,31 0,42
4 0,5 0,25

Zwischen einem ptiO, < 15 mmHg und praeoperativ hohen Fisher Graden (Grad 3+4) zeigte
sich eine deutliche Abhéngigkeit mit 81% gegeniiber 67% bei einem Wert > 15mmHg.
Obwohl der Spearman’s Korrelationskoeffizienten von —0,16 eine Abhingigkeit des ptiO, <
15 mmHg eher unwahrscheinlich macht, wurde, um den Fisher Grad als prognostisch

relevanten Faktor wirklich auszuschliefen, fiir die weitere Auswertung ein probatorischer

Cutoff-Wert bei Fisher Grad 3 gesetzt (s. Abb. 5.7.3).

Abb.5.7.3 Histogramm zur Haufigkeitsverteilung des praeoper ativen Fisher
Gradesim Verhaltniszum Infarktereignis (CCT)

Fisher Grad

80% 70%

cutoff: 3

20% 30%

4 2 0o 0 2 4 6 8 10 12
Anzahl Anzahl
I nfarkt kain Infarkt

Aufgetragen wurden neben dem Histogramm auflerdem die absolute Haufigkeit sowie der probatorische Cutoff
bei einem Fisher Grad = 3

Dieser Vergleich des praeoperativen Fisher Grades mit der postoperativen CCT-Kontrolle
ergab, daf} sich das Auftreten eines postoperativen Infarktes auch nach Festlegung eines
kritischen Cutoff-Wertes von 3 nicht oder nur schlecht differenzieren 146t.

Daher kann der ptiO, < 15 mmHg als neuer prognostischer Faktor bestimmt werden.
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5.8 DieKorrelation zwischen der Art des Clippens, dem ptiO,, den SSEP sowie
der postoperativen CCT

Bei den 40 verwertbaren Eingriffen wurde bei 28 Patienten sofort ein permanenter Clip
verwendet. In 12 Féllen war zunéchst ein tempordres Clippen notwendig. Dabei sank der
ptiO; nach sofortigem permanenten Clipping viermal, nach zunéchst temporirer Clippung bei
8 Patienten um mindestens 20% ab. Bei pathologischen Verdnderungen der SSEP war in allen
drei Féllen ein tempordre Clippung vorausgegangen.

Ein Patient mit zundchst tempordrem Clip wies postoperativ einen Teilinfarkt, 2 zeigten
vollstandige Infarkte. Bei den primér permanent geclippten Patienten lag die Teilinfarktrate

bei 18% (n=5). Zwei Patienten (=7%) entwickelten einen Hauptstamminfarkt (s. Abb. 5.8.1).

Abb.5.8.1 Vergleich der Art des Clippens mit der postoperativen CCT

temporar/ permanent | Vollstandiger Infarkt
perr3noa0/nent 70% - Teilinfarkt
0
] Kein Infarkt

Séulen: Infarktrate und —ausdehnung in der postoperativen CCT; links: nach temporirem, rechts nach
permanentem Clippen

In 12 Féllen (30%) wurde zunichst temporir geclippt. Die durchschnittliche Dauer der
tempordren Clippung lag bei 408 Sekunden (6 Minuten 48 Sekunden; mean 300 Sekunden = 5
Minuten). Die kiirzeste tempordre Clippung betrug 60 Sekunden, die lingste 1520 Sekunden
(25 Minuten 20 Sekunden). In diesem Fall war es bei schwierigen anatomischen Verhéltnissen

zu einem langstreckigen Einri} des Aneurysmas gekommen, weshalb erst nach weiterer
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Priparation unter tempordrer Clippung ein permanenter Verschlufl des Aneurysmas mdglich
war. Zwar war die erste postoperative CCT unauffillig, am dritten Tag nach Operation
verschlechterte sich der Patient jedoch rasch, entwickelte einen kompletten linksseitigen

Mediainfarkt und verstarb wenige Tage spéter (s. Tab 5.8.1).

Tab.5.8.1 Darstellung aller Patienten, bei denen eine tempor are Clippung der
aneurysmatragenden Arterie vorgenommen wor den ist

Patient | Temporére PtiO, Pathol. SSEP |Infarkt Glasgow-Outcome-
No. Clipzeit (sec.) |Abfall Verlauf ja/nein Score
2 60 Nein Nein Nein 5

3 1520 Nein Ja Nein 1

7 200 Ja Nein Nein 4

10 720 Nein Nein Nein 5

15 80 Ja Ja Nein 4

18 480 Ja Ja Ja 2

19 600 Ja Nein Ja 3

21 400 Ja Nein Ja 1

32 140 Ja Nein Nein 5

34 540 Ja Nein Nein 1

38 120 Ja Nein Nein 2

40 120 Nein Nein Nein 5

Spearman’s Korrelationskoeffizienten: temporére Clipdauer zur Infarktinzidenz in der CCT: — 0,31;
tempordre Clipdauer zum Glasgow-Outcome-Score: — 0,46.
Grau: Pathologische Verldufe des ptiO, bzw. der SSEP ohne Erholung

Das bedeutet, daB3 nach langer temporirer Clipdauer sowohl das Auftreten eines Infarktes in
der postoperativen CCT als auch ein schlechtes klinisches Ergebnis wahrscheinlicher werden.

Bei nur einem der vier Patienten, bei denen nach permanentem Clippen der ptiO, abgesunken
ist, erholte sich dieser, allerdings erst nach 960 Sekunden. Zwei (50%) der vier Patienten
entwickelten einen Infarkt; nach primir temporarem Clippen zeigten drei Patienten einen
Infarkt in der postoperativen CCT, bei allen dreien war es intraoperativ zu einem Absinken
des ptiO, gekommen. Nur ein Patient mit postoperativem Infarkt hatte keine Erholung des
ptiO, gezeigt, beide anderen hatten sich innerhalb von maximal 8 Minuten vollstdndig erholt

(s. Tab. 5.8.2, 5.8.3 und 5.8.4) *.

X's. Diskussion Kapitel 6.5
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Tab.5.8.2 Vierfeldertafel zur Art des Clippensund dem Auftreten eines

Infarktes
Infarkt Kein Infarkt Sensitivitat: 0,3
Temporérer a=3 b=9 atb=12 Spezifitat: 0,7
Clip
Permanenter c=7 d=21 c+d=28 Pos. Préadiktion: 0,25
Clip
a+c=10 b+d=30 Neg. Pradiktion: 0,75
Tab.5.8.3 Zusammenhang zwischen dem permanenter Clippen, dem ptiO, nach
dem permanenten Clippen und dem Auftreten eines | nfarktes
I nfarkt kein Infarkt Sensitivitat: 0,33
Permanenter Clip [a=2 b=2 atb=4 Spezifitat: 0,91
mit ptiO,-Abfall
Permanenter Clip |c=4 d =20 c+d=24 Pos. Préadiktion: 0,5
ohne ptiO,-Abfall
a+c=6 b+d=22 Neg. Pradiktion: 0,83

Der Vorhersagewert flir das Auftreten eines Infarktes nach permanentem Clippen mit

folgendem ptiO,-Abfall um 20% betrigt also 50%.

Tab.5.84 Zusammenhang zwischen dem Verhalten des ptiO, nach tempor &rem
Clippen und dem Auftreten einesInfarktes

Infarkt kein Infarkt Sensitivitat: 1
temporarer Clip [a=3 b=5 a+b=8 Spezifitat: 0,44
mit ptiO,-Abfall
Temporéarer Clip |c=0 d=4 ct+d=4 Pos. Pradiktion: 0,38
ohne ptiO,-Abfall

at+c=3 b+d=9 Neg. Prédiktion: 1

Blieb nach tempordrem Clippen der ptiO; stetig, ist das Risiko eines Infarktes gering (neg.
Pradiktion 100% bei einer Sensitivitdt von 100%; allerdings n=12).

59 Dasklinische Outcome nach 30 Tagen; Vergleich mit den praeoperativ

erhobenen Daten

Das klinische Ergebnis wurde anhand des Glasgow-Outcome-Scores (GOS) ermittelt *'.

XI's. Kapitel 4.2
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591 Die Grundlagendaten in Korrelation zum Glasgow-Outcome-Scor e

30 Tage nach der Operation wurden 16 Patienten (42%) mit einem GOS von 5 beurteilt, 4
Patienten (11%) entsprachen GOS 4 und 10 (26%) GOS 3; 3 Patienten (8%) waren noch
tracheotomiert (GOS 2), 5 (13%) waren verstorben (s. Tab. 5.9.1.1).

Alle 3 elektiv sowie 13 (37%) notfallmaBig operierte Patienten wurden mit GOS 5 eingestuft.

Tab.59.1.1 Outcome nach 30 Tagen (n=38) mit Prozentangabe bezogen auf alle
Patienten

Glasgow-Outcome-Scor e Anzahl der Patienten mit dem entsprechenden
Outcome (%)

16 (42)

10 (26)

5
4 4(11)
3
2

3(8)

1 5(13)

Die Gegeniiberstellung von Geschlecht und Outcome zeigte, da3 prozentual mehr Frauen
verstorben waren, andererseits etwas mehr Méanner nach einem Monat mit einem GOS von 4
einzustufen waren.

Beim Vergleich des Patientenalters mit dem Outcome nach 30 Tagen entsprach der einzige
Patient zwischen 20 und 30 Jahren GOS 5. Bei den 30-40 Jahrigen erreichten 3 einen Wert
von 5, 4 hatten leichte, 3 erhebliche Behinderungen. Je ein Patient dieser Altersgruppe war
noch tracheotomiert bzw. verstorben. Ebenfalls ein Patient war bei den 40-50 Jahrigen
verstorben, je 2 entsprachen GOS 3 und 5, einer GOS 4. Insgesamt 5 Patienten zwischen dem
50. und 60. und zwischen dem 60 und 70 Lebensjahr waren voll regeneriert (GOS 5).
Wihrend bei den 50-60 Jéhrigen 2 verstorben waren, einer noch tracheotomiert und einer
GOS Grad 4 war, entsprach bei den 60—70 Jahrigen je einer dieser Gruppe. Beide Patienten
iiber 70 Jahren wiesen am 30. postoperativen Tag schwere Paresen auf (GOS 3) (s. Abb.
59.1.1).
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‘ Spearman’s Korrelationskoeffizient: 0,03.

X! Interpretation s. Diskussion Kapitel 6.6
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Abb.5.9.1.2 Verteilung der Aneurysmalokalisation zum Outcome am 30.
postoper ativen Tag

GOS 5

GOS 4

GOSs 3

Glasgow-
Outcome-
ACM Score
GOS 1
Aneurysm a-
lokalisation ACA
592 Zusammenhang zwischen dem Hunt und Hess Grad und dem Glasgow-
Outcome-Scor e

Alle 3 Patienten mit einer elektiven Aneurysmaoperation waren 30 Tage nach Operation
komplett regeneriert (GOS 5). Von den 9 Patienten mit HuH Grad 1 waren nach 30 Tagen 4
beschwerdefrei (GOS 5), 2 wiesen diskrete Behinderungen auf und 3 waren aufgrund einer
Hemiparese mit 3 einzustufen. Bei pracoperativem HuH Grad 2 entsprachen 4 Patienten
postoperativ GOS 5, 2 Patienten GOS 4, 2 hatten noch ausgeprigte Behinderungen (GOS 3)
und ein Patient war verstorben. Sowohl bei HuH Grad 3 als auch bei Grad 4 waren je 2
Patienten nach einem Monat verstorben. 2 mit HuH Grad 3 waren noch tracheotomiert, bei

HuH 4 noch ein Patient. Wiederum wiesen je 2 noch erhebliche Defizite auf, ein Patient mit
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HuH 4 hatte nur noch diskrete Paresen. Einem Wert von 5 des GOS entsprachen 3 Patienten
mit HuH Grad 3 und 2 Patienten mit Grad 4 (s. Tab. 5.9.2.1 und Abb. 5.9.2.1).

Tab.5.9.21 Vergleich des praeoperativen Hunt und Hess Grades mit dem
Outcome nach 30 Tagen (Prozentwerte bezogen auf alle Patienten
innerhalb einesHUH Grades)

HuH Grad GOS5 GOs4 GOS3 GOS?2 GOS1
0 3 (100) - - - -

1 4 (45) 2(22) 3(33) - -

2 4 (45) 2(22) 2(22) - 1(11)

3 3 (33) - 2(22) 2(22) 2(22)

4 2(25) 1(12,5) 2(25) 1(12,5) 2(25)

Spearman’s Korrelationskoeffizienten: -0,44 ‘

Abb.59.2.1

Dar stellung des Outcomes am 30. postoper ativen Tag, eingeteilt nach
dem Hunt und Hess Grad vor Operation
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59.3 Zusammenhang zwischen dem Fisher Grad und dem Glasgow-Outcome-
Score

Vier der 5 Patienten mit Fisher Grad 0 bei Einlieferung entsprachen nach 30 Tagen GOS 5.
Eine Patientin, bei der in der Angiographie nach spontanem Verlust des Riechvermdgens ein
groBBes Aneurysma (ACoA) ohne stattgehabte Blutung nachzuweisen war, wies nach 30 Tagen
noch erhebliche Defizite auf, so dafl sie mit GOS 3 beurteilt wurde. Der einzige Patient mit
Fisher Grad 1 wurde nach 4 Wochen mit GOS 4 eingestuft. 2 der 4 Patienten mit Fisher Grad
2 waren bei der abschlieBenden Untersuchung vollstindig beschwerdefrei (GOS 5), 2
Patienten mit GOS 4 wiesen eine diskrete Behinderung auf. Wahrend bei Fisher Grad 0-2 kein
Patient nach 30 Tagen verstorben oder tracheotomiert war, verstarben 2 (13%) bei Fisher Grad
3, 3 (23%) bei Fisher Grad 4. 13% (2) waren bei Fisher 3 noch tracheotomiert, bei Fisher 4 ein
Patient. Bei Fisher Grad 3 waren au3erdem 5 (33%) vollig, 1 (7%) nahezu defizitfrei (GOS 4),
5 (33%) zeigten starke Behinderungen. Beim Fisher Grad 4 lag diese Verteilung bei 3 (23%)
zu 1 (8%) zu 5 (38%) (s. Tab. 5.9.3.1 und Abb. 5.9.3.1).

