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1 Vorwort 
Intrazerebrale Aneurysmen verhalten sich häufig klinisch asymptomatisch. Sie können aber 

auch durch eine Ruptur eine lebensbedrohliche Blutung in den Subarachnoidalraum auslösen. 

Ein rupturiertes oder nicht-rupturiertes Aneurysma kann entweder mit einem operativen 

Zugangsweg mikrochirurgisch mit der Methode des Clippings, oder endovaskulär über das 

Gefäßssystem therapeutisch versorgt werden. Speziell in der endovaskulären 

Aneurysmatherapie haben sich im Zeitverlauf verschiedene Systeme etabliert. Bei dem 

klassischen Coiling wird das Aneurysma mittels der Platzierung von Metallspiralen über das 

Gefäßsystem in das Aneurysma von der Blutzirkulation isoliert und ausgeschaltet. Das 

klassische Coiling kann dabei durch den Einsatz eines Ballons, Stents oder auch eines Web-

Devices unterstützt und modifiziert werden.  

Trotz eines guten postoperativen neurologischen Outcomes beklagen in der ambulanten 

Weiterversorgung einige Patienten subjektive neuropsychologische Veränderungen. Diese 

äußern sich beispielsweise als depressive oder vermehrte ängstliche Symptomatik und führen 

zu einer Reduktion der Lebensqualität. Es besteht die Vermutung, dass die größere Invasivität 

des Clippings im Vergleich zum Coiling einen Trigger für eine Posttraumatische 

Belastungsstörung darstellt und zu den erwähnten neuropsychologischen und affektiven 

Veränderungen führt. 
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2 Einleitung 
 

2.1 Entstehung intrakranieller Aneurysmen 
Intrakranielle Aneurysmen beschreiben eine Gefäßabnormalität arterieller zerebraler Gefäße. 

Dabei kommt es als Folge einer strukturellen Veränderung des Gefäßes zu einer lokalen 

Gefäßaussackung (J. L. Brisman, J. K. Song, & D. W. Newell, 2006). Nach aktuellem Stand ist 

eine chronische Inflammation der Gefäßwand für den zugrundeliegenden Prozess bei der 

Entwicklung intrakranieller Aneurysmen verantwortlich (Hosaka & Hoh, 2014).  

Eine ausgeglichene Balance zwischen der Gefäßwandintegrität und hämodynamischem Stress 

beschreibt den physiologischen Grundzustand in einem Gefäßsystem (Nohra Chalouhi et al., 

2012). Aufgrund eines erhöhten hämodynamischen Stresses kommt es zu einer endothelialen 

Dysfunktion, zu einer Inflammation und zu einem Verlust dieses Gleichgewichts (Frosen, 

Cebral, Robertson, & Aoki, 2019; Nixon, Gunel, & Sumpio, 2010).  

Die Inflammation führt zu einer lokalen Schwächung der Gefäßwand durch eine 

Umstrukturierung und Apoptose glatter Muskelzellen (N. Chalouhi, Hoh, & Hasan, 2013; Guo 

et al., 2007). Die glatten Muskelzellen sind physiologisch hauptsächlich in der mittleren 

Gefäßschicht, der Tunica Media, lokalisiert und verleihen der Gefäßwand durch ihre hoch 

organisierte Anordnung Struktur und Stabilität (Lüllmann-Rauch & Asan, 2019; Pugsley & 

Tabrizchi, 2000). Als Folge der chronischen Inflammation migrieren glatten Muskelzellen in 

die Intima (Kosierkiewicz, Factor, & Dickson, 1994; Sho et al., 2002), verlieren ihre kompakte, 

stabile Anordnung (Merei & Gallyas, 1980) und werden in ihrer Fähigkeit der Produktion der 

gefäßwandstabilisierenden Extrazellulärmatrix beeinträchtigt (N. Chalouhi et al., 2013).  

Weiterhin zeigten Aoki et al. im Tiermodel bei Ratten, dass es bei der Induktion eines 

Aneurysmas zu einer Rekrutierung von Makrophagen kommt. Diese sorgen für eine vermehrte 

Expression von Matrix-Metallo-Proteasen und damit für einen weiteren Abbau der 

Extrazellulärmatrix. (Aoki, Kataoka, Morimoto, Nozaki, & Hashimoto, 2007) 

Diese und weitere Mechanismen führen so zu einer lokalen Schwächung der arteriellen 

Gefäßwand und initiieren damit die Ausbildung und die progrediente Größenzunahme eines 

Aneurysmas (N. Chalouhi et al., 2013).  
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2.2 Lokalisation zerebraler Aneurysmen 
Aneurysmen bilden sich v.a. an den Bifurkationen der hirnbasisnahen Arterien des Circulus 

Arteriosus Wilisii aus (R. D. Brown, Jr. & Broderick, 2014) (s. Abbildung 2-1). Dies ist die 

Folge einer erhöhten hämodynamischen Stresssituation, die sich besonders an den arteriellen 

Verzweigungsstellen ausbildet (Nixon et al., 2010). Dabei befinden sich 80% der Aneurysmen 

im vorderen Stromgebiet (Arteria carotis interna (ACI), Arteria cerebri media (ACM), Arteria 

cerebri anterior (ACA)) und 20% im hinteren Stromgebiet (A. basilaris, A. vertebralis, A. 

cerebri posterior) (Petridis et al., 2017). 

Das erhöhte Vorkommen an zerebralen Gefäßverzweigungen versuchten Meng et al. in einer 

experimentellen Studie zu beschreiben, bei der sie die Struktur der Arteria (A.) carotis von 

sechs Hunden veränderten und dort neue arterielle Verzweigungsstellen schufen. Dabei 

konnten sie zeigen, dass sich in den benachbarten, von neuem zusätzlichen hämodynamischen 

Stress betroffenen Regionen, ähnliche histomorphologische Veränderungen abspielten wie 

auch in der Initialphase der Aneurysmaausbildung. (Meng et al., 2007) 

 

Abbildung 2-1: Lokalisation intrazerebraler Aneurysmen mit prozentualer Auftretenshäufigkeit (Jonathan L. Brisman, Joon 
K. Song, & David W. Newell)  
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2.3 Epidemiologie und assoziierte Risikofaktoren 
In einer Metaanalyse von Vlak et al. wurde die Prävalenz nicht-rupturierter intrakranieller 

Aneurysmen in einer adjustierten Population ohne Komorbiditäten, bestehend aus 50% Männer 

und 50% Frauen und mit einem Durchschnittsalter von 50 Jahren, auf 3,2 % geschätzt. Dabei 

zeigten sich keine Unterschiede in der Prävalenz zwischen verschiedenen Länderpopulationen. 

(M. H. M. Vlak, Algra, Brandenburg, & Rinkel, 2011)  

Risikofaktoren für die Ausbildung von Aneurysmen unterscheiden sich in modifizierbare und 

nicht-modifizierbare Risikofaktoren (Rinkel, 2005).  

Gut untersuchte modifizierbare Risikofaktoren sind beispielweise die arterielle Hypertension 

und der Nikotinkonsum (M. H. Vlak, Rinkel, Greebe, & Algra, 2013). In einer retrospektiven 

Fall-Kontroll Studie konnten Vlak et al. zeigen, dass beide Faktoren das Risiko für die 

Ausbildung zerebraler Aneurysmen erhöhen und zusätzlich gemeinsam einen additiven Effekt 

besitzen (M. H. Vlak et al., 2013). Nikotinexposition induziert einen vermehrten oxidativen 

Stress (Burke & Fitzgerald, 2003; Texakalidis et al., 2019), der eine Triggerrolle für die 

endotheliale Dysfunktion ausübt und die Inflammation aufrecht erhält (Orosz et al., 2007; 

Starke et al., 2018). 