Tab.59.3.1 Korrelation des praeoperativen Fisher Grades zum Outcome nach 30
Tagen (Prozentwerte bezogen auf alle Patienten innerhalb eines Fisher
Grades)

Fisher Grad GOS5 GOSs4 GOS3 GOS2 GOS1

0 4 (80) - 1 (20) - -

1 - 1 (100) - - -

2 2 (50) 2 (50) — - -

3 5(33) 1(7) 5(33) 2(13,5) 2(13,5)

4 5(38) 1(8) 3(23) 1(8) 3(23)

Spearman’s Korrelationskoeffizienten: -0,25
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Abb.5.9.3.1 Korrelation des praeoperativen Fisher Grades zum postoper ativen
Outcome

Fisher 4
Fisher 3
Fisher 2

Fisher 1
Fisher O
GOS 2
GOS 1
594 Der Zusammenhang zwischen der Art und dem Zeitpunkt der Operation und

dem klinischen Ergebnis

Von den elektiv operierten Patienten waren alle mit GOS 5 einzustufen. Bei friihzeitig
operierten Patienten waren 26% (n=6) fast vollstindig beschwerdefrei (GOS 5), 17% (n=4)
wiesen eine leichte Behinderung, 5 (22%) noch schwere Behinderungen auf, 3 Patienten
(15%) waren noch tracheotomiert, 5 (22%) verstorben. Patienten, die zu einem spiten
Zeitpunkt operiert wurden, waren nach 30 Tagen zu 67% (n=8) mit GOS 5 zu beurteilen.
Wihrend eine Patientin GOS 4 entsprach, muBlten 3 (25%) mit GOS 3 beurteilt werden. Noch

beatmet oder verstorben war von dieser Gruppe keiner (s. Tab. 5.9.4.1).
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Tab.5.94.1 Vergleich der Art bzw. des Zeitpunkt des Eingriffes mit dem
Outcome am 30. postoper ativen Tag mit Prozentangabe innerhalb der
jeweiligen Gruppe

Art bzw. GOS5 GOS4 GOS3 GOS2 GOS1
Zeitpunkt der
OP.
elektiv 3(100) - - - -
frih 6 (26) 4(17) 5(22) 3(15) 5(22)
spat 8 (67) 1(8) 3(25) — —
5.10 Der Zusammenhang zwischen prozentualen ptiO2-Veranderungen und Klini-

schem Ergebnis

5.10.1 Dasklinische Ergebnis nach 30 Tagen; Vergleich mit den intraoper ativen

ptiO,-und SSEP-Werte sowie der postoperativen CCT

Vergleicht man die ptiO, Werte vor dem Clippen mit dem Outcome nach 30 Tagen, so waren
57% der Patienten mit einem Baseline ptiO, zwischen 0 und 10 mmHg neurologisch
beschwerdefrei, 29% hatten erhebliche Behinderungen und 1 Patient war verstorben. Bei der
groBiten Gruppe mit Werten zwischen 10 und 20 mmHg lag folgende Verteilung vor: 37%
entsprachen GOS 5, 9% GOS 4, 18% GOS 3, ein Patient (9%) war noch tracheotomiert und 2
(18%) waren verstorben. Sowohl bei Werten zwischen 20 und 30 sowie 30 und 40 mmHg
lagen fast 60% der Patienten nach einem Monat bei einem GOS von 5 bzw. 4. Je 30% waren
entweder noch tracheotomiert oder wiesen erhebliche Behinderungen auf und bei Patienten
mit 20-30 mmHg war einer verstorben. Der einzige Patient mit einem Baseline-ptiO,
zwischen 40 und 50 mmHg hatte schwere Behinderungen nach einem Monat. Von den drei
Patienten zwischen 50 und 70 mmHg waren zwei beschwerdefrei, einer wurde mit GOS 3

eingestuft (s. Tab. 5.10.1.1).
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Tab.5.10.1.1 Der Zusammenhang zwischen dem Baseline ptiO, (mmHg) vor dem
Clippen und dem klinischen Ergebnisam 30. postoperativen Tag; (Pro
zentwerteinnerhalb einer ptiO,-Gruppe)

ptio, GOS5 GOS4 GOS3 GOS?2 GOS1
(mmHg)

0-10 4 (57) - 2(29) - 1(14)
10-20 4 (37) 1(9) 2(18) 1(9) 3(27)
20-30 4(31) 4(31) 2(15) 2 (15) 1(8)
30-40 2 (67) - - 1(33) -
40-50 - - 1 (100) - -
50-60 1(50) - 1(50) - -
60-70 1 (100) - - - -

Spearman’s Korrelationskoeffizient 0,1

48% (10) der Patienten mit einem intraoperativ stetigen Sauerstoffwert entsprachen am 30.
postoperativen Tag einem Glasgow-Outcome-Score von 5. In der Gruppe mit einem
relevanten Anstieg des ptiO; nach dem Clippen waren 60% (=3) beschwerdefrei, nach einem
Abfall des ptiO; hingegen nur 25% (=3).

Aus der Gruppe mit stetig gebliebenem ptiO, war einen Monat nach Operation ein Patient
verstorben, ein Patient war noch tracheotomiert, 6 hatten schwere, 3 leichte Behinderungen.
Nach ptiO,-Anstieg war ein Patient (20%) verstorben, eine Patientin (20%) war mit GOS 3
einzustufen. Im Vergleich waren von den 12 Patienten mit einem Abfall des ptiO, 2 (16,6%)
verstorben, 3 (25%) waren noch tracheotomiert und beatmet, je 2 (16,6%) wiesen leichte bzw.

schwere Behinderungen auf (s. Tab. 5.10.1.2 und Abb. 5.10.1.1).

Tab.5.10.1.2 Outcomeam 30. postoperativen Tag im Vergleich zum intraoperativen
Verhalten des ptiO;; (Prozent innerhalb der gleichen ptiO,-Gruppe)

Verhalten des GOS5 GOS4 GOS3 GOS2 GOS1
ptiO, nach dem
Clippen

ptiO, Abfall 3(25) 2(16,6) 2(16,6) 3 (25) 2(16,6)
um 20%

ptiO, 10 (48) 3 (14) 6 (29) 14,5 14,5
unverandert

ptiO, Anstieg 3 (60) = 1(20) ~ 1(20)
um 20%

Spearman’s Korrelationskoeffizient 0,26.
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Tab.5.10.1.3

Vierfeldertafel zum intraoperativen ptiO, und dem klinischen
Ergebnis (Outcome)

Bei Absinken des ptiO, nach dem Clippen um mindestens 20% lag der Vorhersagewert fiir
das Eintreten eines schlechten klinischen Ergebnisses (Outcome GOS 1-3) bei 58%.

Abb. 5.10.1.1

Dasklinische Ergebnisim Vergleich zum intraoper ativen ptiO,-
Verhalten am 30. postoper ativen Tag

14

12

10

ptiO2-Abfall

ptiO2-Anstieg
0

GOS 5+4 ptiO2 stetig

GOS 3+2

GOS 1

Nach intraoperativ pathologischen SSEP war ein Patient einen Monat nach Operation
verstorben, einer wies erhebliche Behinderungen (GOS 2) auf, nur einer war nahezu
beschwerdefrei.

Bei stetigen SSEP waren 49% (18) beschwerdefrei, 11% (4) wiesen leichte, 24% (9) schwere

Behinderungen auf, 5% (2) waren noch tracheotomiert, 11% (4) waren verstorben (s. Tab.
5.10.1.4, Tab. 5.10.1.5).
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Tab.5.10.1.4 Outcomeam 30. postoperativen Tag im Vergleich zum intraoperativen
Verhalten der SSEP; (Prozent innerhalb der gleichen ptiO,-Gruppe)

Verhalten des GOS5 GOS4 GOS3 GOS2 GOS1
ptiO,nach dem
Clippen

SSEP 0 1 (33) 0 1(33) 1(33)
pathologisch
SSEP 18 (29) 4 (11) 9(24) 2(5) 4 (11)
unver &ndert

Tab.5.10.1.5 Vierfeldertafel zu den intraoperativen SSEP und dem klinischen
Ergebnis (Outcome)

GOS3-1 GOS5+4 Sensitivitat: 0,12
SSEP a=2 b=1 at+b=3 Spezifitat: 0,96
pathologisch
SSEP c=15 d =22 c+d=37 Pos. Pradiktion: 0,7
unverandert

at+c=17 b+d=23 Neg. Préadiktion: 0,6

Zwar lag der Vorhersagewert eines schlechten klinischen Ergebnisses nach pathologischen
intraoperativen SSEP bei 70%, doch ist eine Wertung aufgrund des geringen positiven
Stichprobenumfanges kaum moglich (s. Abb. 5.10.1.2).

AbDb.5.10.1.2 Dasklinische Ergebnisim Vergleich zum intraoperativen SSEP-
Verhalten am 30. postoper ativen Tag

25

20

15

10

SSEP unverandert

GOS 5+4 SSEP pathologisch
GOS 3+2

GOS 1
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5.10.2 Die Wertigkeit des absoluten ptiO, nach Clipping (> oder <15 mmHg) im

Vergleich zum klinischen Ergebnis

Die gewonnenen ptiO,-Daten wurden auch anhand des als kritisch festgelegten Cutoff-Wertes

X Hierbei fand sich 30 Tage nach Operation bei Patienten mit

von 15 mmHg begutachtet
einem ptiO, von < 15 mmHg nach dem Clippen folgendes klinisches Bild: 4 Patienten waren
verstorben, ein Patient war weiterhin tracheotomiert und beatmet, fiinf Patienten wiesen
schwere Behinderungen auf, die verbleibenden sechs Personen waren vollstindig genesen (s.

Tab. 5.10.2.1, Tab. 5.10.2.2 und Abb. 5.10.2.1).

Tab.5.10.21 Zusammenhang zwischen einem ptiO, < 15 mmHg und dem klinischen

Ergebnis
Patient 2 1 39 |21 | 19| 22 10|27 |36 |29 | 8 |3 |18 5|2
PtiO, 2813241 (525860 (831858795 [12,6]|14,2(14,6|14,7|14,8 (14,8
nach
Clipping
GOS 5 5 1 3 1 3 5 5 3 1 3 5 1 2 3 5

‘ Grau: alle Patienten mit einem postoperativen Infarkt (anhand der CCT)

Der Vergleich des mittleren ptiO, nach dem Clippen mit einem GOS zwischen lund 3 zeigte,
dafl mehr als die Hilfte der Patienten (56%) einen intraoperativen Wert von < 15 mmHg
aufwiesen, mit einem GOS von 4 und 5 hingegen nur 27% (s. Tab. 5.10.2.2 und
Abb.5.10.2.1).

Tab.5.10.22 Vergleich zwischen dem absoluten ptiO, nach dem Clippen und dem

GOS
GOS3-1 GOS5+4 Sensitivitat: 0,63
PtiO,-Abfall unter |a=10 b =6 at+b=16 Spezifitat: 0,73
15 mmHg
ptiOx->15mmHg |c=8 d =16 c+d=24 Pos. Pradiktion: 0,63
atc=16 b+d=22 Neg. Pradiktion: 0,67

Fiel nach dem Clippen des Aneurysmas der ptiO, auf < 15 mmHg, so lag der Vorhersagewert

fir ein schlechtes Outcome bei 63%.

XIILs, Kapitel 5.7
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AbDb.5.10.2.1 Vergleich des ptiO, nach dem Clippen mit dem GOS

ptiO,mean (mmHg)
_' 70 '_=|
[ 607]
[ 507
44% [0 .
cutoff: 15mmHg '—\"— zz =H j
56% E- 10 ;/'5 - 2%
3 2 1 0 0 1 2 3
Anzahl Anzahl
GOS1-3 GOS4+5
(unglingtig) (glingtig)

Histogramm der Haufigkeitsverteilung des mittleren ptiO, nach Clip-Applikation, unterteilt nach dem klinischen
Ergebnis (Glasgow-Outcome-Score am 30. postoperativen Tag); dargestellt sind die absolute Haufigkeit, die
Normalverteilungskurve sowie der probatorische Cutoff bei 15 mmHg

Anhand dieses Histogramms war zu erkennen, da} ein Zusammenhang zwischen dem ptiO,
nach dem Clippen und dem postoperativen klinischen Zustand (GOS) zu vermuten ist. Lag
der ptiO; unter 15 mmHg, waren fast doppelt so vielen Patienten mit einem GOS zwischen 1

und 3 einzustufen.

5.10.3 Der Zusammenhang zwischen der Erholungsfahigkeit des ptiO,, der CCT

und dem klinischen Ergebnis

Verglich man bei allen Messungen mit Abfall des ptiO, das Erholungsverhalten mit dem
Glasgow-Outcome-Score einen Monat nach Operation, so ergaben sich folgende Daten: s.

Tab. 5.10.3.1, 5.10.3.2 und 5.10.3.3.
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Tab.5.10.3.1 Darstellung aller Messungen mit einem ptiO,-Abfall und dem
entsprechenden Erholungsver halten im Vergleich zum Outcome
Patienten PtiO, PtiO, nach |Erholung des |Erholungszeit GOS
No. abgesunken? Clipping ptiO,? des ptiO, (sec)
1 Ja 32 Nein - 5
7 Ja 24,3 Nein -- 4
15 Ja 18,3 Ja 60 4
18 Ja 14,7 Ja 960 2
25 Ja 24,5 Nein -- 5
27 Ja 8,7 Nein -- 3
32 Ja 16,5 Nein -- 5
34 Ja 4,1 Ja 1620 1
38 Ja 304 Ja 580 2

‘ hell unterlegt: partieller Infarkt; dunkel unterlegt: kompletter Infarkt

XV

Tab. 5.10.3.2

Infarkt (CCT)

Vierfeldertafe zur Erholungszeit des ptiO, und einem postoper ativen

Infarkt Kein Infarkt Sensitivitat: 1
Erholung nach > 10 min |a=5 b =5 a+b=10 Spezifitat: 0,3
oder keine Erholung
Erholung < 10 min c=0 d=2 c+d=2 Pos. Préadiktion: 1
at+c=5 b+d=7 Neg. Pradiktion: 1

Dauerte die Erholung lidnger als 10 Minuten oder fand keine Erholung statt, lag die positive

Prédiktion flir das Auftreten eines Infarktes bei 100% (n=12).

Tab.5.10.3.3 Vierfeldertafel zur Erholung des ptiO, und Vergleich zum GOS
GOS3-1 GOS5+4 Sensitivitat: 0,13
PtiO,-Abfall a=2 b =4 at+b=6 Spezifitat: 0,2
ohne Erholung
ptiO,-Abfall mit [c=5 d=1 c+d=6 Pos. Préadiktion: 0,33
Erholung
atc=7 b+d=5 Neg. Pradiktion: 0,17

Bei anhaltendem ptiO,-Abfall findet sich nur ein geringer Voraussagewert (33%) fiir ein

schlechtes klinisches Ergebnis.

XIV's. Kapitel 6.9




5.104 Vergleich der prae- und intraoperativen SSEP-Werte mit dem klinischen
Ergebnis 30 Tage nach Operation

Von den vier Patienten mit bereits pracoperativ pathologischen SSEP entsprach ein Patient (er
wies zwei Aneurysmen auf, weshalb zwei Messungen durchgefiihrt wurden) am 30.
postoperativen Tag einen GOS von 5 auf. Je ein Patient wurde mit GOS 4 sowie 3 beurteilt.
Eine Patientin war noch tracheotomiert.

Drei Patienten hatten nach dem Clippen pathologische Verdnderungen gezeigt. Die Patientin
mit den anhaltend verdnderten SSEP war nach 30 Tagen noch tracheotomiert. Von den beiden
anderen Patienten, deren SSEP sich wéhrend des weiteren Operationsverlaufes wieder erholt
hatten und die postoperativ keinen Infarkt in der CCT gezeigt hatten, verstarb der eine an
einem eine Woche nach Operation entwickelten Mediainfarkt, der andere war nur leicht
behindert (GOS 4). Von den 34 Patienten mit prae- und intraoperativ unverdnderten SSEP
entsprachen 16 (47%) GOS 5, 4 (12%) GOS 4, 8 (23%) GOS 3, 2 (6%) waren noch
beatmungspflichtig und 4 (12%) waren verstorben (s. Abb. 5.10.4.1).

Abb.5.10.4.1 Vergleich der prae- und intraoperativen SSEP-Werte mit dem
postoper ativen Outcome am 30. Tag nach Operation

GOS bei praeoperativ

GOS5 pathologischen SSEP
E]l Gos4 .
E Gos3
1
= Gos2 praeope- )
Gos1 rativ
pathologo-

GOS beiintraoperativ

gische !
pathologischen SSEP

SSEP

GOS ohne SSEP
Veranderungen

intraopera-
tiv unveran-
derte SSE

Aufgrund der nur geringen positiven Fallzahlen der SSEP wurden keine Berechnungen der

Sensitivitét, Spezifitit und positiven Pradiktion vorgenommen.
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5.10.1 DieInfarkthaufigkeit in der postoperativen CCT in Korrelation zum GOS

am 30. postoper ativen Tag

Von allen Patienten nach stattgehabtem Infarkt entsprachen nach 30 Tagen 90% einem GOS
zwischen 1-3, wéahrend nur 1 Patient (10%) mit einem Wert von 4-5 einzustufen war.
Hingegen lagen bei allen Patienten ohne einen Infarkt nur 30% zwischen 1-3 auf dem GOS,

70% wiesen keine oder allenfalls leichte Behinderungen auf (s. Tab. 5.10.5.1).