Nicht modifizierbare Risikofaktoren, die mit einer erhöhten Prävalenz für zerebrale 

Aneurysmen einhergehen, sind beispielsweise eine Komorbidität mit der autosomalen 

dominanten Polyzystischen Nierenerkrankung und das weibliche Geschlecht (Juvela, Poussa, 

& Porras, 2001; M. H. M. Vlak et al., 2011).  

Ein bedeutender nicht-modifizierbarer Risikofaktor ist eine positive Familienanamnese mit 

einem intrazerebralen Aneurysma oder Zustand nach aneurysmatisch bedingter 

Subarachnoidalblutung (SAB) (N. Chalouhi et al., 2011; Rinkel, Djibuti, Algra, & van Gijn, 

1998). In einer Studie mit 626 erstgradigen Verwandten von Patienten mit einer aneurysmatisch 

bedingten SAB konnten Raaymakers et al. ein Risiko für ein inzidentelles Aneurysma von 4% 

ermitteln (Raaymakers, 1999). In einer weiteren Studie zeigten Raaymakers et al., dass das 

Risiko eines inzidentellen Aneurysmas bei einer familiären Belastung, definiert als Aneurysma 

bei zwei erstgradigen Verwandten, bei 8% liegt (Raaymakers, Rinkel, & Ramos, 1998). Dies 

legt den Rückschluss einer prädisponierenden genetischen Komponente im Rahmen des 

multifaktoriellen Prozesses bei der Ausbildung von Aneurysmen nahe (Alg, Sofat, Houlden, & 

Werring, 2013). 
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2.4 Geometrie intrakranieller Aneurysmen 
Aneurysmen können sich morphologisch verschieden präsentieren (Zhou, Dion, & Rouleau, 

2018). Generell werden sie gemäß ihrer Form in lokale sackförmige Ausbuchtungen, 

sogenannte sakkuläre Aneurysmen, und längliche Dilatationen eines zerebralen Gefäßes, 

sogenannte fusiforme Aneurysmen, unterteilt (Zhou et al., 2018). Es gibt eine Vielzahl 

geometrischer Maßeinheiten (s. Abbildung 2-2) für die Beschreibung eines Aneurysmas, u.a. 

mit dem Ziel das Risiko einer Aneurysmaruptur (Ishibashi et al., 2009) und die adäquate 

Therapie abschätzen zu können (Ma, Harbaugh, & Raghavan, 2004).  

Rinkel et al.  zeigten in ihrer Studie, dass intrakranielle Aneurysmen mit einer Aneurysmagröße 

(h) > 10mm ein erhöhtes jährliches Rupturrisiko besitzen (Rinkel et al., 1998). Aber auch kleine 

Aneurysmen können rupturieren und bedürfen daher einer genauen Analyse (Bender et al., 

2018) . 

Ein weiteres geometrisches Maß beschreibt das „Aspect Ratio“, welches in einer ersten Arbeit 

von Ujiie et al. als Aneurysmagröße (h) dividiert durch die Halsweite (n) eines Aneurysmas 

definiert wurde (s. Abbildung 2-2) (Ujiie et al., 1999). In einer weiteren Arbeit konnten  Ujiie 

et al. zeigen, dass 80% der rupturierten Aneurysmen ein Aspect Ratio von > 1,6 hatten, 

wohingegen das Aspect Ratio bei 90 % der nicht-rupturierten Aneurysmen < 1,6 betrug (Ujiie, 

Tamano, Sasaki, & Hori, 2001).  

Schlussendlich ist aber kein geometrischer Faktor alleine in der Lage das Risiko einer 

Aneurysmaruptur adäquat abschätzen zu können (Ma et al., 2004; Zanaty et al., 2014). Daher 

müssen diese mit verschiedenen weiteren Faktoren, wie z.B. Alter und Blutdruckstatus des 

Patienten oder auch mit der Lokalisation des Aneurysmas in Zusammenhang betrachtet werden 

(Bhogal et al., 2018; Greving et al., 2014). 

 
Abbildung 2-2: Schema geometrischer Variablen:„h“: “Größe” des Aneurysmas, die maximale Distanz der rechtwinkligen 
Strecke zwischen dem Hals des Aneurysmas und der	Kuppel; „n“: Halsweite, beschreibt die Strecke zwischen den beiden 
Anfangspunkten der Ausstülpung des Aneurysmas; modifiziert nach (Zanaty et al., 2014)  



- Einleitung - 
 

 6 

2.5 Klinik und Komplikationen 
Der Großteil der zerebralen Aneurysmen präsentiert sich asymptomatisch (Thiel, 2011). 

Symptomatische Aneurysmen können sich auf verschiedene Arten klinisch manifestieren. 

Durch die lokal bedingte Druckerhöhung und mögliche Kompression umliegender 

zentralnervöser Strukturen durch die Größe eines Aneurysmas können eine fokal-neurologische 

Symptomatik, wie beispielsweise eine Oculomotoriusparese, oder auch ein retrobulbärer 

Schmerz auftreten (Lanzino et al., 1993; Schievink, 1997). Das Aneurysma selbst kann durch 

eine wachstumsbedingte Reizung arterieller Schmerzfasern zur Ausbildung eines subjektiven 

Kopfschmerzgefühls führen (Kwon, 2019). 

Die größte Komplikation eines symptomatischen oder asymptomatischen intrakraniellen 

Aneurysmas ist die Ruptur und einer daraus resultierenden Einblutung in den mit Liquor 

gefüllten Subarachnoidalraum (Al-Khindi, Macdonald, & Schweizer, 2010). Als Folge kommt 

es zu einem Anstieg des intrakraniellen Drucks (Berlit, 2019) mit donnerschlagähnlichen 

Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen und möglicher Änderung der Vigilanz bis zum 

Bewusstseinsverlust (Petridis et al., 2017). Eine vielfältige Kaskade an Komplikationen 

ausgelöst durch die Einblutung, wie beispielsweise ein Hydrozephalus, sekundäre ischämische 

zerebrale Infarkte auf Grund von intrazerebralen Vasospasmen oder auch epileptische 

Krampfanfälle beeinflussen das klinische Outcome (Kundra, Mahendru, Gupta, & Choudhary, 

2014) .  

In einer Metaanalyse von Nieuwkamp et al. zeigte sich eine mediane Fall-Sterblichkeitsrate bei 

SAB in Europa (ohne Norwegen und Schweden) prähospital und innerhalb eines Monats bei 

44,4% in den Jahren zwischen 1995 und 2007 (Nieuwkamp et al., 2009). Feigin et al. stellten 

eine 1-Monats Letalität von 25-35% zwischen 2000 und 2008 in Ländern mit hohem 

Einkommen (gemäß der World Bank´s Country Classfication) fest (Feigin, Lawes, Bennett, 

Barker-Collo, & Parag, 2009). Zusätzlich zeigten sich bei circa 30-50% der Patienten im 

zeitlichen Verlauf nach einer SAB neuropsychologische Einschränkungen wie 

Sprachstörungen, Gedächtnisstörungen und auch Veränderungen der Gemütslage, die zu einer 

Reduktion der Lebensqualität führen (Hackett & Anderson, 2000; Hütter, Gilsbach, & 

Kreitschmann, 1995). Als Folge einer SAB sind somit einige Patienten nicht mehr in der Lage 

ihren alten Beruf auszuüben und werden entweder komplett arbeitsunfähig, oder müssen die 

Arbeitsbelastung bzw. die Arbeitszeit reduzieren (Bellebaum et al., 2004; Kirkness et al., 2002). 
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2.6 Therapie 
Durch den vermehrten Einsatz moderner Bildgebungsverfahren kommt es zu einer vermehrten 

Detektion inzidenteller Aneurysmen (N. Etminan & Rinkel, 2016; Vernooij et al., 2007). Auf 

Grund der hohen Letalität und dem schlechten neurologischen Outcome bei einer SAB ist das 

Therapieziel eines inzidentellen intrakraniellen Aneurysmas das Ausschalten des Aneurysmas 

und damit die prophylaktische Vermeidung einer möglichen Ruptur. Dabei muss zwischen dem 

Risiko möglicher Komplikationen einer Therapie und dem Risiko einer Spontanruptur 

abgewogen und in Folge das weitere Procedere bestimmt werden (Amenta et al., 2012; N. 