Tab.5.10.5 Verhéaltnis zwischen dem Auftreten einesInfarktesund der GOS

GOS3-1 GOS5+4 Sensitivitat: 0,5
Infarkt a=9 b=1 a+b=10 Spezifitat: 0,95
Kein Infarkt c=9 d=21 c+d=30 Pos. Préadiktion: 0,9

a+c=18 b+d=22 Neg. Pradiktion: 0,7

Spearman’s Korrelationskoeffizient zwischen Infarkt und schlechtem klinischen Ergebnis 0,53

Anhand des Spearman’s Korrelationskoeffizienten werden also beide Surrogatkriterien
bestdtigt, daB ndmlich ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines Infarktes in der
postoperativen CCT und einem schlechten klinischen Ergebnis besteht. Zeigte ndmlich die
postoperative CCT einen Infarkt, war einen Monat nach Operation in 90% der Félle mit einem

schlechten klinischen Ergebnis (GOS 1-3) zu rechnen.

511 Darstellung der aufgetretenen Komplikationen bei Anwendung der ptiO,
Sonde

Am Ende einer intraoperativen Messung war es ohne grobe dullere Einwirkung zu einem
Bruch der Fliigelschraube aufgrund eines Materialversagens gekommen. Darauthin mufte das
in der Kalotte befindliche Gewindestiick durch eine zusitzliche Teiler6ffnung der Kalotte
entfernt werden. Es erfolgte der Ausschlul dieser Patientin aus der Arbeit, da die korrekte
Sondenlage in der postoperativen CCT nicht {iberpriift werden konnte.

Weitere Komplikationen traten nicht auf.
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512 Darstellung des Verlaufes bel zwel Patienten mit gleichzeitigem Absinken des
ptiO2 und pathologischen Veranderungen der SSEP mit der anschlief3enden
CCT-Kontrolle

Patientin No. 15

Eine 40 Jahrige Frau wurde nach akutem Kopfschmerzereignis zunéchst fiir sieben Tage auf
einen Migraineanfall behandelt. Der neurologischen Aufnahmebefund (HuH °I) war bis auf
einen endgradigen Meningismus unaufféllig. In der CCT fand sich kein Hinweis auf eine
Blutung, erst in der Lumbalpunktion konnte durch den gewonnenen xanthochromen Liquor
der Verdacht auf eine Subarachnoidalblutung bestétigt werden. Nach Ausschlufl cerebraler
Vasospasmen mittels Transcranielle-Doppler-Sonographie wurde in der Digitalen-
Subtraktions-Angiographie die Diagnose eines Aneurysmas der rechten ACI am Abgang der
A. communicans posterior gestellt.

Bei klinisch stabilem Zustand erfolgte die sofortige operative Versorgung des Aneurysmas.
Wihrend der Préparation des Aneurysmas kam es zur Ruptur des Domes. Nach Ausclippung
der ACI durch einen tempordren Clip sank der ptiO, nach 120 Sekunden um mehr als 20% ab.
Wenige Sekunden spiter kam es auch zum kompletten Verlust der SSEP.

Das Aneurysma konnte durch einen permanenten Clip ausgeschaltet werden, die temporiren
Clips wurden entfernt. Bereits nach 60 Sekunden zeigte sich wieder eine vollstindige
Erholung des ptiO,. Die SSEP bendtigten 15 Minuten bis zum Erreichen des
Ausgangsbefundes.

Die am ersten postoperativen Tag durchgefiihrte CCT lieferte keinen Anhalt fiir einen Infarkt.

Bei der neurologischen Untersuchung am 30. postoperativen Tag bestanden bis auf diskrete
Konzentrations- und Gedéchtnisstérungen keinen neurologischen Defizite (s. Abb. 5.12.1,

5.12.2 und 5.12.3).
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Abb.5.12.1 Absinken und Erholung des ptiO; bei Patientin No. 15

File namej 113156 12

2322 2 12311322
Um 12:00 Uhr platzte das Aneurysma, Aufsetzen eines tempordren Clips; 120 Sekunden spéter sank der ptiO, um
mehr als 20% ab; es wurde das Aneurysma nun permanent geclippt und der tempordre Clip entfernt; nach 60
Sekunden war der Ausgangswert wieder erreicht.
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Abb.5.12.2 Der SSEP-Verlauf bel Patientin No. 15 nach dem Aufsetzen des Clips
NAME: HOTT

Geb. : Statiocn/Arzt: NC 23
Diagnose: Aneurysma der A carotls re
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Median Stim 1i. Cz-P4 (cort.re) 23.2 16.2 7.0

Median Stim 14.

v

Cz-P4 (cort.re) 23.4 16. 4 7.0
Median Stim 11. > Cz-P4 (cort.re) 23.4 16.0 7.4
Median Stim 1i. > Cz-P4 (cort.re) 22.2 16.2 6.0
Median Stim 1i. > Cz-P4 {(cort.re) 22.2 15.6 6.6
Medlan Stim 11, Cz-P4 {(cort.re) 23.4 16.0 7.4
Median Stim 1li. Cz-P4 (cort.re) 23.0 16.0 7.0

Median Stim 1i. > Cz-P4 (cort.re) 22.8 16.0 6.8

Amplitudenabfall und die anschlieende Erholung; um 12:00 Uhr platzte das Aneurysma, bei der nichsten
Messung um 12:03 Uhr waren die SSEP komplett verschwunden; Erholung der SSEP um 12:18 Uhr
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Abb.5.12.3 Die postoperative CCT-Kontrolle

‘ Weil} dargestellt ist die Sauerstoffpartialdrucksonde mit Lokalisation der Spitze (linke CCT) im Marklager

Patientin No. 18

Die zweite Patientin erlitt im 38. Lebensjahr ein akutes Kopfschmerzereignis und war bei
Eintreffen des Notarztes primér wach, ansprechbar und zeigte keine Paresen.

Bei Aufnahme in der neurochirurgischen Klinik der Justus-Liebig-Universitit in Gielen
mufBte die Patientin wegen zunehmender Somnolenz intubiert und beatmet werden (HuH Grad
3). In der CCT stellte sich eine linksbetonte SAB Fisher Grad 4 dar. Die DSA ergab ein
Aneurysma der ACM links. Die Transcranielle-Doppler-Sonographie zeigte keine
FluBbeschleunigungen.

Bei der sofortigen Operation war eine temporidre Clippung der ACM notwendig. 100
Sekunden spéter war der ptiO, auf weniger als 50% des Ausgangswertes abgefallen, die SSEP
verschwanden komplett nach 360 Sekunden.

Obwohl bereits nach einer Minute die permanenten Clips aufgebracht und die tempordren
Clips wieder entfernt waren, vergingen bis zu einer Erholung des ptiO, mehr als 15 Minuten
(920 Sekunden). Die SSEP erholten sich bis zum Ende der Operation nicht.

Die postoperative CCT ergab eine neu aufgetretene Hypodensitét in den Stammganglien links.

Bei der neurologischen Untersuchung zeigte die Patientin 30 Tage nach der Operation eine

99



Hemiparese rechts. Es erfolgte die Verlegung in ein neurologische Rehabilitationsklinik,
wobei sich eine leichte Riickbildungstendenz der neurologischen Defizite zeigte (s. Abb.

5.12.4,5.12.5, 5.12.6).

Abb.5.12.4 Der ptiO, —Verlauf bei Patientin No. 18

CHANHEL

17

Um 0:14 Uhr wurde ein temporérer Clip auf die ACM aufgesetzt; es folgte der rasante Abfall des ptiO,; um 0:15
Uhr wurde permanent geclippt und der temporére Clip wieder entfernt; es folgte die nur sehr verzogerte Erholung
des ptiO,
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Abb. 5.12.5 Der SSEP Verlauf der Patientin No. 18

Zentrum fir Neurochirurgie der JLU GieBen 19.07. 1597
35385 GieBen, KlinikstraBe 29
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Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 14.4
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 14.0
Median Stim re. > Cz-P3 (cort.li) 14.2

Der vollstindige Verlust der SSEP: um 0:14 Uhr wurde der temporire Clip aufgesetzt und eine Minute spiter
wieder entfernt; nach 360 Sekunden kompletter Verlust der SSEP ohne Erholung bis zum Ende der Operation
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Abb.5.12.6 Die postoperative CCT-Kontrolle

WelR3: Sauerstoffpartialdrucksonde; rechte untere CCT: Infarkt im Bereich der linken Stammganglien
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6. Diskussion

6.1 Beurtellung der Grundlagendaten

Beim Vergleich mit groBeren Studien zeigt sich, daB der in dieser Arbeit errechnete
Altersdurchschnitt mit 50,5 Jahren mit den in der internationalen Literatur zwischen 46 und
53 Jahren schwankenden Angaben iibereinstimmt '” 1%,

Beziiglich der Geschlechtsverteilung berichtet Yasargil 1984, daf3 cerebrale Aneurysmen zu
einem etwas hoheren Prozentsatz beim weiblichen Geschlecht auftreten. Dies bestitigt sich
bei den erhobenen Daten, wobei der Anteil der Frauen mit 66% wie in der Cooperative Study

'8 159 Ebenso ergibt der Vergleich

von Locksley und Mitarbeitern (1966) deutlich iiberwiegt
von Alter und Geschlecht, da3 in jiingeren Jahren eher Méanner, mit zunechmendem Alter
jedoch vor allem Frauen aufgrund eines cerebralen Aneurysmas symptomatisch werden.
Locksley, Suzuki und Yasargil beobachten ein haufigeres Auftreten von Aneurysmen an der
Arteria carotis interna (= 31%) und in nur 20% an der Arteria cerebri media. In der
vorliegenden Arbeit ist das Verhidltnis nahezu umgekehrt und entspricht den Daten von
Pakarinen et al. '> '8 18 159,

Anders als in der Studie von Wiebers und Mitarbeitern zeigt sich innerhalb des vorliegenden
Patientenkollektives mit 5% eine geringere Zahl multipel aufgetretener Aneurysmen '’
Ubereinstimmungen ergeben sich bei der Zuordnung der Seitenverteilung. Rechtsseitige
Aneurysmen iiberwiegen an der ACM, links solche der ACoA. Einzig das vermehrte
Auftreten an der linken ACI unterscheidet sich von den von Yasargil veréffentlichten Zahlen
beziiglich des Seitenvergleiches '**.

Bei der Beurteilung der Grundlagendaten gibt es zwar weitgehend Ubereinstimmungen mit
umfangreicheren Kollektiven. Allerdings gehen die ermittelten Daten nur aus einer geringen
Stichprobe hervor; hieraus erklaren sich gewisse Diskrepanzen zu vergleichbaren Arbeiten. Im
ibrigen handelt es sich um Messungen in einer bestimmten geographischen Region, was, wie
schon von einigen finnischen und amerikanischen Autoren gezeigt, erhebliche Einfliisse auf

die einzelnen Verteilungsmuster oben genannter epidemiologischer Faktoren hat 27 1%,
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6.2 Beurteilung des intraoperativen ptiO,

Wie vom Hersteller berichtet, betrdgt die Zeitdauer von der Implantation der LICOX Sonde an
bis zum Erreichen eines verliBlichen MeBwertes zwischen 10 und 20 Minuten '°°. Wihrend
der Messungen ist jedoch festzustellen, dall der in dieser Periode erreichte ptiO,-Mittelwert
von 16,7 mmHg noch einer erheblichen Varianz innerhalb der Gruppen unterliegt. So finden
sich Schwankungen des ptiO, zwischen 2 und 90 mmHg, welche sich erst nach Craniotomie
bzw. vor Erreichen des Aneurysmas bei schlieBlich unverdnderter Spatelposition bei einem
mittleren Referenzwert von 23,9 mmHg eingependelt haben. Die Annahme, einen
verlaBlichen ptiO,-Wert bei Abfall desselben um maximal 1 mmHg pro Minute erreicht zu
haben, bestdtigt sich also nicht, da bis zur Phase vor dem Clippen aufgrund &duBerer
Manipulationen noch erhebliche Verianderungen des ptiO, auftreten. Hingegen erweist sich
der vor Beginn dieser Arbeit im Versuchsmodell als Phase 3 *V, nimlich als steady-state
MeBwertbereich in den letzten 10-20 Minuten vor dem Clippen angenommene Zeitraum, als
wirklich stetig *V'. Somit kann dieser als Referenzparameter fiir die nach dem Clippen

erhaltenen Daten herangezogen werden.

Wodurch ist die gro3e Varianz dieser Mefwerte zu Beginn der Operation bedingt?

Die Schwankungen des Sauerstoffpartialdrucks sind in erster Linie durch die erheblichen
Manipulationen im Operationsgebiet sowie im Bereich des Liquor cerebrospinalis mit daraus
resultierenden Verdnderungen des intracraniellen Druckes verursacht worden. So wird von
Seiten der Anisthesie der hiufig erhohte Hirndruck z.B. durch Gabe von Osmotherapeutika
zusitzlich zum Ablassen von Liquor iiber eine Lumbaldrainage abgesenkt. Da die
Sauerstoffmessonde in ihrer Lage fixiert ist, kann sie nach Verminderung der intracraniellen
Liquormenge nicht gemeinsam mit dem Cerebrum absinken. Somit &ndert sich die
Tiefenlokalisation der Sondenspitze. Wie Dings und Mitarbeiter darlegen, steigen von zentral

zum Cortex hin die ptiO,-Wert an '¢!

. Bei Verdnderung der Implantationstiefe der
Sondenspitze um 10 mm von zentral nach subdural sind ptiO,-Unterschiede von bis zu 10
mmHg zu messen; diese konnten auch bei den Patienten in der vorliegenden Arbeit relevant
sein.

Eine weitere Erkldrung zur verlangerten Vorlaufzeit der Sonde von bis zu einer Stunde liefern

Meixensberger und Mitarbeiter. Sie sehen die Traumatisierung des Cerebrum (Stichkanal) als

*V's. Abb.4.2.1
XVIs, Kapitel 5.2
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3¢ Demnach tritt im Bereich des Stichkanals kurzzeitig eine reaktive

Hauptursache an
Hyperdmie oder auch eine Schwellung auf, welche nur langsam abklingt; erst dann ist mit
,,hormalen* Werten zu rechnen.

Die verldangerte Einlaufzeit der Sonde verlangt, diese unbedingt zu Beginn der Operation zu

implantieren, nicht erst kurz vor der eigentlich kritischen Phase des Clippens.

Wie ist der errechnete Referenzwert von 23,9 mmHg zu beurteilen?