Etminan & Rinkel, 2016).  

Es ergeben sich verschiedene Verfahrensmöglichkeiten. Das konservative Beobachten und das 

Einstellen möglicher Risikofaktoren bei geringem Rupturrisiko oder die gezielte Ausschaltung 

des Aneurysmas mittels eines invasiven Eingriffs, dem mikrochirurgischem Clipping oder 

einem endovaskulären Verfahren, z.B. dem klassischen Coiling (Ajiboye, Chalouhi, Starke, 

Zanaty, & Bell, 2015; R. D. Brown, Jr. & Broderick, 2014). Das Ziel einer invasiven Therapie 

ist die komplette und dauerhafte Okklusion des Aneurysmas (Liu & Huang, 2015). 

2.7 Mikrochirurgisches Clipping 
Walther Dandy führte 1937 das erste operative Clipping mittels eines Silberclips bei einem 

zerebralen Aneurysma durch (Dandy, 1938). Über die Jahre hat sich die Methodik des 

Clippings, beispielsweise durch den Einsatz eines Operationsmikroskops und der Veränderung 

der Beschaffenheit der Clips, kontinuierlich bis zum heutigen Zeitpunkt weiterentwickelt (Lai 

& O'Neill, 2017). Clipping beschreibt heutzutage die neurochirurgische Therapiemethode der 

Wahl bei zerebralen Aneurysmen. Es erfordert einen offenen Zugang zu dem Aneurysma 

mittels einer Kraniotomie (Jonathan L. Brisman, Joon K. Song, & David W. Newell, 2006) und 

einer gewebeschonenden Präparation des Aneurysmas. Einer oder mehrere kleine Metallclips 

werden an den Hals des Aneurysmas gesetzt und das Aneurysma damit von dem Blutstrom und 

dem Gefäß isoliert und ausgeschaltet (Ajiboye et al., 2015) (s. Abbildung 2-3). 

Ein Vorteil des Clippings ist eine geringe Rezidiv- und Rekanalisationsrate eines adäquat 

behandelten Aneurysmas (M. A. Brown et al., 2017). In einer Studie mit einer Langzeit-

Angiographie Kontrolle der behandelten Aneurysmen konnten David et al. zeigen, dass ein 

Aneurysmaverschluss mittels Clip eine Langzeitobliterationsrate von 98,5% aufweist (David et 

al., 1999).  
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Abbildung 2-3: Darstellung des mikrochirurigischen Clippings (Jonathan L. Brisman et al., 2006); A: beispielhafte 
Darstellung der Position des Hautschnitts und der Kraniotomie; B: Platzierung des Clips und Abklemmung des Aneurysmas 
von dem Stammgefäß 

 

2.8 Endovaskuläre Aneurysmatherapie 
Die klassische endovaskuläre Therapiemethode ist das Coiling, welches erstmals 1990 und 

1991 von Guglielmi et al. beschrieben und am Schwein und Menschen durchgeführt wurde 

(Guglielmi, Viñuela, Dion, & Duckwiler, 1991; Guglielmi, Viñuela, Sepetka, & Macellari, 

1991). Es beschreibt eine minimalinvasive Methode, bei der über einen arteriellen Gefäßzugang 

mit Hilfe eines Mikrokatheters kleine Metallspiralen, sogenannte Coils, in das Aneurysma 

eingeführt und abgelegt werden (Kuwayama, 2019). Das Aneurysma wird dadurch verstopft 

und kommuniziert nicht mehr mit dem Blutstrom (J. L. Brisman et al., 2006). Als Folge kommt 

es zu einer Thrombosierung und idealerweise zu einer Endothelialisierung des Coils (Harsan, 

2019) (s. Abbildung 2-4).  

Die Wahl der Methode des Coilings ist von verschiedenen Faktoren abhängig, wie 

beispielsweise die Morphologie, aber auch die Lokalisation eines Aneurysmas (Neki et al., 

2018).  

Peri- und postoperative Komplikation sind beispielsweise das erhöhte Risiko für 

thrombembolische Ereignisse auf Grund des Coils als Fremdkörper (Rordorf et al., 2001; 

Thompson et al., 2015) und ein möglicher Verschluss des Stammgefäßes, ausgelöst durch eine 

Migration des Coils aus dem Aneurysma (Abdalkader et al., 2020; Friedman et al., 2003). 
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Um die Migration des Coils aus dem Aneurysma in das Hauptgefäß bei ungünstiger 

Aneurysmamorphologie (z.B. weiter Hals (Mason, Cawley, & Barrow, 2009)) zu verhindern 

und damit das Coiling zu unterstützen, kann der zusätzliche Einsatz eines Stents (Spiotta, 

Wheeler, Smithason, Hui, & Moskowitz, 2012) oder eines temporären aufblasbaren Ballons 

(Moret, Cognard, Weill, Castaings, & Rey, 1997) im Stammgefäß hilfreich sein. 

Ein weiteres endovaskuläres Verfahren zum Ausschalten eines Aneurysmas ermöglicht der 

Einsatz eines sogenannten „Flow-Diverting Stents“. Dieser Stent besteht aus einem 

engmaschigen netzartigen Gerüst, welches in das Gefäß über den Hals eines Aneurysmas gelegt 

wird und so für eine Reduktion der Zirkulation und des Blutflusses innerhalb des Aneurysmas 

sorgt (Simgen, 2020). Aufgrund der daraus resultierenden lokalen Stase kommt es zu einer 

zunehmenden Thrombosierung und zur Isolation des Aneurysmas von dem Stammgefäß 

(Briganti et al., 2015).  

Anzumerken ist, dass es nach einem unvollständigem, aber auch nach vollständigem Coiling 

zu einer erneuten Rekanalisation des Aneurysmas und damit zu einem Rezidiv eines 

ursprünglich behandelten Aneurysmas kommen kann (Cognard et al., 1999; Murayama et al., 

2003). Daher ist eine postoperative angiographische Verlaufskontrolle erforderlich (Berkefeld 

& Zanella, 2004).  

 

Abbildung 2-4: Darstellung des endovaskulären Coilings (Jonathan L. Brisman et al., 2006); A: arterielle Punktion und 
Vorschub des Mikrokatheters über die A. femoralis zu dem gewünschten Aneurysma; B: Platzierung der Coils und 
Verschluss des Aneurysmas 
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2.9 Vergleich Coiling versus Clipping 
Bestimmte Faktoren prädisponieren für die Auswahl des Operationsverfahrens. Dazu gehören 

beispielsweise die Aneurysmamorphologie, das Patientenalter, sowie Komorbiditäten der 

Patienten (Brinjikji, Rabinstein, Lanzino, Kallmes, & Cloft, 2011; Liu & Huang, 2015). 

Aneurysmen im Bereich der hinteren Strombahn werden auf Grund besseren Outcomes 

tendenziell eher mittels Coiling versorgt (Lusseveld et al., 2002; Spetzler et al., 2013). In 

manchen Szenarien sind beide Therapieoptionen möglich und vertretbar.  

Welche Behandlungsvariante angewendet wird, hängt u.a. auch davon ab, ob es sich um ein 

rupturiertes, oder ein nicht-rupturiertes Aneurysma handelt. In einer prospektiven, 

multizentrischen, randomisierten Studie von Molyneux et al. zeigte sich bei rupturierten 

Aneurysmen nach einem Jahr ein signifikant schlechteres Outcome (definiert als Tod oder ein 

Score ≥ 3 im modified Rankin Scale (mRS)) bei Clipping im Vergleich zum Coiling (Molyneux 

et al., 2005). Das hängt vermutlich damit zusammen, dass bei einem rupturierten Aneurysma 

das initiale primäre Therapieziel das Überleben der SAB und der damit einhergehenden akuten 

Komplikationen bei möglichst geringer therapieassoziierter Morbidität ist (Darsaut et al., 

2017). Die reduzierte therapieassoziierte Morbidität scheint eher beim Coiling, als beim 

Clipping gegeben zu sein (Brinjikji, Rabinstein, Nasr, et al., 2011; Thompson et al., 2015).  

Das schlechtere Outcome des Clippings bei rupturierten Aneurysmen ist aber nicht auf nicht-

rupturierte Aneurysmen übertragbar (N. Etminan & Rinkel, 2016). Einerseits sind die 

Operationsbedingungen des Clippings im elektiven Intervall nicht-rupturierter Aneurysmen 

wesentlich verbessert (Darsaut et al., 2017), andererseits verändert sich das Therapieziel im 

elektiven Intervall. Hier ist das Ziel das lebenslange Ausschalten des Aneurysmas und damit 

die Prävention einer SAB, welches chirurgisch gegebenenfalls effektiver zu erreichen ist, da 

die Rezidivrate eines Aneurysmas nach Clipping geringer ist, als nach Coiling (M. A. Brown 

et al., 2017; Huang & You, 2019).  

 

Wie verhält sich generell die Mortalität und Morbidität bei Clipping und Coiling nicht-

rupturierter Aneurysmen? In einer Vorauswertung einer prospektiven randomisierten Studie 

mit 104 Patienten von Darsaut et al. zeigte sich nach einem Jahr kein Unterschied hinsichtlich 

der Morbidität (definiert als mRS-Score > 2) zwischen Clipping und Coiling (Darsaut et al., 

2017).  

In einer Metaanalyse nicht-rupturierter Aneurysmen mit präventivem Clipping zeigten 

Kotowski et al. eine Mortalität bei 1,7% und ein unerwünschtes Outcome (definiert als Tod, 
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mRS-Score > 2, Glasgow Outcome Scale (GOS)-Score < 4, „Excellent Good Fair Poor Scale“-

Score „Fair oder Poor“) bei 6,7% nach der Operation (Kotowski et al., 2013).  

Die peri-und postoperative Mortalität und Morbidität bei der Behandlung nicht-rupturierter 

Aneurysmen mittels Coiling wurde in einer Metaanalyse von Naggara et al. beurteilt. Dabei 

zeigte sich eine Mortalität innerhalb des ersten Monats postoperativ bei 1,8% und ein 

unerwünschtes Outcome (definiert als Tod, mRS-Score > 2, GOS-Score > 2, World Federation 

of Neurosurgeons Scale-Score >2) innerhalb eines Monats bei 4,7% der Patienten. (Naggara, 

Lecler, Oppenheim, Meder, & Raymond, 2012)  

 

Es gibt bisher keine vollständige prospektive, randomisierte kontrollierte Studie zur 

Untersuchung des Behandlungserfolgs oder Risikos im Vergleich beider 

Therapiemöglichkeiten (Nima Etminan, Dörfler, & Steinmetz, 2020). Die Wahl des richtigen 

operativen Therapieverfahrens bei nicht-rupturierten Aneurysmen bleibt damit bei steigender 

Sicherheit und Effektivität beider Verfahren noch nicht eindeutig geklärt (Alreshidi et al., 2018; 

Thompson et al., 2015).  

 

2.10 Neuropsychologische Auswirkungen nach Therapie rupturierter und 

nicht-rupturierter Aneurysmen 
Trotz eines guten neurologischen Outcomes gemäß des GOS-Scores nach Therapie bei 

rupturierten Aneurysmen zeigten sich in einer Studie von Hütter et al. bei bis zu 60% der 

Patienten neuropsychologische Auswirkungen wie Störungen des Kurzzeitgedächtnisses, 

Konzentrationsschwierigkeiten und auch Wortfindungsstörungen (Hütter & Gilsbach, 1993). 

Auch Hadjivassiliou et al. stellten trotz eines guten postoperativen neurologischen Outcomes 

kognitive Störungen bei Patienten nach Ruptur und Behandlung eines Aneurysmas im 

Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe fest. Dabei zeigte sich ein Trend zu einer größeren 

Reduktion der kognitiven Funktionsfähigkeit und einem zusätzlich bildmorphologisch 

dargestellten vergrößerten strukturellen fronto-temporalen Schaden bei der 

Interventionsmethode des Clippings im Vergleich zum Coiling (Hadjivassiliou et al., 2001). In 

einer ersten Studie stellten Bendel et al. einen Zusammenhang zwischen neuropsychologischen 

Störungen und einer Volumenatrophie temporomesialer Strukturen, v.a. dem Hippocampus, her 

(Bendel et al., 2006). In einer weiteren Studie von Bendel et al. wurde bei Patienten mit SAB 

und einer Therapie mit gutem postoperativen neurologischen Outcome eine umfassende 

volumetrische Analyse des zentralen Nervensystems (ZNS) durchgeführt (Bendel et al., 2009). 

Dabei zeigte sich eine signifikante Atrophie des Hippocampus und des Nucleus Caudatus 
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ipsilateral nach Clipping auf der Seite des chirurgischen Eingriffs im Vergleich zur 

endovaskulären Therapie (Bendel et al., 2009). 

Wostrack et al. untersuchten retrospektiv neuropsychologische Veränderungen in Kombination 

mit einer Volumetrie des ZNS bei Patienten mit rupturierten und nicht-rupturierten 

Aneurysmen nach Intervention mit Clipping oder Coiling. Auffällig waren signifikant erhöhte 

Ergebnisse neuropsychologischer Tests mit dem Augenmerk auf eine ängstliche und depressive 

Symptomatik nach der Interventionsmethode des Clippings im Vergleich zur 

Interventionsmethode des Coilings. Gleichzeitig zeigte sich postoperativ eine signifikant 

kleineres Volumen des Hippocampus nach Clipping im Vergleich zum Coiling. (Wostrack et 

al., 2014) 

 

2.11 Posttraumatische Belastungsstörung 
Die posttraumatische Belastungsstörung (engl. post-traumatic stress disorder, PTSD) ist in dem 

deutschen Themenkatalog der „Internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten 

und verwandter Gesundheitsprobleme, 10“ (ICD-10) und dem amerikanischen „Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders, V“ (DSM-V) als Belastungsreaktion definiert und 

beschreibt ein psychologisches Krankheitsbild als Folge des Erlebens eines extremen 

traumatischen Ereignisses, das bei dem Großteil der Menschen eine tiefe Verzweiflung 

auslösen würde (American Psychiatric Association, 2013; ICD-10, 2020).  