Da alle Sonden nach Beurteilung der praeoperativen CCT in ,,gesundes” Marklager
implantiert worden sind, ist anhand der Mef3daten zu vermuten, dafl der mittlere ptiO, im
gesunden Marklager nach SAB unter Einsatz der LICOX-Messonde (Firma GMS, Kiel) bei
Werten zwischen 20 und 30 mmHg (mean ptiO; 23,9, Median 21 mmHg) liegt. Zwar wurden
diese Zahlen nur aus einem geringen Stichprobenumfang (n=40) ermittelt, doch konnen sie als
richtungsweisende Daten gewertet werden. Eine weitere Interpretation des gewonnenen ptiO,-
Mittelwertes von 23,9 mmHg gestaltet sich schwierig, da nur wenige Angaben iiber einen
"normalen" ptiO; in gesundem Gehirngewebe in der Weltliteratur vorliegen. Bardt et al. haben
1997 nach Implantation der Sonde in vermeintlich gesundes Gewebe bei Patienten nach
Schidel-Hirn-Trauma einen mean ptiO, von 21,5 mmHg gemessen '®%. In der vorliegenden
Arbeit findet sich, trotz unterschiedlichen Patientengutes mit verschieden vorgeschiadigtem
Cerebrum, ein vergleichbarer Mittelwert. Aus beiden Arbeiten resultiert also ein ,,normaler*
mittlerer ptiO, zwischen 20 und 30 mmHg.

Wie beim Finden eines stetigen MeBwertes bewéhrt sich auch bei der Beurteilung der als
pathologisch anzusehenden Verdnderungen des ptiO, ein bereits vor Beginn der Arbeit
ausgearbeitetes Auswertungsmodell **"'. So stellen beide definierten Verinderungen des ptiO,
um 20 respektive 50% entscheidende Umschlagpunkte dar. Anhand der gewonnenen Daten
diirfte nach dem Clippen neben einem Abfall auch ein Anstieg des ptiO, stattgefunden haben.
Demnach lieen sich in bis zu 42,5% der Fille Verdnderungen (in 30% ein Absinken, in
12,5% ein Anstieg) des ptiO, anhand dieses Monitoring erfassen. Aufgrund des sorgfiltig
geplanten Versuchsaufbaus diirfen solche Verdnderungen als weitestgehend unabhingige
Parameter interpretiert werden. So wurden neben dem Clippen keine operativen oder
anisthesiologischen Manipulationen mehr vorgenommen *¥'". Somit sind alle Verénderungen
des ptiO, wirklich unabhingige Ereignisse, hervorgerufen durch lokale Effekte wie das

Aufsetzten eines Clips, eine Blutung oder aber Vasospasmen.

*Vil's. Abb. 4.3.1
XVIL XV Tab. 5.1.1,5.7.1 und Abb. 5.2.9
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Wie sind die Anderungen des ptiO, um 20 bzw. 50% zu bewerten?
Im Durchschnitt wird ein Absinken des ptiO, um 20% nach 4 Minuten erreicht. In der
Physiologie wird die ohne Spétschdden tolerierte cerebrale Ischaemiedauer bei 8 bis 10

Minuten angegeben '

. Vom Zeitpunkt des Clippens an bis zu einem Abfall des ptiO, um
20% vergehen im Mittel 4 Minuten, so da3 zwischen 4 und 6 Minuten verbleiben, um die
Ursache der Ischaemie zu beheben. Warten auf ein weiteres Absinken auf 50% des
Ausgangswertes wiirde einen unndtigen Zeitverlust bedeuten; bei den meisten Patienten
wiirde daher das Zeitintervall von 10 Minuten {iberschritten werden, da die mittlere Dauer bis
zu einem Abfall des ptiO, auf unter 50% bei mehr als 10 Minuten liegt.

Somit sollte schon ein Abfallen des ptiO, um 20% als kritische Grenze betrachtet werden, bei
der sowohl die Lage des Clips, als auch der Zustand des Geféalles selbst iiberpriift werden muf}
und eventuelle Korrekturen rasch vorzunehmen sind. Liegen dem Absinken des ptiO,
offensichtlich Vasospasmen zugrunde, kann z.B. eine lokale bzw. intravendse Applikation

von Nimodipin, eine Anhebung des systolischen Blutdrucks oder auch eine unterstiitzende

Anhebung des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks versucht werden.

Wie ist die Erholung des ptiO;, nach einem Absinken einzuschitzen?

Nach den praeoperativ festgelegten Malstidben ist es schwierig, die Erholungsfahigkeit des
ptiO; zu beurteilen. So wird eine Erholung nur dann als komplett gewertet, wenn sie innerhalb
der Phase nach dem Clippen bis zur ersten Manipulation eintritt. Hieraus resultiert
wahrscheinlich die geringe Zahl der Erholungen von nur 50%. AuBlerdem unterliegt bei der
zeitlich nicht fest definierten Phase 5 die mittlere Erholungszeit extremen Schwankungen. So
muflte bei einigen Patienten die Lage des Clips mehrmals korrigiert werden, was zu
Verzogerungen fiihrte.

Um in Zukunft die Erholungsfiahigkeit besser beurteilen zu konnen, sollte das
MeBphasenmodell um folgende Punkte vervollstindigt werden: 1. Das Clippen sollte als
eigene Phase (Latenz vom Aufsetzten des ersten bis letzten Clip) betrachtet werden. Eine 2.
Phase mit fest definiertem Zeitraum (z.B. 10 Minuten) sollte folgen, um zu iiberpriifen, ob
sich der ptiO, wieder erholt. 3. Der auf diese beiden Phasen folgende Zeitraum bis zum Ende
der Operation sollte in die Auswertung mit einbezogen werde, auch wenn &ullere

Manipulationen keine Unabhéngigkeit der Daten gewahrleisten.

Welche Korrelation besteht zwischen der Aneurysmalokalisation und einem ptiO,-Abfall?

Grundsétzlich ist es moglich, pathologische Verdnderungen mit Absinken des ptiO, um 20%
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in allen drei Gefd3gebieten gleich verteilt zu erfassen. Ein weiteres Abfallen auf mindestens
50% ist nur im Bereich der ACoA sowie ACM, nicht jedoch bei Aneurysmen der ACI zu
registrieren.

Falls bei Aneurysmen der ACoA ein temporidres Clipping notwendig ist, wird meist auch die
A; der Gegenseite verschlossen. Somit kann keine kollaterale Versorgung erfolgen, so daf3
wie bei Clippung der ACM ein Endstromgebiet vorliegt. Wird dagegen die ACI geclippt,
besteht teilweise noch ein Kollateralkreislauf iiber anteriore und posteriore Gefdfle im Bereich
des Circulus arteriosus Willisi, so dafl die Perfusion nicht komplett unterbrochen ist, jedoch
eine zunehmende Minderversorgung sich einstellt. Aufgrund der anhaltenden gering
angelieferten Sauerstoffmenge sinkt der ptiO;, nur sehr langsam ab, bzw. nicht auf Werte unter
50%.

Am schnellsten sinkt der ptiO, bei Aneurysmen der ACM ab, da eine Endstrombahn vorliegt,

wihrend insbesondere bei ACI Aneurysmen die Partialdruckwerte nur verzdgert abfallen.

Wieso steigt der ptiO; in fiinf Féllen nach dem Clippen an?

4 der 5 Patienten mit ptiO, Anstieg wurden sofort permanent geclippt. Die dadurch
verdnderten Stromungsbedingungen spielen eine wichtige Rolle. So entstehen an allen
Teilungsstellen bzw. Abgingen von GefiBlen Verwirbelungen des Blutstroms. AuBerdem
treten im Bereich des Ansatzes eines Aneurysmas hdufig Verkalkungen auf, welche die
Verwirbelungen verstirken. Wird nun durch einen Clip wieder ein ,gerades Gefal3
hergestellt, werden somit auch die Turbulenzen vermindert oder behoben. Dadurch ist ein
schnellerer laminarer und stetiger Blutstrom gewihrleistet, welcher aufgrund des
beschleunigten Nahrstoff- bzw. Sauerstoffangebotes zu einem Anstieg des ptiO, fiihren kann
164

Eine weitere Erkldrung ist, da nach anfinglich niedrigen ptiO,-Werten wihrend der
Operation und somit auch wihrend des Clippens es zu einer langsamen Erholung auf
»Normalwerte* unabhidngig vom Clippen oder &uBeren Manipulationen (sofortiges

permanentes Clippen), also zu einem Anstieg des ptiO, kommt.

6.3 Beurteilung der SSEP und Vergleich zum ptiO,

Bei der Beurteilung der Somatosensibel-Evozierten-Potentiale erweist es sich als vorteilhaft,
bereits vor Beginn der Operation, d.h. nach Einleitung der Narkose, eine "orientierende"

Messung vorzunehmen. Denn in flinf Fillen ergaben sich Werte bereits eingetretener
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pathologischer =~ Verdnderungen, die eine intraoperative Beurteilung  weiterer
Verschlechterungen nicht gestatteten; zu einer Verbesserung kam es in keinem Fall.

Diese Storanfilligkeit ist ein Nachteil der SSEP, da bei praeoperativ erheblich verdnderten
SSEP kleine intraoperative Verdnderungen von Amplitude oder Latenz nicht dargestellt
werden konnen.

Liegen bereits pracoperativ pathologische Verdnderungen der SSEP vor, konnten
Schéadigungen im Bereich des somatosensorischen Bahnsystems vorliegen, die als negative
Prognosefaktoren zu deuten wiren. In diesem Zusammenhang fallt auf, da3 bei allen Patienten
mit praeoperativ pathologischen SSEP die Aneurysmen im Bereich der ACoA und ACA
lokalisiert sind, in keinem Fall jedoch ACI und ACM betroffen waren.

Man konnte annehmen, dafl Patienten mit praeoperativ pathologischen SSEP bereits mit
einem sehr schlechten Hunt und Hess Grad in die Klinik aufgenommen werden und dal3
gerade Patienten mit einem Aneurysma im Bereich der ACoA oder ACA eine ausgeprigte
Blutung in der CCT zeigen, so dal3 die entsprechenden SSEP pathologisch verdandert sind. Die
Abb. 5.4.1 und 5.4.2 zeigen jedoch, dafl kein Konnex zwischen der Ausprigung einer Blutung
respektive praeoperativ klinisch neurologischem Untersuchungsbefund und der Lokalisation
eines Aneurysmas besteht. In allen Lokalisationen waren bei gleichem Hunt und Hess Grad
bzw. Fisher Grad prozentual etwa gleich viele Patienten vertreten. Pathologische
Verdnderungen miilten sich demnach auch auf ACI und ACM erstrecken. Da jedoch keine
weiteren Ursache fiir praeoperativ pathologische SSEP im Bereich der ACoA und ACA zu
finden waren, nimmt man an, da3 die SSEP in diesem Stromgebiet storanfillig und daher nur

bedingt aussagekriftig sind *™*.

Wie sind die Gliederung der SSEP-Phasen und der Amplitudenabfall der SSEP um 30% bzw.
die Latenzverldngerung um 1 ms zu beurteilen?

Wie beim ptiO, bewdhren sich die vor Beginn der Messungen festgelegten Modelle zur
Auswertung der SSEP **. Durch die Phasenunterteilung ist ein direkter Vergleich mit den
parallel gewonnenen ptiO,-Daten mdglich. Die Grenzwerte fiir einen Amplitudenabfall sowie
die Latenzverlidngerung in der vorliegenden Arbeit sind deutlich niedriger festgelegt als in der
internationalen Literatur. So halten Schramm et al. (1990) und Friedman et al. (1987) erst eine
Amplitudenreduktion um 50% ebenso wie eine Verldngerung der Latenz auf {iber 7,1 ms fiir

pathologisch '® ''?. Bei dem geringen positiven Stichprobenumfang erweist sich die niedriger

XIX's, Kapitel 6.4
XX's. Abb. 4.2.1 und 4.3.2
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festgelegte Grenze als bereits ausreichend. Bis zu einem weiteren Absinken der Amplitude auf
50% wiirde wertvolle Zeit verstreichen. Daher sollte der Operateur bereits auf pathologische
Verdnderungen von 30% reagieren und moglichst rasch eine bestehende temporére Clippung
auftheben bzw. eine mogliche Stenosierung durch einen permanenten Clip korrigieren.
Pathologische Verdanderungen der SSEP treten im Vergleich zum ptiO, etwa im Verhiltnis 1:4
auf.

AuBerdem dauert das Ansprechen der SSEP im Durchschnitt fast doppelt solange (ca. 8
Minuten) wie ein ptiO,-Abfall um 20%. Das verzdgerte und seltenere Ansprechen der SSEP
im Vergleich zum ptiO, diirfte durch die Storung des cerebralen Funktionsstoffwechsels
bedingt sein. So konnte der ptiO, um bis zu 20% absinken, ohne Stérungen der funktionellen
Integritit des Gehirns und damit auch der SSEP hervorzurufen. Vermindert sich hingegen das
Sauerstoffangebot um bis zu 50%, kann diese Hypoxie durch die Zellen nicht mehr

. XXI
kompensiert werden

, was zu neuronalen Funktionsstéorungen und pathologischen
Verianderungen der SSEP fiihrt. DaB bei '/ der Messungen SSEP-Verinderungen fast
ausschlieflich nach einem kompletten Verschluf3 eines GefdB3es zu beobachten sind, bestétigt
die von Schramm und Taniguchi 1991 gewonnenen Ergebnisse '®°. Verinderungen der SSEP
traten im Durchschnitt nach etwa ein bis vier Minuten auf, in einigen Fillen auch erst nach 20
Minuten. Dies konnte erkldren, dafl geringe Gefilverengungen zum Beispiel auch nach
permanentem Clippen nur minimale Verdnderungen des Stoffwechsels zur Folge haben. Diese
konnen primér noch funktionell vollstindig vom Gehirn kompensiert werden, so dal3 die
SSEP im Gegensatz zum ptiO, keine pathologischen Verdnderungen zeigen. Aus einer
anhaltenden Stenose kann gerade im Zusammenhang mit postoperativen Vasospasmen eine
irreversible Schidigung der Endstrombahnen resultieren.

Eine andere Ursache eines verzogerten Ansprechens der SSEP konnte in der Wahl des
repriasentativen MeBareals liegen. Je nach Plazierung der Elektrode gerade im umschriebenen
Endstromgebiet der ACA kann es zur Miterfassung des mit der angrenzenden ACM
iiberlappenden Gebietes kommen, so dall diese Randzone zwar normale Mef3daten liefert, im
autonomen ACA-Gebiet hingegen hypoxische Verhéltnisse herrschen. Die drohende Hypoxie
wird also durch das Nachbargefdl kompensiert. Diese Annahme wird dadurch nahegelegt, daf3
SSEP-Veranderungen ausschlieBlich bei Aneurysmen der ACI und ACM vorlagen.
Intraoperative Pathologika der SSEP wurden im Bereich der ACoA und ACA in keinem Fall

XXI zum physiologischen cerebralen Funktionsstoffwechsel s. Kapitel 6.9.1
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registriert, wohingegen in 6 Fillen bei ACoA-Aneurysmen ein relevantes Absinken des ptiO,
und zwei Infarkte auftraten **". Dazu stimmen die von Symon und Jellinek beschriebenen
"Enttauschungen iiber das SSEP-Monitoring bei den Resultaten iiber ihren Einsatz wéhrend
der operativen Versorgung von Aneurysmen der Arteria cerebri anterior" '°. Sie beobachteten
bei nur 22 von 175 Fillen ein Abfallen bzw. einem Verlust der SSEP. Nur bei einer Messung
lag ein Aneurysma der ACoA vor, alle weiteren 21 Aneurysmen waren an der ACM oder ACI
lokalisiert. Die genaue Anzahl der versorgten Aneurysmen der ACoA wird nicht erwihnt,
doch diirfte, da keine Selektion stattgefunden hat, ¥4 bis '/3 der Patienten ein Aneurysma des
anterioren Stromgebietes aufgewiesen haben.

Es ergibt sich also, dall durch die SSEP der cerebrale Funktionszustand bzw. auch Stérungen
desselben im Bereich der ACI und insbesondere auch der ACM nur in ca. 12% der Fille erfaf3t
werden konnen, wihrend die ptiO,-Messung in fast 25% Werte pathologische Verdnderungen
liefert.