Dieses traumatische Ereignis kann beispielsweise das Erleben von Naturkatastrophen oder 

lebensbedrohlicher Unfälle sein (Tölle, Windgassen, & Lempp, 2014b).  

Klinisch manifestiert sich eine PTSD vielfältig. Typische Symptome sind das Wiedererleben 

von psychotraumatischen Ereignissen im Rahmen von Flashbacks oder Albträumen (Intrusion), 

einem Vermeidungsverhalten von mit dem Trauma in Zusammenhang stehende Situationen 

und häufig ein Zustand vegetativer Übererregbarkeit (Hyperarousel) (Reicherzer, 2014). Eine 

PTSD kann sich weiterhin durch Konzentrationsstörungen, oder auch durch ein Gefühl der 

Hoffnungslosigkeit ausdrücken (Habel, 2012).  

Die pathophysiologische Entstehung hinter dieser Erkrankung ist noch nicht ausreichend 

verstanden. Auffällig ist eine Dysregulation der Stressreaktion bei gleichzeitigem niedrigem 

basalem Cortisol Spiegel, Verstärkung der negativen Cortisol Feedbackhemmung und 

erhöhtem Katecholaminlevel (Resnick, Yehuda, Pitman, & Foy, 1995; Tölle et al., 2014b). 

Zusätzlich besitzt die PTSD eine hohe Komorbidität mit Angststörungen und Depressionen 

(Barbano et al., 2019). 
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2.12 Depression 
Die Depression ist eine Erkrankung, die sich aus verschiedenen Symptomen zusammensetzt, 

die zu einer funktionellen Beeinträchtigung führen (Malhi & Mann, 2018). Dabei gibt es 

verschiedene Leitsymptome wie den Verlust der Fähigkeit Freude zu empfinden (Anhedonie), 

Interessensverlust oder eine depressive Grundstimmung (Rahim & Rashid, 2017). Weitere 

Symptome beschreiben Schuldgefühle, Schlafstörungen, Suizidgedanken, 

Konzentrationsstörungen und auch reduzierter Appetit (Malhi et al., 2014; Nestler et al., 2002). 

Patienten beschreiben eine Depression häufig als ein Gefühl der Gefühlslosigkeit (Schramm, 

2019). Um die Diagnose einer Depression stellen zu dürfen, muss eine depressive Episode 

länger als zwei Wochen andauern (Härter & Schneider, 2017).  

Die Ätiologie einer Depression entspricht am ehesten einer multifaktoriellen Genese aus der 

Kombination einer genetischen Vulnerabilität kombiniert mit Umweltfaktoren (Kendler, 

Karkowski, & Prescott, 1999; Müller & Rentrop, 2014). Diese Umweltfaktoren können 

einerseits akute lebenseinschneidende Erfahrungen sein, wie beispielsweise der plötzliche 

Verlust eines sehr nahstehenden Menschen (Härter & Schneider, 2017). Andererseits ist aber 

auch möglicherweise bereits psychologischer Stress durch eine hohe berufliche Belastung als 

Trigger für eine Depression alleine ausreichend (Madsen et al., 2017). Eine depressive 

Symptomatik kann sich auch als Folge einer somatischen Krankheit, z.B. einer Hypothyreose 

oder eines Tumorgeschehens, ausbilden (Chiovato, Magri, & Carlé, 2019; Krebber et al., 2014).  

Die Pathophysiologie für die Entstehung einer Depression ist ebenfalls nicht geklärt, aktuell 

geht man von einer Dysbalance verschiedener Neurotransmitter wie Serotonin aus (Tölle, 

Windgassen, & Lempp, 2014a). Das Krankheitsbild der Depression hat eine hohe Komorbidität 

mit Angst- und Panikstörungen und vice versa (Gorman, 1996). 

 

2.13 Generalisierte Angst- und Panikstörung 
Generalisierte Angst- und Panikstörungen werden gemäß der Kriterien des ICD-10 definiert 

und klassifiziert (ICD-10, 2020).  

Eine generalisierte Angststörung präsentiert sich mit einer anhaltenden gesteigerten Angst und 

unkontrollierten Sorgen in alltagsgewöhnlichen Situationen (Zwanzger & Schneider, 2017). Sie 

ist häufig mit somatischen Symptomen, wie Ruhelosigkeit, gastrointestinale Beschwerden und 

chronischen Kopfschmerzen assoziiert (Locke, Kirst, & Shultz, 2015). Patienten mit einer 

generalisierten Angststörung werden typischerweise von dem Gefühl einer drohenden 

Katastrophe begleitet (Reicherzer, 2014). 



- Einleitung - 
 

 14 

Panikattacken dagegen beschreiben eine Angststörung mit einer sich rezidivierenden akut 

einsetzenden Angstsymptomatik auf einen unspezifischen Reiz (Hoppe, Ipser, Gorman, & 

Stein, 2012). Sie gehen v.a. mit einer Tachykardie, Palpitation, Schwindel, dem Gefühl zu 

Sterben und Hilflosigkeit einher (Cox, Swinson, Endler, & Norton, 1994). Eine Panikstörung 

verläuft crescendoartig und kann bis zu einer halben Stunde andauern, bis es anschließend zu 

einem Abklingen der Symptomatik kommt (Zwanzger & Schneider, 2017). 

 

2.14 Hippocampusformation als zentrales Strukturorgan  
Ende des 16. Jahrhunderts entdeckte Julius Arantius den Hippocampus im zentralen 

Nervensystem (Bir, Ambekar, Kukreja, & Nanda, 2015). Aufgrund der morphologischen 

Ähnlichkeit dieser anatomischen Struktur mit einem Seepferd, gab Arantius ihr den Namen 

„Hippocampus“, was sich aus dem Griechischen ableitet (Schultz & Engelhardt, 2014).  

Aktuell spricht man von einer Hippocampusformation, die aus grauer und weißer Substanz 

besteht und mittig im Temporallappen lokalisiert ist (Patestas & Gartner, 2016). Dabei bedeckt 

die Formation durch ihre Lokalisation die mediale Wand des unteren Seitenventrikels (Patestas 

& Gartner, 2016).  

Drei Kerngebiete bilden die Hippocampusformation: Der Gyrus Dentatus, das Cornu Ammonis 

und das Subiculum (Huggenberger, Moser, & Schröder, 2019).  

Der Hippocampus besitzt einen wichtigen Anteil bei der Konsolidierung von Erinnerungen aus 

dem Kurzzeit- in das Langzeitgedächtnis (Patestas & Gartner, 2016). Dennoch bleiben die 

genauen Funktionen des Hippocampus weiterhin unklar (Tanaka, 2020). Beispielsweise 

kristallisierte sich in den letzten Jahren immer mehr heraus, dass der Hippocampus der 

zeitlichen und räumlichen Orientierung dient und verschiedene Erinnerungen damit verknüpfen 

kann (Knierim, 2015).  

Auffällig ist, dass eine Atrophie der Hippocampusformation mit einer Vielzahl von 

verschiedenen Krankheiten wie z.B. Morbus Alzheimer (Mueller et al., 2010) und 

Schizophrenie (Haukvik, Hartberg, & Agartz, 2013) assoziiert ist. Bemerkenswert ist auch eine 

Reduktion des Volumens des Hippocampus als strukturelles neuroanatomisches Korrelat im 

Rahmen einer PTSD (Bremner et al., 1995; Tölle et al., 2014b). Diese findet sich auch bei 

Patienten mit einer schweren Depression (McKinnon, Yucel, Nazarov, & MacQueen, 2009; 

Schmaal et al., 2017). 
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3 Zielsetzung 
 

Zielsetzung dieser nicht-randomisierten, prospektiven, unizentrischen klinischen Studie war die 

Analyse der Rate und des Ausmaßes neuropsychologischer Veränderungen abhängig von der 

Operationsmethode Clipping oder Coiling bei nicht-rupturierten Aneurysmen und postoperativ 

funktionell nicht-beeinträchtigten Patienten. Das Augenmerk bei den neuropsychologischen 

Veränderungen lag dabei auf der PTSD, Depression, generalisierten Angst- und 

Konzentrationsstörungen.  

 

Eine weitere Zielsetzung war zu untersuchen, ob sich abhängig vom Clipping oder Coiling 

bildmorphologisch Volumenveränderungen im ZNS, besonders in der Region des 

Hippocampus, entwickeln und ob diese mit möglichen neuropsychologischen Auffälligkeiten 

korrelieren. 

 

Bisher gibt es keine eindeutigen Daten für eine Überlegenheit des Clippings oder Coilings 

hinsichtlich der Mortalität und Morbidität bei nicht-rupturierten Aneurysmen. Für manche 

zerebralen Aneurysmen ist keine eindeutige Indikation für die Therapiemethode gegeben und 

es stehen beide Behandlungsmethoden zur Auswahl. Daher war es ein Ziel dieser Studie 

Erkenntnisse zu erzielen, ob Patienten bei einem Therapieverfahren hinsichtlich ihres 

neuropsychologischen Resultats profitieren und dieses gegebenenfalls in bestimmten Szenarien 

präferiert werden sollte. 
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4 Material und Methodik  
 
4.1 Ethik 
Der Ethikantrag stützt sich auf eine Vorgängerstudie und wurde von der Ethikkommission der 

„Technischen Universität München - Klinikum Rechts der Isar“ gemäß der Kriterien der 

Deklaration von Helsinki 1966 geprüft und genehmigt (Aktenzeichen 5366/12 S). 

Für die Studienteilnehmer ergab sich durch die Teilnahme an der Studie kein Nachteil. Die 

Bildgebung mittels einer kranialen Magnetresonanztomographie (cMRT) ist ein sehr 

schonendes Verfahren, da keine Röntgenstrahlung für die Generierung des Bildes benötigt 

werden. Zusätzlich wurde auch kein Kontrastmittel für die Erstellung der Bildgebung 

verwendet, um beispielsweise das Risiko einer anaphylaktischen Reaktion auszuschließen. 

Sämtliche Studienteilnehmer wurden vor Beginn der Studie umfassend aufgeklärt. Sie 

bestätigten dies und die Teilnahme an der Studie mit einer schriftlichen 

Einverständniserklärung. Ein Rücktritt der Studienteilnehmer war zu jedem Zeitpunkt ohne 

Angabe von Gründen möglich.  

Der Autor und alle beteiligten Personen dieser Studie hatten keinen finanziellen und 

wirtschaftlichen Vorteil an dieser Studie, zudem bestand kein Interessenskonflikt. 
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4.2 Patientenkollektiv 
Es wurden prospektiv Patienten zwischen November 2016 und Oktober 2018 für diese Studie 

rekrutiert. Einschlusskriterium war der Nachweis eines inzidentellen nicht-rupturierten 

Aneurysmas mit geplanter präventiver Therapie mittels mikrochirurgischem Clipping oder dem 

klassischen endovaskulärem Coiling.  

Die Wahl der jeweiligen Interventionsmethode wurde bereits vor der Rekrutierung für die 

Studie festgelegt. Diese wurde in einem neurovaskulären Board, geführt von Neuroradiologen 

und Neurochirurgen, beschlossen. Die jeweiligen Operateure erfuhren erst postoperativ, ob der 

Patient an der Studie teilgenommen hat.  

 

Folgende Kriterien führten zu einem Ausschluss aus der Studie: 

-  Ablehnung der Teilnahme an der Studie 

 -  Alter < 18 Jahre, > 80 Jahre 

 - keine vorhandene Geschäftsfähigkeit zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses 

- intrakranielle operative Eingriffe, außer der initialen operativen Versorgung des 

Aneurysmas, die präoperativ oder während des Follow-up Intervalls 

stattgefunden haben 

-  Nebendiagnose eines Schlaganfalls, oder anderer Erkrankungen (maligne 

Erkrankungen, schwere kardiovaskuläre Komorbiditäten, neurodegenerative 

Erkrankungen) präoperativ oder im Verlauf des Follow-up Intervalls, die die 

Lebensqualität oder die strukturelle Integrität des neurologischen Systems 

beeinflussen können  

-  diagnostizierte psychiatrische Erkrankungen wie eine Depression, Panik-, 

Angststörung etc. 

-  Vorhandensein eines nicht MRT-kompatiblen Implantats (Herzschrittmacher, 

Defibrillator, Cochlea-Implantat etc.)  

 

Studienteilnehmer mit einem schlechten postoperativen Outcome gemäß des modified Rankin 

Scale (mRS) (van Swieten, Koudstaal, Visser, Schouten, & van Gijn, 1988) ≥ 2 oder bleibender 

neurologischer Beeinträchtigung wurden im Verlauf ausgeschlossen. Kam es intraoperativ zu 

Komplikationen oder zu einem Verfahrenswechsel, führte dies ebenfalls zu einem Ausschluss 

aus der Studie.   
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4.3 Untersuchungsablauf 
Es wurden präoperativ standardisierte neuropsychologische Test- und Fragebögen und ein 

cMRT durchgeführt, um den neuropsychologischen Zustand und die strukturelle Integrität des 

ZNS präoperativ beurteilen zu können.  

Postoperativ nach sechs Monaten wurden die Untersuchungen erneut durchgeführt, um 

mögliche neuropsychologische Veränderungen erkennen und bildmorphologisch korrelieren zu 

können.  

 

Als standardisierte Test- und Fragebögen wurden verwendet:  

- Montreal-Cognitive-Assessment (MoCA) 

- D2-Konzentrationstest (D2-Test) 

- Hospital Anxiety Depression Scale (HADS)  

-  vereinfachte Form: Beck-Depressions-Inventar (BDI-V)   

-  Impact of Event Scale-revidierte Form (IES-R)  

-  Peritraumatic Distress Inventory (PDI) 

 

Sämtliche Test- und Fragebögen wurden in ruhiger und abgeschlossener Umgebung 

durchgeführt, um eine Ablenkung durch Störgeräusche zu vermeiden und die volle 

Konzentration der Studienteilnehmer zu gewährleisten. Die Bearbeitung aller Test- und 

Fragebögen dauerte im Durchschnitt zwischen 40 und 60 Minuten. Der MoCA und der D2-Test 

wurden immer von dem gleichen Testleiter durchgeführt. Die restlichen vier Fragebögen 

wurden ohne externe Hilfe von der Testperson alleine durchgeführt.  

 

4.4 Testbögen  

4.4.1 MoCA 

Der MoCA ist ein von Nasreddine et al. entwickeltes Testverfahren zur Beurteilung der 

kognitiven Leistungsfähigkeit (Nasreddine et al., 2005). Dabei werden verschiedene kognitive 

Domänen getestet.  

Visokonstruktive Fähigkeiten werden über das identische Nachzeichen eines 

dreidimensionalen Würfels, das Aufzeichnen einer Uhr mit definiertem Zeigerstand und der 

gezielten zeichnerischen Verbindung definierter Punkte überprüft. Das Kurzzeitgedächtnis 

wird mit der Einprägung von fünf Nomen und der Wiederholung nach ca. fünf Minuten 

evaluiert. Wort- und Sprachfähigkeiten werden mittels des Nachsprechens zweier komplexer 
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Sätze, dem korrekten Benennen dreier abgebildeter Tiere und dem freien Aufzählen maximal 

vieler Wörter mit dem Anfangsbuchstaben „F“ innerhalb einer Minute beurteilt.  