Wihrend sich die intraoperativen SSEP bei Aneurysmen der ACI und ACM bewihrt haben,
erweisen sie sich in der vorliegenden Stichprobe im Endstromgebiet der ACA als nutzlos im

Sinne eines Neuromonitorings.

6.4 Diskussion der relativen Veranderung des ptiO, und der SSEP und Vergleich
mit dem postoperativen CCT-Befund

Bei 25% der 40 Patienten fanden sich in der postoperativen CCT Zeichen eines partiellen oder
kompletten Infarktes.

Es ist also von entscheidender Bedeutung, durch ein intraoperatives Monitoring Hinweise auf
einen drohenden Infarkt zu gewinnen, um diesem durch eine sofortige Therapie vorbeugen zu
konnen.

Bei den durchgefiihrten Messungen kam es in insgesamt 12 Fillen sofort nach Aufsetzen des
Clips zu einem als pathologisch definierten Absinken des ptiO,. Postoperativ wiesen flinf der
12 Patienten einen Infarkt in der CCT auf, darunter iiberwog (60%; n=3) die Zahl der
vollstindigen Infarkte. Weitere fiinf Infarkte (hauptsdchlich partielle) wurden durch die
Messung nicht erfal3t (s. Tab. 6.4.1).

XXI'g Tab. 5.6.1
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Tab.6.4.1

Darstellung der positiven und negativen Pradiktion bei pathologischen

ptiO,- und SSEP-Werten nach Clipping im Vergleich zur CCT

Positive Pradiktion Negative N=

Préadiktion
PtiO,-Abfall um 20% versus|nfarkt 0,42 0,82 40
SSEP pathol. versus I nfarkt 0,3 0,76 40
PtiO, und SSEP pathol. versusinfarkt |0,5 0,71 40
PtiO, < 15 mmHg versusInfarkt """ 0,56 0,96 40

Dies zeigt, daB3 mit der ptiO, Messung eine Methode zum Einsatz kommt, die sich sowohl zur
Detektion cerebraler, insbesondere vollstindiger Infarkte sehr bewidhrt hat (75% aller
vollstindigen Infarkte folgten auf einen intraoperativen Abfall des ptiO;), als auch daB ein
Monitoring in allen drei Gefdligebieten (ACA, ACM, ACI) im Gegensatz zu den SSEP
moglich ist (s. Tab. 6.4.2) **1.

Tab. 6.4.2 Vergleich der Aneurysmalokalisation mit dem Auftreten eines
Infarktes nach intraoper ativem ptiO,-Absinken (pos. und neg.
Préadiktion)
Positive Préadiktion Negative N=
Préadiktion
PtiO,-Absinken (1) versusInfarkt 0,42 0,82 40
PtiO, | /Infarkt/ ACoA, ACA 0,33 0,83 18
PtiO, | /Infarkt/ ACI 0,5 1 8
PtiO, | /Infarkt/ ACM 0,6 0,9 14
Zur Voraussage einer Ischaemiegefahr empfiehlt sich das praeoperativ erstellte

XXV

Versuchsmodell eines kritischen ptiO,-Abfalls . Denn nach den gewonnen Daten droht bei

einem kritischen Absinken des ptiO; in bis zu 42% der Félle ein cerebraler Infarkt XXVI
Zwischen dem postoperativen Auftreten eines Infarktes und der intraoperativen Erholung des
abgesunkenen ptiO, 148t sich ein Zusammenhang aufzeigen (positive Pradiktion 45% (s. Tab.

6.4.3) VI,

XXIg Kapitel 6.8

XXIV'g Tab. 5.6.2 und Abb. 5.3.2 und 5.6.2
XXV5. Abb. 4.3.1

XXVI's. Tab. 5.6.3 und Kapitel 6.7

XXVILg Tab. 5.10.3.2
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Tab. 6.4.3 positive und negative Pradiktion nach ptiO,-Absinken im Vergleich
zur Erholung und postoperativen CCT/ GOS

Positive Préadiktion Negative Préadiktion |N=
PtiO,- ¢ um 20%/ keine 0,33 0,17 12
Erholung/ GOS1-3
PtiO, | um 20%/ Erholung > |1 1 12
10 min./ Infarkt

So erhoht sich das Infarktrisiko, wenn sich die Erholungszeit des ptiO, auf einen Zeitraum >
10 Minuten erstreckt, von der Lange der Erholungszeit hingt die Art des sich entwickelnden
Infarktes ab. Denn zwischen thrombotisch andmischen und ischaemischen Hirninfarkten muf3
differenziert werden. Vor allem bei verldngertem temporéren Clipping steigt die Gefahr einer
Thrombosierung im GefaBabschnitt unterhalb des Clips erheblich an. Wird der Clip entfernt,
kann der entstandene Thrombus zu einem kompletten GefdBverschluB und damit in dem
teilweise schon ischaemisch vorgeschéddigten Gehirn zu einem vollstindigen Infarkt fiihren.
Zwar kann die physiologische Thrombolyse in einem Teil der Félle wieder zu einer
Durchblutung und damit zu einer scheinbaren Erholung des ptiO, flihren, der eigentliche
neuronale Gewebsschaden kann irreversibel und anhand der ptiO,-Messung kaum zu erfassen
sein.

Fiir die Entwicklung der partiellen Infarkte diirften beide Infarktarten in Frage kommen. Nach
mehreren Minuten anhaltender Ischaemie nach temporidrem Clippen bilden sich aufgrund der
Pathoclise zundchst Infarkte im Bereich der Stammganglien sowie der GroBhirnrinde aus.
Einige Minuten spiter sind das GroBhirnmark sowie z.B. Hypothalamuskerne betroffen.
Neben der Pathoclise kdnnten nach dem Clippen entstandene Mikroembolien oder aber auch
kleinste atherosklerotische Plaques fiir partielle Infarkte verantwortlich sein '®’. Eine weitere
Ursache fiir die Entwicklung partieller Infarkte liegt in der Clip-Applikation. Teilweise gehen
aus dem Hals, selten aus dem Dome eines Aneurysmas kleinste Perforansgefille (z.B. die
Heubner sche Arterie) hervor. Durch Aufsetzen des Clips kann akzidentell ein solches Gefal3
mitverschlossen werden. Hierdurch konnten sich etwa die partiellen Infarkte von 3 Patienten
aufkldren, deren ptiO, widhrend des Clippens keine Verdnderungen zeigte. Die Infarkte
betrafen kleinste Endstromgebiete solcher Perforansgefifle. Da die Messondenspitze im
Marklager plaziert war, wurden Ischaemien z.B. im Stammganglienbereich nicht erfaf3t.
Moglicherweise deswegen stieg auch in einem Fall zwar der ptiO, an, postoperativ lag jedoch

ein partieller Infarkt vor.

Worin liegt die Ursache, dal} trotz des Anstieges des ptiO; ein kompletter Infarkt vorlag, ohne
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durch die Sonde erfaflit zu werden?

Mag auch intraoperativ ein normaler ptiO,- Verlauf gegeben sein, so koénnten sich
postoperativ im Bereich des Clips Thromben bilden, welche in Zusammenhang mit
auftretenden Vasospasmen einen kompletten VerschluB des Gefilles zur Folge haben.
Deswegen sollte das MeBphasenmodell um den Zeitraum zwischen dem Ende der Operation
und der CCT am ersten postoperativen Tag erginzt werden, um bei Verdnderungen des ptiO,
auch dann noch medikamentds intervenieren zu konnen. Das postoperative Monitoring war
allerdings nicht Gegenstand dieser Arbeit.

Korrelieren die abgeleiteten SSEP-Daten mit der postoperativen CCT-Kontrolle?

XXVIII ..
. Beil einem

In drei Féllen zeigen die SSEP intraoperativ pathologische Verdnderungen
Patienten mit anhaltendem SSEP-Verlust entwickelte sich ein partieller Infarkt, bei den beiden
anderen war nach kompletter Erholung der SSEP die CCT unauffillig. Bei den verbleibenden

9 Infarkten verliefen die intraoperativen SSEP unauffallig.

Worin liegt die Ursache fiir das geringe Ansprechen der SSEP?

Entscheidende Faktoren sind die Lokalisation des Aneurysmas, die Art der Entwicklung eines
Infarktes sowie die Art der Clippens.

SSEP reagieren nur im Bereich der ACI und ACM ***, Bei zwei Aneurysmen der ACoA
blieben die SSEP intraoperativ unverandert, wahrend postoperativ ein vollstdndiger Infarkt
(zweimal ein partieller Infarkt) sichtbar war.

Die beiden anderen vollstindigen Infarkte waren nach sofortigem permanentem Clippen eines
Aneurysmas der ACI sowie der ACM entstanden. Das Ausbleiben von SSEP-Veridnderungen
im Gegensatz zu einem Absinken des ptiO, im Fall des ACI Aneurysmas konnte mit einer
langsamen Entwicklung der Infarkte zu erkléren sein: Als Folge einer diskreten Einengung des
GefaBlumens kann durch den permanenten Clip sich eine leichte jedoch anhaltende
Minderperfusion ergeben haben. Dies mufl noch keine Stérung der neuronalen Funktion
hervorrufen, so dall die SSEP unverindert blieben. Erst postoperativ konnte die anhaltende
Minderperfusion zur Entwicklung eines Infarktes gefiihrt haben.

Die gewonnenen Daten zeigen, da3 SSEP im Bereich der ACoA und ACA keine verldBliche
Informationen iiber den Funktionszustand des Gewebes liefern. Im Gegensatz hierzu ist der

Einsatz der SSEP im Bereich der ACM und ACI unumstritten; da3 SSEP vor allem nach

XXV Tab. 6.4.1
XXIX . Kapitel 6.3
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tempordrem Clippen abfallen und eine Abhédngigkeit zwischen der Dauer des Abfalls und der
Erholung derselben mit cerebralen Infarkten besteht, berichtet die Literatur '2* '°® 19,
Allerdings weisen Friedman und Mitarbeiter darauf hin, da3 bei einem Teil der Patienten auch
bei intraoperativ unverdnderten SSEP in der CCT neue Infarkte mit entsprechenden
neurologischen Defiziten aufgetreten seien '*2. Auch bei Shchekut’ev et al. haben bei der
Operation 14 intracranieller Riesenaneurysmen die parallel abgeleiteten SSEP in neun Fillen
keine, jedoch in drei Féllen pathologische Verdnderungen gezeigt, welche auch mit den
postoperativen CCT-Kontrollen sowie den Defiziten iibereinstimmten ''°. Bei den drei
verbleibenden Patienten blieben die SSEP intraoperativ unverdndert, postoperativ lagen
jedoch Infarkte mit erheblichen sensomotorischen Defiziten vor.

In Ubereinstimmung mit den zitierten Autoren ist zu folgern, daB eine intraoperative Konstanz
der SSEP das postoperative Auftreten eines Infarktes nicht ausschliet, dal jedoch eine
pathologische Verdnderung der SSEP einer sofortigen Intervention bedarf, da andernfalls mit
hoher Wabhrscheinlichkeit postoperativ Infarkte respektive sensomotorische Defizite zu
erwarten sind.

Vergleicht man den Einsatz der ptiO,-Messung mit der Ableitung der SSEP, so liefert die
ptiO>-Messung zur Detektion eines postoperativen Infarktes eine deutlich hohere positive
Pridiktion ***, Zwar liegt diese mit einem Wert von 42% gegeniiber 30% bei SSEP weiterhin
vergleichsweise niedrig, aber trotzdem ergeben die Daten, daf} die ptiO,-Messung in einem
Teil der Fille ein wirkliches Monitoringverfahren reprisentiert. So ist eine zeitgleiche,
kontinuierliche Datenerfassung gewihrleistet, welche eine sofortige Intervention mdglich
macht. Im Gegensatz hierzu konnen durch die SSEP keine zeitgleichen Informationen
registriert werden.

Ein konzentrierter Einsatz beider Methoden liefert im Vergleich zur einzelnen Anwendung
eine nochmals hohere positive Pradiktion (50%) und eine negative Pridiktion von 71% ***!,
Bei intraoperativ unveridnderten ptiO,- und SSEP-Werten tritt also mit hoher
Wahrscheinlichkeit kein Infarkt in der postoperativen CCT auf. Dies stellt eine entscheidende
Riickversicherung fiir das Operationsteam dar.

Somit sollte bei der operativen Versorgung cerebraler Aneurysmen zukiinftig die Messung der
SSEP und des ptiO, gemeinsam durchgefiihrt werden, wobei eine Kosten-Nutzen-Analyse fiir

eine solche Kombination erstellt werden sollte.

XXX 5. Tab. 5.6.3 und 5.6.4; Tab. 6.4.1
XXXI's Tab. 5.6.9 und Tab. 6.4.1
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6.5 Zusammenhange zwischen der Art des Clippens, dem ptiO,, den SSEP und

der postoperativen CCT-Kontrolle

Die meisten Verdnderungen des ptiO, sowie alle pathologischen Abweichungen der SSEP
wurden nach temporédrer Occlusion der aneurysmatragenden Gefélle registriert. Bei fast 25%
der Patienten traten sowohl nach permanentem wie tempordrem Clippen postoperative
Infarkte unterschiedlicher Art auf. So entwickelten sich nach permanentem Clipping
hauptsdchlich (71%) Teilinfarkte. Ursachen hierfiir konnten entweder der unbeabsichtigte
Verschlul kleinster zum Aneurysmahals benachbarter Arterien sein oder eine kaum
wahrnehmbare clipbedingte GefdBeinengung. Im Gegensatz hierzu lagen bei den zunichst
tempordr geclippten Aneurysmen zu 66% vollstindige Infarkte vor. Ursachen der Infarkte
konnten hier wihrend des tempordren Clippens entstandene Thromben oder aber abgeldste
atherosklerotische Plaques sein. Nach permanentem respektive tempordrem Clippen
entwickeln sich etwa gleich hdufig Infarkte. Jedoch ist eine Tendenz zur Art des sich
entwickelnden Infarktes zu erkennen: in einem hoheren Prozentsatz treten nach temporidrem
Clipping vollstindige Infarkte auf.

Dies bestitigt die Vermutung, da nach langerem temporirem Gefdlverschlul eher
thrombotisch andmische Infarkte entstehen, welche héufiger einen kompletten Infarkt nach
sich ziehen !

Die Dauer der temporiren Gefd3verschliisse schwankt zwischen einer und 26 Minuten. Drei
Patienten fielen in der postoperativen CCT durch Infarkte auf. Eine umgekehrte Korrelation
(Spearman’s Korrelationskoeffizient — 0,31) zwischen der Lénge der tempordren Clippung
und dem Auftreten eines Infarktes besteht nur angedeutet ***!!".

Ausgeprigter (Spearman’s Korrelationskoeffizient — 0,46) ist die umgekehrte Korrelation
zwischen dem Outcome am 30. postoperativen Tag und dem intraoperativen temporiren
Clipping. Je lidnger also ein GefdlBverschlul besteht, desto schlechter ist das klinische
Ergebnis.

Eine Wertung dieser Korrelation ist aufgrund der geringen Zahl von 12 positiven Stichproben

nur eingeschrankt moglich.

Wie kommt die umgekehrte Korrelation zwischen dem temporiren Clipping und dem

postoperativen Auftreten eines Infarktes zustande?