Weiterhin werden exekutive Funktionen und die Konzentrationsfähigkeit mit dem Wiederholen 

einer vorgelesenen Zahlenliste, die Fähigkeit zur Abstraktion durch das Benennen von 

Gemeinsamkeiten zwischen Begriffen (z.B. die Gemeinsamkeit einer Eisenbahn und eines 

Fahrrads), dem kontinuierlichen Subtrahieren des Wertes 7 ausgehend von 100 und einem 

Klopfen auf einen Tisch bei jedem Buchstaben „a“ in einer vom Untersucher vorgelesenen 

Buchstabenreihe evaluiert. Zusätzlich wird die zeitliche und räumliche Orientierung getestet.  

Der MoCA dauert zwischen 10 bis 15 Minuten und die maximal zu erzielende Punktzahl beträgt 

30 Punkte. In einer Metaanalyse schlussfolgerten Carson et al., dass ein Wert bei ≤ 23 von 30 

Punkten auf eine pathologische milde kognitive Beeinträchtigung hinweist, die nicht Folge 

eines naturgemäßen Alterungsprozesses ist (Carson, Leach, & Murphy, 2018). Stemmler et al. 

beschrieben den MoCA-Test als reliabel und valide (Stemmler & Kornhuber, 2018).  

 

4.4.2 D2-Test 

Dieses Testverfahren liegt mittlerweile in drei verschiedenen Versionen vor. Einer klassischen 

Version, einer Revision der klassischen Version und einer computergestützten Version 

(Antretter, Dunkel, & Haring, 2013). In dieser Studie wurde die klassische Version verwendet. 

Der D2-Konzentrationstest ist ein 1962 von Brickenkamp entwickelter standardisierter Test zur 

Untersuchung der Aufmerksamkeit und Konzentrationsfähigkeit, der initial für die Beurteilung 

zur Eignung als Kraftfahrer konstruiert worden ist (Antretter et al., 2013). Er ist als 

Durchstreichtest konzipiert und beurteilt über die Fähigkeit der Diskrimination visuell 

ähnlicher Stimuli die Konzentration und die gezielte Aufmerksamkeit. Dies wird über die 

Hinwendung zu bedeutenden Reizen und die Ignoranz nicht relevanter Reize überprüft 

(Brickenkamp, 2002; Dinkel, 2003).  

In dem D2-Test befinden sich auf einem Testbogen 14 Zeilen, die mit insgesamt 47 Buchstaben 

(bestehend aus „d“ und „p“) pro Zeile in variabler Reihenfolge gefüllt sind. Die beiden 

Buchstaben sind ober- und unterhalb mit einer variablen Anzahl, aber insgesamt mit minimal 

einem oder maximal vier, senkrechten Strichen flankiert. Die Aufgabe ist es, jeden Buchstaben 

„d“ mit zusätzlich insgesamt zwei Strichen durchzustreichen. Das bedeutet, es wird jedes „d“ 

mit entweder zwei Strichen oberhalb, mit zwei Strichen unterhalb oder mit einem Strich ober- 

und einem Strich unterhalb durchgestrichen. Jedes „d“, welches mit insgesamt einem, drei oder 

vier Strichen durchgestrichen wird, gilt als Fehler. Jedes durchgestrichene „p“ wird unabhängig 

von der Strichzahl als Fehler gewertet (für ein Beispiel eines korrekt durchgeführten D2-Tests 

s. Abbildung 4-1). Der Studienteilnehmer hat pro Zeile 20 Sekunden Zeit. Danach wird nach 
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einem kurzen akustischen Signal des Testleiters direkt ohne Pause die nächste Zeile bearbeitet. 

Der Test dauert ab dem Startsignal also insgesamt 4:40 Minuten. Das Ziel ist es, so schnell wie 

möglich, aber auch so sorgfältig wie möglich zu arbeiten. (Brickenkamp, 2002) 

In verschiedenen Studien werden die Validität und Reliabilität des D2-Tests belegt (Dinkel, 

2003). 

 

Folgende Werte werden in der Auswertung erhoben (Brickenkamp, 2002): 

- Auslassfehler (F1): die Anzahl der Buchstaben „d“ mit insgesamt zwei Strichen, die 

innerhalb der bearbeiteten Zeichen nicht durchgestrichen worden sind 

- Verwechslungsfehler (F2): die Anzahl der durchgestrichenen Buchstaben, die 

fälschlicherweise (also kein „d“ mit insgesamt 2 Strichen) durchgestrichen worden 

sind 

- Gesamtfehleranzahl (Fges) = F1 + F2  

- Gesamtzahl der bearbeiteten Zeichen (GZ): Summe aller Zeichen vom ersten 

Buchstaben einer Zeile bis zum letzten markierten Buchstaben der Zeile  

- Quantitative Leistung: GZ – Fges, bzw. nach Oehlschlägel et al. GZ – 2 x Fges, da 

durch unkonzentriertes Überspringen und Durchstreichen eine falsch gute Leistung 

erreicht wird. Dies soll durch die doppelte Reduktion von Fges ausgeglichen werden 

(Oehlschlägel, 1991)  

- Qualitative Leistung (Fehlerprozentwert): Der Wert definiert sich als der 

prozentuale Anteil der Gesamtfehleranzahl relativ zur Gesamtzahl der bearbeiteten 

Zeichen, also Fges/GZ x 100; je niedriger der Wert ist, desto sorgfältiger hat der 

Studienteilnehmer den Test bearbeitet 

- Anzahl der richtig durchgestrichenen Zeichen: Summe des korrekt 

durchgestrichenen Buchstaben „d“ 

- Konzentrationsleistung (KL): Anzahl der richtig durchgestrichenen Zeichen minus 

(F2); dieser Wert gilt als am verfälschungsresistentesten, da die Studienteilnehmer 

sich durch überhastetes schnelles Überspringen von Buchstaben, aber auch durch 

ziellosem Durchstreichen keinen Vorteil verschaffen.  

 

 
Abbildung 4-1: Beispielhafter Ausschnitt einer korrekt bearbeiteten D2-Testzeile 
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4.5 Fragebögen 

4.5.1 HADS 

Die HADS ist ein standardisierter Fragebogen zum Screening von Angststörungen und 

Depressionen, der von Zigmond et al. entwickelt wurde (Zigmond & Snaith, 1983). Dieser 

besteht aus insgesamt 14 Items. Davon bilden sieben Items die Subskala einer Depression 

(HADS-D) und die anderen sieben Items die Subskala für eine Angststörung (HADS-A) ab. 

Die Items beziehen sich dabei auf das Befinden der letzten Woche und zielen v.a. auf den 

Verlust von Motivation und Lebensfreude und einer generalisierten Angst ab (Petermann, 

2011). Symptome, wie z.B. Kopfschmerzen oder Schwindel, die sowohl Symptome einer 

Depression und Angststörung, als auch einer somatischen Erkrankung sein können, wurden aus 

dem Fragebogen ausgeschlossen, um potentielle Störfaktoren zu vermeiden (Bjelland, Dahl, 

Haug, & Neckelmann, 2002). 