XXXIUg Kapitel 6.4
XXXIg Tab. 5.8.1
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Die durchschnittliche Dauer des Clippings liegt mit weniger als sieben Minuten unter der
kritischen Grenze von 8-10 Minuten: hierdurch war meist eine rasche Reperfusion
gewihrleistet, so da3 keine Schdden auftraten. Daf3 die postoperative CCT in mehreren Féllen
trotz der Uberschreitung der Zehnminutenmarke unauffillig war, stimmt zu den
Beobachtungen von Samson und Mitarbeitern '”'. Demnach liegt die maximal ohne Defizit
tolerierte Occlusionszeit einer Hirnarterie bei 15-20 Minuten; erst nach dem Uberschreiten
einer tempordaren Clipdauer von 31 Minuten traten regelmaldig neurologische Defizite in
Kombination mit postoperativen Infarkten auf. Somit miissen Occlusionszeiten zwischen 15
und 30 Minuten zwar nicht mit neuroradiologischen Korrelaten in der CCT einhergehen, das

Auftreten sichtbarer neurologischer Schéaden ist jedoch wahrscheinlich.

Wird durch das Absinken des ptiO, nach tempordrem bzw. permanentem Clippen das
Auftreten eines Infarktes in der postoperativen CCT begiinstigt?

Alle Infarkte, die nach tempordrem Clipping auftraten, folgten einem intraoperativen
Absinken des ptiO,. Die positive Priadiktion von 38%, vor allem aber die negative Priadiktion

von 100% belegt den hervorragenden Stellenwert der ptiO,-Messung beim temporiren

Clippen V. Bleibt nach temporirem Clippen der ptiO, stetig, ist das Auftreten eines
postoperativen Infarktes sehr unwahrscheinlich (s. Tab. 6.5.1).
Tab.6.5.1 Die positive und negative Pradiktion beim Vergleich der Art des Clip-
pens bel folgendem ptiO,-Absinken mit der postoperativen CCT
Positive Pradiktion Negative N=
Préadiktion

Temp. Clip/ Infarkt 0,25 0,75 40

Perm. Clip/ ptiO, {/ Infarkt 0,5 0,83 28

Temp. Clip/ ptiO, {/ Infarkt 0,38 1 12

Ein ptiO, Abfall nach sofortigem permanenten Clippen sollte bei einer positiven Pradiktion

von 50% (negative Préadiktion 83%) beziiglich Entwicklung eines Infarktes ebenfalls den

Operateur alarmieren, die Lage des Clips zu iiberpriifen und eventuell zu korrigieren ***".

Weniger von Bedeutung fiir die prospektive Beurteilung des Outcome ist, ob sich ein
abgesunkener ptiO, innerhalb der Phase 5 wieder erholt hat. Ursache dafiir diirfte die

wechselnde Dauer derselben sein, die zukiinftig modifiziert werden sollte ***V".

XXXIV's. Abb. 5.8.4
XXXV's. Abb. 5.8.3
XXXVL 5. Kapitel 6.2
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Welcher Zusammenhang besteht zwischen der Art des Clippens und dem Verhalten der
SSEP?

Verdnderungen der SSEP traten ausschlieBlich nach temporarem Clippen auf. Dessen Dauer
schwankte in den drei Fillen zwischen 80 Sekunden und 26 Minuten. Die Patientin, bei der
sich die SSEP nicht erholten, wies einen Infarkt in der CCT auf, wihrend die beiden anderen
Patienten nach Erholung neuroradiologisch unauffillig waren. Insgesamt haben die SSEP bei

XXXVII .
. Damit

tempordrem Clippen bei 3 von 12 Patienten eine Verschlechterung angezeigt
bestitigt sich die Ansicht von Schramm et al. (1994) und Grundy (1983), daB3 jeder temporare
VerschluBB eines GefiBles die potentielle Gefahr der Entwicklung eines postoperativen
Infarktes in sich birgt '** '°.

Da jedoch 70% der hier untersuchten Patienten primir permanent geclippt wurden, in keinem
einzigen Fall jedoch eine Amplitudenreduktion oder Latenzverlangerung der SSEP eintrat,
wiederholen sich Zweifel am Nutzen der SSEP als sensitivem Monitoringverfahren. Geringe
Minderperfusionen aufgrund minimaler Gefdfleinengungen, welche primdr scheinbar
unmerkliche Verdnderungen in den Endstrombahnen verursachen, diirften die Mehrzahl der
Teilinfarkten ausgelost haben, ohne durch die SSEP erkannt zu werden. Im Sinne einer
Priavention ist es jedoch wichtig, den Beginn einer Minderversorgung moglichst frithzeitig zu
erkennen, bevor Storungen des Funktionsstoffwechsels auftreten. Die SSEP sind, da sie
ausgeprigtere Perfusionsminderungen, ndmlich nach tempordrer Occlusion festhalten, fiir
dieses Monitoring eher unzureichend.

Die ptiO,-Messung hingegen liefert den Parameter ,,cerebraler Sauerstoffpartialdruck®,

welcher zwar keine direkte Aussage iiber funktionelle Verdnderungen des Gehirns zulaBt '

172173 ' jedoch kénnen, wie gezeigt, Riickschliisse aus den gewonnenen Daten auf den Zustand

des Gewebes gezogen und klinische Folgen vermutet werden.

6.6 DieKorrelation der praeoperativen Daten mit dem klinischen Ergebnis

(Outcome) am 30. postoper ativen Tag

Das Outcome aller lebend in die Klinik eingelieferten Patienten mit einer
Subarachnoidalblutung nach Aneurysmaruptur wird folgendermafien angegeben: '/ aller

Patienten versterben an den Folgen der SAB, /5 leiden unter schweren Behinderungen, s

XXXVILs Kapitel 5.3
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erholen sich wieder vollstindig '* "' 7¢ "

Unter allen notfallmadBig operierten Patienten war dieses klinische Ergebnis zu verzeichnen
XXXV Da in dieser Arbeit alle Patienten, die bis zur Operation verstorben sind, nicht erfafit
worden sind, ist vor allem auch bei spit operierten Patienten eine objektive Beurteilung des
Operationszeitpunktes, der Art der Operation (elektiv/ notfallmiBig) und des Outcomes nicht
oder nur eingeschriankt moglich. Hierdurch diirfte zum Beispiel auch bedingt sein, daf3 kein
einziger spét operierter Patient mit einem GOS von 1 oder 2 einen Monat nach der Operation
einzustufen war.

Wie von anderen Autoren beschrieben, besteht ein direkter Zusammenhang zwischen dem
Patientenalter, dem Hunt und Hess sowie Fisher Grad und dem postoperativen Outcome.
Demnach haben junge Patienten auch nach schwerer SAB ein besseres Outcome als édltere
Patienten '’*. Mit steigendem Hunt und Hess sowie Fisher Grad sinkt der Grad des Outcomes

64 76 80 95

Diese Korrelation zwischen Alter und Outcome ist innerhalb dieses Patientenkollektives nicht

8 XXX) wobei auch hierbei die

zu erkennen (Spearman’s Korrelationskoeffizient — 0,0
geringe Zahl der Patienten zu beriicksichtigen ist. Im Gegensatz hierzu fand sich fiir den
Fisher Grad eine angedeutete umgekehrte Korrelation (Spearman’s Korrelationskoeffizient —
0,25 *) und fiir den Hunt und Hess Grad eine etwas deutlichere umgekehrte Korrelation zum
Outcome (Spearman’s Korrelationskoeffizient — 0,44 1.

Je hoher also der Hunt und Hess bzw. der Fisher Grad bei Aufnahme ist, desto schlechter ist

das postoperative Outcome der Patienten.

6.7 Dieintraoperativen ptiO,- und SSEP Werteim Vergleich zum klinischen

Ergebnisam 30. postoper ativen Tag

Das Monitoring des ptiO, bietet die Moglichkeit, die Folgen eines aufgesetzten Clips indirekt
zu beurteilen. Nach ptiO,-Abfall um 20% liegt die positive Pridiktion fiir ein schlechtes
klinisches Ergebnis (GOS 1-3) bei 58% *"!". Eine Wertung der SSEP ist aufgrund der geringen

XLII
h

positiven Fallzahl kaum moglic . Ein Patient mit anhaltendem Verlust der SSEP war

einen Monat nach der Operation noch tracheotomiert, der zweite Patient war verstorben, der

XXXVIL g Tab 5.9.4.1

XXXIX 5. Abb. 5.9.1.1

XL§ Tab. 5.9.3.1

Xg Tab. 5.9.2.1

XUg Tab. 5.10.1.3 und Tab. 6.8.1

XU s Tab. 5.10.1.4, Tab. 5.10.5.1.5 und Abb. 5.10.1.2
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dritte Patient entsprach GOS 4 X"

Treten nach dem Aufsetzen des Clips pathologische Verdnderungen der gemessenen
Parameter auf, sollten die Clipposition und das aneurysmatragende Gefal3 rasch tiberpriift und
gegebenenfalls der Clip in seiner Lage korrigiert werden.

Zwischen einer Erholung des ptiO, nach einem prozentualen Absinken um mindestens 20%
und dem postoperativen klinischen Ergebnis besteht kein Zusammenhang V. Allerdings
zeigt sich, daB mit Zunahme der Ischaemiedauer das Auftreten eines Infarktes
wahrscheinlicher wird und bei nachgewiesenem Infarkt bei bis zu 90% der Patienten ein
schlechtes klinisches Ergebnis (GOS 1-3) nach sich zieht *V'. Je linger eine Ischaemie
andauert, desto ungiinstiger fallt das klinische Outcome aus.

Daf3 die Erholung nicht mit dem klinischen Ergebnis korreliert, konnte dadurch bedingt sein,
daB bei fast allen Patienten, die einen postoperativen Infarkt in der CCT oder aber einen GOS
< 3 aufwiesen, ein ptiO, von < 15 mmHg nach dem Clippen aufgezeichnet wurde *“"". Auch

hierbei bestitigt sich die Bedeutung des kritischen Wertes von 15 mmHg *V!""

6.8 Vergleich des gewonnenen ptiO,-Absolutwertes (ptiO, < 15 mmHg) mit der
postoperativen CCT und dem GOS

Mit dem ptiO,-Abfall um mindestens 20% wurde praeoperativ ein Parameter definiert,
welcher im Vergleich zu den SSEP ein Monitoring mit hoherer positiver Pradiktion (42%)
beziiglich des Auftretens eines postoperativen Infarktes in der CCT darstellt **. Allerdings
bleiben weiterhin 58% der kritischen, also infarktbedrohten Patienten intraoperativ unerkannt
(s. Tab. 6.8.1).

Wird dagegen die kritische Schwelle des mittleren ptiO, von < 15 mmHg nach dem Clippen
unterschritten, besteht fiir das Auftreten eines postoperativen Infarktes eine positive
Pridiktion von 56% “! Daher ist nach dem Clippen nicht nur zu beachten, wie sich der ptiO,
prozentual verhilt, also ob er gleich bleibt, ansteigt oder abfillt, sondern vor allem auch, wie

hoch der ptiO; (> oder < 15 mmHg) in dieser Phase ist.

XLV'g Abb. 5.10.4.1

XLV's. Tab 5.10.3.1 und 5.10.3.3
XIVIs Tab. 5.10.5

XIVILg Tab. 5.10.3.1

XLVIT s Diskussion Kapitel 6.8
XX s Tab. 5.6.3

L's. Tab. 5.7.2 und Tab. 6.4.1
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Von den 16 Patienten mit einem ptiO, < 15 mmHg nach dem Clippen hatten 15 (94%) bereits
vor dem Clippen die kritische Marke unterschritten. Daher konnte der neu festgelegte
Absolutwert keine klinische Relevanz als Monitoringwert haben. Es ist aber ein
intraoperativer Parameter gefunden, welcher in hohem MaBle mit der Infarkthidufigkeit der
postoperativen CCT, geringer auch mit dem GOS korreliert. Da schon vor dem Clippen der
Aneurysmen ein ptiO; < 15 mmHg gemessen wurde, konnte allein aufgrund der stattgehabten
SAB bereits eine Storung des cerebralen Blutflusses vorgelegen haben. Infolgedessen ist die
zusitzliche Gefahrdung durch operative Manipulationen und selbst kurzzeitige Ischaemien,

zum Beispiel durch temporires Clipping, besonders hoch einzuschétzen.

Handelt es sich bei dieser kritischen Grenze von 15 mmHg um einen eigenstindigen, fiir das
Therapieergebnis unabhingigen prognostischen Parameter?
Zur Losung dieses Problems wurde eine differenzierte Analyse der nach dem gewihltem
Cutoff ,,ptiO, 15 mmHg™ unterteilten Stichprobengruppen hinsichtlich der bekannten
prognostischen Faktoren vorgenommen:

- Alter

- Geschlecht

- Hunt-Hess-Grad

- Fisher-Grad.
Der Vergleich praecoperativ gewonnener Daten mit dem als kritisch ermittelten Grenzwert von
15 mmHg zeigt, dall bei Anwendung des letzteren auf die Parameter Alter sowie Hunt und
Hess Grad keine signifikante Differenz zwischen beiden Gruppen besteht. Dal3 in der Gruppe
der Patienten mit einem ptiO, kleiner 15 mmHg die Zahl der Frauen groBer ist, diirfte ein
Zufallsbefund sein “.
Die Differenzierung nach dem praeoperativen Fisher Grad und dem ptiO, (> < 15 mmHg)
zeigt, daB} bei hohem Fisher Grad prozentual mehr Patienten einen ptiO, unter 15 mmHg
aufweisen. Auch wenn anhand des Spearman’s Korrelationskoeffizienten von —0,16 eine
Abhéngigkeit des ptiO, < 15mmHg vom praeoperativen Fisher Grad nicht vorliegt, ist die
prozentuale Verteilung auf zweierlei Weisen zu interpretieren:

Eine explanatorische Aussage, welche die unterschiedliche Erheblichkeit der Ausgangsbedin-

U Ubrigens ergibt, wahrscheinlich aufgrund des geringen Stichprobenumfangs, auch der Vergleich des Geschlechtes mit dem
Outcome, da mehr Frauen verstarben, daf} aber insgesamt bei einem GOS zwischen 2 und 5 prozentual eine
Gleichverteilung vorlag. Dies stimmt mit den von Kassell et al. 1991 ver6ffentlichten Daten (3521 Patienten) iiberein,
wonach das Geschlecht des Patienten keinen signifikanten Einflu auf das Outcome hat ”°
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gungen (Fisher-Score) und der Intervention (intraoperative Manipulation) fiir das Ergebnis
(Ischdmiezeichen in der CCT) objektiv erfalit, gestattet die vorliegende Datenkonstellation

nicht M

. Der absolute Grenzwert des ptiO, muf} also zumindestens teilweise als vom Fisher-
Grading abhingiger prognostischer Parameter fiir die Ischdmieentwicklung und das klinische
Outcome nach SAB benannt werden.

Dal} eine Unabhéngigkeit des absoluten ptiO,-Wertes vom Fisher Grad nicht gewidhrleistet ist,
hat auf den intraoperativen Verlauf nur einen geringen EinfluB. Zwar kann anhand des
praeoperativen Fisher Grades ein Patient als ,Risikopatient eingestuft werden. Viel
wichtiger ist aber, dal mit dem ptiO, < 15 mmHg ein Parameter gefunden ist, welcher
intraoperative EinfluBfaktoren einbezieht und so die Risikoeinteilung gegeniiber einem
praeoperativen Prognosefaktor erweitert. Das Risikoprofil wird also durch den Parameter
ptiO, anhand der intraoperativen Situation aktualisiert (dem entspricht die bessere
Risikowertung des ptiO, im Vergleich zum Fisher Score). Es ist von grolem Nutzen, bereits
in der frilhen operativen Phase und im weiteren Verlauf die Therapie bzw. ihren Erfolg
simultan  verfolgen und eventuell optimieren zu konnen. Zwei allerdings
neurotraumatologische Arbeiten kommen beziiglich des kritischen Grenzwertes von < 15
mmHg zu dhnlichen Ergebnissen. In der einen Arbeit sollten mit Hilfe einer Microdialyse
parallel zur ptiO, Messung Ischaemien erfaBt werden'””. Auffillig war, daB bei einem
Unterschreiten eines ptiO, von 15 mmHg die extrazellulire Kaliumkonzentration
iiberdurchschnittlich anstieg. Kalium wird erst bei einem Verlust der Integritit der neuronalen
Zellmembran freigesetzt; fiir letzteren diirfte die beginnende Ischaemie mit den daraus
resultierenden Schiden verantwortlich sein '’®. Bei Bardt und Mitarbeitern ergab sich ein
Zusammenhang zwischen dem von ihnen als hypoxisch festgelegten ptiO,-Wert und dem
postoperativen Outcome '>* '%2. Allerdings setzten sie die kritische Grenze erst bei einem
ptiO, von weniger als 10 mmHg. Bei einem Unterschreiten dieser Schwelle fiir weniger als 30
Minuten wiesen 80% der Patienten in der Akutphase ein mafBiges bis schlechtes Outcome auf.
Hielt diese Hypoxie lidnger als 30 Minuten an, verstarben 48% in der Akutphase, die andere
Halfte litt unter schwersten Behinderungen.

Die Differenz zwischen den zitierten Arbeiten und dem in dieser Arbeit kritischen Wert von <
15 mmHg diirfte folgende Ursachen haben. Zum einen handelt es sich um unterschiedliche

Grunderkrankungen mit unterschiedlicher Vorschidigung des Cerebrum. Zum anderen wer-

Ls Tab. 5.7.5
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den differente Parameter mit dem GOS verglichen. Wihrend Bardt et al. den Zusammenhang
zwischen der Dauer einer Unterschreitung eines kritischen Wertes mit dem GOS
untersuchten, wird in der vorliegenden Arbeit der nach dem Clippen ermittelte
durchschnittliche ptiO, mit dem GOS in Korrelation gesetzt. Dennoch tragen die erwéhnten
Untersuchungen dazu bei, den Zusammenhang zwischen einem kritischen Schwellenwert des
ptiO, und dem klinischen Ergebnis 30 Tage nach Operation zu demonstrieren.

Der Absolutwert des ptiO, von 15 mmHg représentiert also einen Parameter, welcher sowohl
in der Frithphase der Operation als auch im weiteren Verlauf wichtige Informationen iiber eine
Gefihrdung der cerebralen Durchblutung liefert und somit die Moglichkeit eingerdaumt, zu

jedem kritischen Zeitpunkt eine addquate Therapie einzuleiten "

6.9 Die Analyse der vorliegenden Unter suchung

6.9.1 Der Interpretationsansatz

Zweck der SAB-Therapie ist es, die Ursache der SAB durch den Verschlufl des Aneurysmas
zu beheben und dabei ein gutes klinisches Ergebnis (Outcome) zu erzielen. Zur postoperativen
neurologischen Begutachtung der Patienten bietet sich der Glasgow-Outcome-Scores an.

Da nichtoperative Faktoren das klinische Outcome in der postoperativen Phase beeinflussen
(z.B. Vasospasmus, Intensivtherapie etc.), bedarf es eines Friihindikators zur Erfassung
unmittelbar intra- bzw. perioperativer ischdmischer Ereignisse. Unumstritten ist der Einsatz
der postoperativen CCT, durch die nicht nur ein einzelnes Areal, sondern das gesamte Gehirn
beurteilt werden kann 77 178 17,

10 der 40 operierten Patienten wiesen Zeichen einer Ischdmie (Hypodensitit) in der
postoperativen CCT auf. Bei Patienten mit Ischaemiezeichen ergab sich in 90%, bei denen
ohne Ischaemiezeichen in 30% ein schlechtes klinisches Ergebnis (GOS < 4). Dieser
Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines Infarktes und einem schlechten klinischen
Ergebnis wird durch den hohen Spearman’s Korrelationskoeffizienten von 0,53 bestitigt, so

daB sich das probatorische Surrogat-Kriterium anhand der eigenen Daten als gut erwiesen hat.

Dementsprechend wurde die postoperative CCT als Indikator fiir das zu erwartende klinische

LI, folgende Kapitel
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Outcome in der vorliegenden Untersuchung eingesetzt. Wenn ein postoperatives
MeBverfahren (die CCT) durch ein intraoperatives Monitoring wihrend der Versorgung
intracranieller Aneurysmen erginzt wird, wird durch Fritherkennung einer Ischaemie die
Moglichkeit einer operativen Intervention bzw. Reaktion eingerdumt.

Bisher werden als intraoperative Standardmethoden die Ableitung der SSEP sowie die
intracranielle Dopplersonographie angewendet.

Ziel dieser intraoperativen MeBverfahren ist die Uberwachung eines adéiquaten cerebralen
Blutflusses entweder mittels kontinuierlicher direkter Messung der cerebralen Durchblutung
oder eines indirekten Parameters fiir den kritischen Wert. Der normale cerebrale Blutflufl

betrigt zwischen 45 und 65 ml/100 g/min '

Storungen des  zelluldren
Funktionsstoffwechsels treten unter 25 ml/100 g/min auf. Diese sind prinzipiell reversibel und
missen kein andauerndes neurologisches Defizit nach sich ziehen. Die kritische Grenze des
Erhaltungsstoffwechsels der Neurone liegt bei 10 ml/100 g/min. Falls dieser Wert
unterschritten wird, folgt der Zelltod '*°.

SSEP erfassen Storungen der cerebralen Funktion und kontrollieren indirekt
Beeintrachtigungen des cerebralen Blutflusses. Allerdings sind SSEP-Veridnderungen erst bei
einem Unterschreiten der kritischen Marke von 30 ml /100g /min, also einem Wert knapp
oberhalb der Funktionsstoffwechsel-Grenze wahrzunehmen '*' ',

Mittels Dopplersonographie kann nach dem Aufsetzen eines Clips iiberpriift werden, ob ein
Gefal noch durchgingig ist. Ob freilich das nachgeschaltete Gewebe funktionsfihig ist oder
ob Perforansgefdfle durch den Clip oder die Préparation des Aneurysmas verschlossen worden
sind, 148t sich nur bedingt ermitteln **'*°. Auch durch die intraoperative Angiographie lassen
sich zwar Gefédlle und ihre Durchgédngigkeit aufzeigen, ein Monitoring stellt jedoch auch diese
aufwendige Methode nicht dar '** '*°.

Mit dem Gewebe-Sauerstoff-Partialdruck (ptiO,) steht ein Parameter zur Verfligung, welcher
bei konstanter Oxygenierung des Blutes in hohem Mafle vom cerebralen Blutfluff abhéngt '>°.
Daher ist die Messung des ptiO, prinzipiell geeignet, um bei konstanten Randbedingungen
(definierte Sondenlage, konstante Oxygenierung des arteriellen Blutes, ausreichender mittlerer
arterieller Blutdruck) Stérungen des cerebralen Blutflusses bereits in physiologischen
Bereichen kontinuierlich zu erfassen (Monitoring) und Verdnderungen noch oberhalb
104 155 183

pathologischer Grenzwerte (z.B. Funktionsstoffwechselstorungen) sicher anzuzeigen

Um die Beziehung zwischen ptiO,- und SSEP-Messungen zu ermitteln, wurden auf einer
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Konkordanztafel die Werte des bisherigen Standardverfahrens (SSEP) dem kritisch
definierten Cutoff-Wert von 15 mmHg gegeniibergestellt (s. Tab. 6.9.1).

Tab.6.9.1 Vergleich des SSEP-Verhaltens mit dem kritischen ptiO, von 15
mmHg nach dem Clippen (n=40)
ptiO, <15 mmHg ptiO, > 15 mmHg
SSEP pathologisch 1 2
(0,1; 1,0) a |(0,0;0,0) b
SSEP unauffallig 15 22
(0.8; 0,53) c |(0.1;0.045) d

insgesamt haben 10 Patienten einen Infarkt erlitten, wobei der relative Anteil an den Infarkten durch die linke
Zahl in Klammern dargestellt wird; die rechte Zahl reprisentiert den relativen Anteil der Infarkte an allen
Ereignissen innerhalb des Feldes

Durch die ptiO,-Messung bzw. durch ein Unterschreiten des Wertes von 15 mmHg nach dem
Clippen kann das Ereignis eines Infarktes (jede Art einer neuen Hypodensitidt in der
postoperativen CCT) haufiger als durch das bisherige Standardverfahren identifiziert werden.

Als Ursachen der hoheren Pradiktion des neuen Monitoringverfahrens kommen in Frage, daf3

das Monitoring

- tatsAchlich genauer als der bisherige Standard (SSEP) oder aber

- zuféllig haufig in diesem Patientenkollektiv intraoperative Ischaemien erfaf3t.

Bei tatsidchlich genauerer Erfassung kann diese unabhingig von Reaktionen des Operateurs
auf Kenntnis des Zielwertes ptiO, oder trotz der therapeutischen Reaktion existieren.

Eine zufillig hohere Pradiktion trifft wahrscheinlich nicht zu, da die relative Infarktrate bei
negativem Ergebnis in SSEP und ptiO, (Feld d) sehr niedrig ist. Die vorliegende Arbeit plante
zudem eine Intervention des Behandlers anhand der Standardsituation, nicht aufgrund des zu
explorierenden Monitorings ein. Einzelfélle einer Intervention anhand der Ergebnisse des zu
explorierenden Monitoringverfahrens, welche die Rate postoperativer Infarkte im Verhiltnis
zur Haufigkeit positiver intraoperativer Testergebnisse verzerren konnten, sind nicht

auszuschlieBen, wiirden aber das Ergebnis nicht hinreichend plausibel erklaren.

Dies rechtfertigt eine weitergehende Analyse:

In einem explanatorischen Ansatz wurden die Stichprobengruppen, unterteilt nach dem
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gewihltem Cutoff von ,,ptiO, 15mmHg®, auf potentielle prognostische Faktoren iiberpriift "'V’

Dabei konnte eine Unabhidngigkeit des ptiO, vom Fisher Grad nicht eindeutig festgestellt
werden V. Es ist jedoch unwahrscheinlich, da3 durch den ptiO,-basierten Cutoff nur die
Patienten mit schlechterem Fisher Grad identifiziert werden, da der Fisher-Grad hinsichtlich
eines Infarktereignisses nahezu symmetrisch (in%) mit guten und schlechten Graden verteilt

ist. Somit ist eine kofaktorielle Wirkung zu vermuten (spekulativ).

In einem pragmatischen Ansatz wurde eine Ultility-Analyse mit Sensitivititstestung
durchgefiihrt. Aus den gewonnenen Daten ergab sich, daB3 das ptiO,-Monitoring mit einer
Cutoff-Grenze bei 15mmHg die Sensitivitdt und positive Pradiktion postoperativer Infarkte
(gemidB CCT) gegeniiber dem Standard-Monitoring-Verfahren innerhalb der untersuchten
Stichprobe verbessert =",

Eine Validierung dieses Ergebnisses sollte anhand einer prospektiven, kontrollierten
randomisierten Studie erfolgen.

Der pragmatische Interpretationsansatz ist auf den klinischen Nutzen des
Monitoringverfahrens ausgerichtet. Es ist unerheblich, ob bei hohem Fisher-Score ein
erhohtes Risiko intraoperativer cerebraler Perfusionsstérungen vorliegt, ob die operative
Manipulation unabhéngig vom Fisher-Score zu dem niedrigen ptiO, fiihrt, oder ob die beiden
Parameter zu nicht bekannten Anteilen den cerebralen Sauerstoffpartialdruck beeinflussen.
Erheblich ist einzig, da3 Patienten mit einem ptiO, von unter 15 mmHg nach Clipping ein
deutlich erhohtes Risiko einer cerebralen Ischimie haben.

Deshalb muf} der intraoperative ptiO, oberhalb von 15 mmHg gehalten werden, besonders bei
den mit hohem Fisher-Score gefdhrdeten Patienten. Geeignete Maflnahmen zur Anhebung des
ptiO, sowie zur Vasospasmusprophylaxe sind zunichst eine direkte Manipulation am Clip,
ferner eine symptomatische Therapie, z.B. mit Nimodipin, Papaverin und ,, Triple-H* "V MVII!,
Der Beginn der ,, Triple-H* Therapie wire auch dann schon gerechtfertigt, wenn noch keine
cerebralen Vasospasmen nachzuweisen sind. Dies wire als Standardtherapie zu fordern, wenn
die potentiellen Gefahren dieser Therapie (hdmorrhagische Hirninfarkte, Hirnddem,

184

Lungenddem etc. °") durch das Risiko dieses unterschrittenen ptiO, von 15 mmHg

tibertroffen wiirden. Durch die neuroprotektive hyperdynamische Therapie konnte so bei

UV Grundlagendaten; s. Kapitel 6.7

LV's. Kapitel 6.8

"V1's. Tab. 5.6.3, 5.6.4, 5.6.9 und 5.10.2.2

VI Hypertension, Himodilution, Hypervolimie

VI pathologischen Verinderungen der SSEP sollten entsprechend therapiert werden
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einem Teil der Patienten ein Infarkt verhindert oder zumindestens die Randzone des Infarktes

(Penumbra) gerettet werden .
Durch eine prospektive Studie ist zu eruieren, ob nach einem ptiO,-Abfall unter 15 mmHg
eine prophylaktische intensive Therapie die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten eines

Infarktes vermindert und damit auch das Outcome der Patienten entscheidend verbessert

werden kann.

6.9.2 Nutzenanalyse des er probten M onitoringver fahrens (ptiO, Cutoff 15 mmHQ)
gegeniiber dem Standardmonitoring (SSEP)

Wiirden alle Patienten mit einem ptiO, unter 15 mmHg spezifisch therapiert, so dal3 die
Ausbildung eines Hirninfarktes vermindert wiirde, konnte das klinische Ergebnis der
untersuchten Stichprobe theoretisch bei 67% der Patienten von schlecht auf gut verbessert

werden (s. Abb. 6.9.2.1).

Abb. 6.9.2.1 » Risikoverschiebung* anhand der Relation Infarkt (CCT) zum GOS

_____________
-

-67% :

| = kein Infarkt, schlechtes Outcome (GOS 1-3) in nur 30%
Il = Infarkt, schlechtes Outcome in 90%
I11=Sinn eines geeigneten Tests wire es, einen Patienten von II nach I zu iiberfiihren, das Risiko von 90 auf 30

zu reduzieren, Senkung also um 67%

Deshalb wurde der kritische Cutoff-ptiO, von < oder > 15 mmHg mit dem bisherigen
Outcome bei SSEP-Monitoring anhand eines Entscheidungsbaumes mit Nutzenanalyse
verglichen (s. Abb. 6.9.2.2). Der Nutzen wurde aus Sicht des Patienten anhand verschiedener

klinischer Situationen an der Neurochirurgischen Universitéitsklinik Gieen wie folgt

gewichtet:
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Keine Ischidmie: 1.00

Keine Ischdmie, Monitoring zeigt Ischdmie an (falsch positiv) 0.90
Ischdamie, durch Monitoring erfaf3t 0.50
Ischdmie, unter Monitoring nicht erfaf3t (falsch negativ) 0.10

(1.00) Optimal ist das Ausbleiben einer Ischaemie sowie die Erfassung dieser giinstigen Situation; (0,90)
wiinschenswert ist das Erkennen einer drohenden Ischaemie, wobei das Risiko einer ungerechtfertigt indizierten
Therapie ohne das Vorliegen der zu therapierenden Situation als eher gering eingestuft wird; (0,50) gut ist zwar,
wenn eine Ischaemie erfafit werden, aber sie konnte trotzdem nicht verhindert werden konnte; (0,10) sehr
schlecht ist, wenn das Monitoringverfahren eine Ischaemie iiberhaupt nicht erfat und daher eine potentiell
anwendbare Therapie unterbleibt

Abb. 6.9.2.2 Entscheidungsbaum mit Nutzenanalyse

@ Ergebnis Nutz-Ranking
© DRkt gkt erkannt 0.50
piO2< 15 N ©
1 )
Q) .
kein Infarkt Infarkt fehl-
o 0.90
% diagnostiziert
A 0.962
> 1 A
&%%@ &  Infakt  pofacke iiber 0.10
& . Q° sehen
Q-\\O QQ? ptio2> 15 A
3
0. kein Infarkt Infarkt aus- 1.00
|:| ‘%\9 geschlossen
%,
9/7,6 Infarkt Infarkt {iber-
z}@ Q{f? sehen 0.10
% B
0 kein Infarkt Infarkt aus-
i) geschlossen 1.00

A= neues Monitoringverfahren; B= Standardverfahren; wenn A>B ist, dann ist A besser als B
Fette Zahlen: relative Haufigkeit; diefetten Zahlen im Kreis: der relative Nutzen

Offenbar ist die Verwendung des ptiO; als intraoperatives Monitoringverfahren unter Nutzung
der Cutoff-Grenze von 15 mmHg dem bisherigen Standard iiberlegen. Auch bei Variation der
Wichtung der Ranking-Grade bleibt diese  Uberlegenheit bestehen  (robuste

Sensitivititstestung).

6.10 AbschlieRende Beurteilung der Vor- und Nachteile der Licoxsonde

In der vorliegenden Arbeit konnten 38 von 40 Patienten ausgewertet werden. Zwei Patienten
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wurden ausgeschlossen, da im einen Fall die Sondenspitze im Vergleich zum operierten
aneurysmatragenden Gefall falsch lokalisiert war, im anderen Fall aufgrund eines
Materialversagens mit dem Abbruch einer Fliigelschraube direkt nach Operationsende die
Lage der Sonde nicht mehr zu verifizieren war. Einen solchen Schraubenbruch haben auch
Dings et al. in einem Fall beschrieben '®. In zwei Fillen war ein Einfiihren der Sonde iiber die
Einfiihrhilfe nicht mdglich. Nach Austausch der Einfiihrhilfe konnte eine Implantation
problemlos vorgenommen werden. Auch diese Schwierigkeiten wurden von Dings und
Mitarbeitern in zwei Féllen beobachtet. Bis auf die drei geschilderten Fille eines
Materialversagens war die Implantation des Sondensystems problemlos. Aufgrund der
einfachen Handhabung wurde der operative Eingriff durch das Einsetzen der Sonde nur um
etwa 10 Minuten verzogert. Da in der vorgestellten Arbeit die Implantation der Sonde in das
Endstromgebiet der aneurysmatragenden Arterie erfolgte und diese Areale meist deutlich
groBer waren als der gewdhlte Zugang, kam es nach korrekter Implantation zu keiner
Behinderung des Operateurs durch die Sonde oder das Sondenkabel. Nach Operationsende
war aufgrund der handlichen GroBe und des geringen Gewichtes der MeB- und
Computereinheit eine kontinuierliche Messung auch beim Transport auf die Intensivstation

moglich.

Risikoanalyse zur ptiO,-Sonde (LICOX).

Dings et al. haben in ihrer Studie mit 73 implantierten Kathetern insgesamt zwei Mal eine
durch die Sonde bedingte Blutung gesehen '* ' In einem Fall war die Sonde zu dicht am
Sinus sagittalis superior plaziert, so da} sich ein nicht interventionsbediirftiges intracerebrales
Hiamatom entwickelte. Ursache eines schmalen epiduralen Hdmatoms im zweiten Fall war,
daBl die Dura mater nicht, wie gewohnt, zundchst mit einer feinen Kaniile inzidiert worden
war, sondern mit der Einfiihrhilfe eine stumpfe Perforation vorgenommen wurde. Valadka
und Mitarbeiter berichten, dal} in ihrer Serie von 39 Patienten einmal ein subdurales Himatom
nach Implantation der Sonde entstanden sei, welches zwar chirurgischer Evacuation bedurfte,
jedoch den klinischen Verlauf nicht beeinfluBt habe '®. Beide Autoren berichten in keinem
Falle eine Infektion (es wurde keine prophylaktische Antibiose verabreicht) oder andere
Komplikation (z. B. eine Liquorfistel) im Bereich des Sondensystems beobachtet zu haben.
Neben der Tatsache, da3 es in dieser Arbeit zu keiner durch die Sonde bedingten Blutung
gekommen ist, war ebenfalls in keinem Fall eine sondenbedingte Infektion oder eine
Liquorfistel zu beobachten. Obwohl bisher keine Infektionen beobachtet worden sind, sollten

angesichts der Invasivitidt die Wundverhéltnisse regelmiBig kontrolliert werden. AuBBerdem
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sollte die Sonde so schnell wie klinisch vertretbar abhingig vom klinisch-neurologischen
Verlauf wieder entfernt werden.

Zusammenfassend 146t sich feststellen, daBl bei einer Gesamtzahl von 152
Sondenimplantationen die Morbiditit und Mortalitit des Licoxsystems bei 0% (0/ 152 ")
lag, die Komplikationsrate liegt bei 4,6% (alle Komplikationen 7/152).

Nach welchen Kriterien sollte die Sonde implantiert werden?

Das Bohrloch sollte senkrecht zum Cerebrum in dem dem aneurysmatragenden Gefal3
nachgeschalteten Stromgebiet gesetzt werden, damit die Sonde immer in der gleichen Tiefe
liegt. Eine verldBliche Alternative stellt die seit kurzem in der Neurochirurgie in Giellen
durchgefiihrte Methode dar: Die Implantation der Sonde wird nach der Craniotomie unter
Sicht vorgenommen. Eine Fixierung der Sonde wird wie bei einer Drainage mittels Annaht an
der Haut erreicht. Diese Methode bietet entscheidende Vorteile: Erstens kann die Sonde exakt
in der Mitte eines Gyrus plaziert werden und es besteht nicht die Gefahr, dal3 sie in einem
Sulcus oder nahe eines Sulcus zum Liegen kommt. Zweitens ist eine genauere Beurteilung der
corticalen und subcorticalen Strukturen in der postoperativen CCT-Kontrolle mdglich, da die

artifizielle Uberstrahlung durch die Schraube entfillt.

Wie ist die Grofle des SondenmeBfeldes mit dem zu reprisentierenden GefaBBstromgebiet zu
vergleichen?

Das von der Licoxsonde gemessene Areal entspricht einer GroBe von 17 mm’. Dieses
erscheint im Vergleich zu der Gréfe eines Endstromgebietes zwar gering, dennoch ist der
Funktionszustand des aneurysmatragenden Gefdfigebietes durch die Licoxsonde sehr gut zu
iberwachen. Grund hierfir dirfte sein, dal durch eine eventuelle Stenose oder einen
kompletten VerschluB des GefdBes fast das gesamte zu versorgende Hirnareal bis auf
anastomosenreiche Randgebiete betroffen ist und daher die Messung in einem kleinen
Gewebeteil flir den gesamten Bereich reprisentativ ist.

Eine Einschrinkung erfahrt die Anwendung der Sonde dann, wenn Ischdmien nicht das
gesamte Gefdllgebiet betreffen, sondern lediglich partiell, zum Beispiel in Folge eines
thrombotischen oder atherosklerotischen Verschlusses, auftreten. Allerdings ist dies auch eine
generelle Einschrinkung von Methoden, die einen Uberblick iiber ein groBeres Areal liefern.
Als zusitzliche Hilfsmittel zur Uberwachung des jeweiligen GefiBzustandes wire der Einsatz

der intraoperativen Dopplersonographie, teilweise auch der intraoperativen Angiographie zu

LX n=72 bei Dings et al. 186187 =39 bei Valadka et al. '%%; .n=40 in der vorliegenden Arbeit
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erwdgen. Zwar kann die Dopplersonographie eine cerebrale BlutfluBgeschwindigkeit
darstellen, nicht hingegen das Endstromgebiet, so dal3 also nur eine indirekte MefBmethode
eingesetzt wird. Mit Hilfe der intraoperativen Angiographie ist es zwar moglich, Stenosen des
aneurysmatragenden GefaBles, den VerschluB benachbarter GefdBle beim Vergleich zu
pracoperativen Aufnahmen sowie eventuelle Aneurysmaresiduen sichtbar zu machen und
dementsprechend sofort zu reagieren '®. GroBe Nachteile der intraoperativen Angiographie
liegen jedoch darin, daBl durch die Kontrastmittelgabe zusitzlich Vasospasmen erzeugt
werden konnen, dal3 eine einzelne Untersuchung sehr zeitaufwendig und ein kontinuierlicher
Einsatz nicht moglich ist.

Gerade die Angiographie ist im Vergleich zur Dopplersonographie sehr teuer (pro Patient
exklusive der Anschaffungskosten der Gerite zwischen 2000 und 4000 Deutsche Mark (DM)
pro Operation). Thr Einsatz sollte speziellen Indikationen wie der Versorgung von
Riesenaneurysmen, Basilariskopfaneurysmen und solchen der A. communicans posterior
vorbehalten bleiben '** '*°. Die Messung des ptiO, kostet pro Patient etwa 600 DM. Stellt man
allerdings den punktuell anfallenden Kosten diejenigen gegeniiber, die fiir einen Patienten
aufgebracht werden miissen, wenn er nach einer Operation eines Aneurysmas schwere
Behinderungen aufgrund vermeidbarer cerebraler Perfusionsstorungen davontragt, so
erscheint der Einsatz des Licox ptiO, MefBsystems als Monitoring-Technik in Ergdnzung zum

SSEP-Monitoring gerechtfertigt.

6.11 Abschlief3ende Beurteilung der Vor- und Nachteile der Somatosensibel-

Evozierten-Potentialeund Vergleich beider Mel3verfahren

Im Gegensatz zur Ableitung des ptiO, kam es im Rahmen der SSEP-Messungen zu keinen
Komplikationen, die den Ausschluf} eines Patienten zur Folge gehabt hitten.

Somit bieten die SSEP als nichtinvasive Methode den Vorteil, dal durch die Ableitung auf
der Kopfschwarte keine intracerebralen Blutungen, Infektionen oder auch Liquorfisteln
entstehen konnen. Im Gegensatz zur ptiO,-Messung wird durch die SSEP ein grofleres Areal
widergespiegelt; daraus kann auch eine Beeinflussung der Daten durch benachbarte
GefiBgebiete resultieren “*. Zudem begrenzt der intraoperative Einsatz monopolaren oder

bipolaren Stromes sowie weiterer elektrischer Gerdte im Raum die Beurteilbarkeit der SSEP.

X5, Kap. 6.3 und 6.4
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Trotz ihrer Anfdlligkeit gegentiber ,,Umgebungsfaktoren® liefern die SSEP meist verldBliche,
interpretierbare Daten. Im Gegensatz zum ptiO, bendtigen sie keine Vorlaufzeit, um
verlaBliche Daten zu liefern, sondern erlauben einen sofortigen Einsatz. Von groflem Nachteil
ist, dafl im Rahmen der SAB oder anderer neurologischer Vorerkrankungen die SSEP bereits
vor Operationsbeginn derart gestort sein konnen, daf} ein intraoperativer Einsatz und vor allem
eine exakte Beurteilung derselben nicht moglich ist.

Ein der SSEP- und ptiO,-Messung gemeinsamer Nachteil sind die hohen Anschaffungskosten
der Mef3stationen. Immerhin bieten die SSEP den Vorteil, dal nach dem einmaligen hohen
Kostenaufwand spiter kostengiinstige Oberflachenelektroden verwendet werden, wohingegen
die ptiO, Messung fiir jeden einzelnen Patienten ein neues Set verlangt.

Nach den geschilderten Erfahrungen erscheint bei der Versorgung cerebraler Aneurysmen des
anterioren Stromgebietes zukiinftig folgendes Monitoring sinnvoll:

- eine praeoperativ orientierende Ableitung der SSEP

intraoperativ bei Aneurysmen der

¢ ACl: SSEP + ptiO,-Monitoring im Mediastromgebiet

¢ ACM : SSEP (ptiO,-Monitoring nicht zwingend notwendig)

¢ ACoA/ ACA: ptiO,-Monitoring erforderlich, SSEP nicht zwingend

notwendig

- postoperativ mindestens bis zur ersten CCT kontinuierliche ptiO,-Messung
und wiederholte Ableitung der SSEP

- bei fortgesetzter Analgosedierung kontinuierliches Monitoring (ptiO, und

SSEP) bis zur Stabilisierung des Patienten (Spasmus-sensitive Phase

tiberwunden, Ausleitung der Analgosedation) (nicht Gegenstand dieser

Untersuchung).
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7. Zusammenfassung

Bei der Versorgung intracerebraler Aneurysmen des anterioren Stromgebietes hat sich
zusitzlich zu den bisher als Standardverfahren eingesetzten Somatosensibel-Evozierten-
Potentialen die intraoperative intracerebrale Sauerstoffpartialdruckmessung (ptiO;) bei
Aneurysmaclipping als praktikable, sichere und verldBBliche Methode dargestellt, um die
Durchblutung des Gehirns bzw. auftretende Ischaemien zu monitoren.
Die wichtigsten Ergebnisse nach der klinischen Testung des neuen Monitoringverfahrens sind:
¢ der Einsatz der ptiO,-Messung ist mit einer geringen Komplikationsrate (4,2%)
behaftet (0% Mortalitit, 0% Morbiditét)
¢ im Endstromgebiet der Arteria cerebri anterior, welches mit der Ableitung der
Tibialis-SSEP schwer zu erfassen ist, kann allein durch die ptiO,-Messung eine
Aussage iiber die augenblickliche Gewebsperfusion getroffen werden
¢ zur Erfassung von Ischaemien im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media und
Arteria carotis interna hat sich eine Kombination der ptiO,- mit der SSEP-Messung
bewéhrt
¢ Hypoxien nach sofortigem permanentem Clippen sind durch die ptiO,-Messung gut
zu erfassen (positive Pradiktion 50%)
¢ bei der Messung des ptiO; sind nicht nur relative (z.B. 20%) Veranderungen,
sondern vor allem auch absolute Werte (kritischer Cutoff) entscheidend
¢ Dbei einem Unterschreiten der Cutoff-Grenze von 15 mmHg steigt das Risiko
cerebraler Ischaemien mit folgenden Infarkten (CCT) wund bleibenden
neurologischen Schiden erheblich an (63%)
¢ cin intraoperativer ptiO, < 15 mmHg ist als neuer prognostischer Parameter zu
werten und bietet die Moglichkeit einer kontinuierlichen, indirekten

Perfusionskontrolle sowie der Initiierung und Kontrolle einer addquaten Therapie.

Um die intraoperative Sicherheit bei der Versorgung cerebraler Aneurysmen weiter zu
erhohen, konnten im Rahmen einer prospektiven Studie die ptiO,- und SSEP-Messungen
durch den Einsatz eines Micro-Dopplers erginzt werden. Sinn dieser Arbeit wire, die
Wertigkeit einer solchen Kombination festzustellen und zu kldren, ob dadurch cerebrale
Ischaemien frither erkannt werden konnen, das Risiko solcher Ischaemien vermindert und das

klinische Ergebnis der Patienten verbessert werden kann.
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