Für jedes Item existieren vier Antwortmöglichkeiten. Jede Antwortmöglichkeit entspricht einer 

definierten Punktzahl von null bis drei Punkten. Die Punktzahl wird je nach Subgruppe der 

Depression oder Angst addiert. Eine Punktzahl von 0 bis 7 in jeder Gruppe wird als normal 

eingeschätzt, während eine Punktzahl ≥ 11 auf das Vorliegen einer Angststörung oder 

Depression hindeutet (Snaith, 2003). Eine Punktzahl zwischen 8 und 10 sollte initial ein Anlass 

für einen Verdacht auf eine mögliche Depression und Angststörung sein (Snaith, 2003).  

 

4.5.2 BDI-V  

Das BDI-V ist ein optimierter Test des ursprünglichen „Depressionsinventars nach Beck“ zur 

Beurteilung der Schwere einer aktuellen symptomatischen Depression (M. Schmitt & Maes, 

2000; Weißhahn, 2003). Das BDI-V zeigt eine höhere Reliabilität im Vergleich zur 

Ursprungsversion (M. Schmitt et al., 2003) und in einer weiteren Untersuchung eine gute 

Validität im Vergleich zu etablierten Fragebögen (M. Schmitt, Hübner, & Maes, 2010). 

Die vereinfachte Form besteht aus 20 Items, die sich auf das gegenwärtige Befinden beziehen. 

Die Antwortmöglichkeiten zielen auf die Häufigkeit des gefragten Zustandes (z.B. „ich bin 

traurig“, „ich fühle mich gestraft“) ab und werden in einer sechsstufigen Häufigkeitsskala von 

null („nie“) bis fünf („immer“) skaliert (M. Schmitt & Maes, 2000). Die Punktwerte werden im 

Anschluss addiert. Daher ist ein Testergebnis von null bis 100 möglich. Schmitt et al. zeigten 

mit Hilfe der geschätzten Sensitivität und Spezifität des Testverfahrens, dass eine klinische 

Depression bei einem Punktwert ≥ 35 mit einer ca. 90% Wahrscheinlichkeit vorliegt (M. 

Schmitt, Altstötter-Gleich, C., Hinz, A., Maes, J. & Brähler, E. , 2006).  
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4.5.3 IES-R 

Die IES-R, in der deutschen Version von Maercker et al. entwickelt, ist ein standardisierter 

Fragebogen zur Messung und Beurteilung einer PTSD (Maercker & Schützwohl, 1998). Der 

Fragebogen unterteilt sich in Items, die die verschiedenen Subskalen Intrusion, Hyperarousel 

und Vermeidungsverhalten bilden (Poldrack et al., 1999). Inhaltlich besteht er aus 22 Items, die 

sich auf das Gefühlsbefinden in der letzten Woche bei Gedanken an ein traumatisches Ereignis 

beziehen. Zu jeder Frage gibt es vier Antwortmöglichkeiten, die sich untergliedern nach der 

Auftretenshäufigkeit in:  

- Überhaupt nicht 

- Selten 

- Manchmal 

- Oft 

Jede Antwortmöglichkeit wird einem Punktwert zugeordnet (überhaupt nicht = 0, selten = 1, 

manchmal = 3, oft = 5). Diese Punktwerte werden am Ende des Tests je nach Unterkategorie 

der Frage summiert. Allerdings besitzen sowohl die Punktwerte der einzelnen Skalen, als auch 

der Gesamtwert keine direkte diagnostische Aussagekraft bzgl. einer PTSD, da die Items nicht 

komplett dem Kriterienkatalog des DSM-V entsprechen und zusätzlich nur Häufigkeiten erfasst 

werden (Poldrack et al., 1999). Dennoch kann mit Hilfe einer Regressionsformel eine mögliche 

Verdachtsdiagnose für eine PTSD bei einem Ergebnis (X > 0) abgeschätzt werden (Maercker 

& Schützwohl, 1998):  

X = (-0,02 x Intrusion) + (0,07 x Vermeidung) + (0,15 x Hyperarousel) - 4,36 

Maercker et al. haben zufriedenstellende Ergebnisse hinsichtlich der Testgütekriterien für die 

deutsche Version beschrieben (Maercker & Schützwohl, 1998). 

 

4.5.4 PDI 

Der PDI dient der Beurteilung des Ausmaßes und des Schweregrads einer peritraumatischen 

Belastung und wurde von Brunet et al. erstpubliziert (Brunet et al., 2001). Die Reliabilität und 

Validität stellte sich gut dar (Brunet et al., 2001). 

Initial wurde der Fragebogen entwickelt, um das frühere - heute nicht mehr enthaltene - 

Diagnosekriterium A2 im DSM IV für eine PTSD zu erfassen. Dieses Diagnosekriterium setzte 

ein hohes individuelles Stresslevel während oder nach einem traumatischen Ereignis voraus 

(Brunet et al., 2001). Ein hohes traumatisch bedingtes Stresslevel charakterisiert sich durch 

extreme Furcht, ein Gefühl der Hilfslosigkeit, weitere negative Emotionen (Rybojad, Aftyka, 

& Milanowska, 2019) und ist mit der Symptomschwere einer PTSD assoziiert (Rybojad & 

Aftyka, 2018).  
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Der Fragebogen besteht aus 13 Fragen, die sich auf die Gefühlsebene während des Zeitraumes 

des traumatischen Ereignisses oder unmittelbar danach beziehen. Jede Frage beinhaltet fünf 

Antwortmöglichkeiten, die sich wie folgt codieren: 

- stimmt nicht = 0 Punkte 

- stimmt ein wenig = 1 Punkt 

- stimmt etwas = 2 Punkte 

- stimmt weitgehend = 3 Punkte 

- Stimmt vollständig = 4 Punkte 

Die Punktwerte werden aufsummiert. Die maximal erreichte Punktzahl ist 52, die minimale 

Punktzahl 0. Guardia et al. schlugen vor, dass bei einem Punktwert im Bereich zwischen 8 und 

27 Punkten Kontrolluntersuchungen in einigen Wochen für eine PTSD und bei ≥ 28 Punkten 

eine engmaschige Überwachung und sofortige Therapie stattfinden soll (Guardia et al., 2013). 

 

4.6 cMRT 
Die kranielle Bildgebung erfolgte mittels eines 3-Tesla ganz-Körper Scanners (Philips Achieva, 

Philips Healtcare, Best, The Netherlands). Für die volumetrische Analyse wurde eine T1 

gewichtete Sequenz (MP-Rage, magnetisation-prepared rapid gradient-echo) mit den folgenden 

technischen Parametern durchgeführt: Field of view 240 x 240, 1-mm isotropic voxel size, 

Wiederholungszeit 7,730ms, Echozeit 55ms und flip angle 8°. Zusätzlich wurde eine Diffusion 

tensor imaging Sequenz (DTI) durchgeführt (six directions, Field of view 224 x 224 x 146, 

Wiederholungszeit 7,730ms, Echozeit 55ms, Matrix 112 9 112, 2 mm isotropic voxel size).  

Die DTI-Sequenz ist in der Lage die Integrität neurologischer Strukturen über die freie 

Diffusion von Wassermolekülen einzuschätzen. Sind die neuronalen Strukturen, besonders in 

Form der Axone, intakt, bedeutet dies eine gerichtete Diffusion der Wassermoleküle. Im 

Umkehrschluss führt eine Schädigung neuronaler Strukturen zu einer vergrößerten freien 

Diffusion der Wassermoleküle, welche über die DTI-Sequenz bestimmbar ist. (Le Bihan & 

Iima, 2015; Le Bihan et al., 2001)  
 

Die volumetrische Analyse erfolgte auf der Grundlage der akquirierten T1-Sequenzen mit Hilfe 

der Software „md.brain v2.0“. Dieses Medizinprodukt ist kommerziell verfügbar („mediair“, 

Berlin, Deutschland) und mit der europäischen CE-Kennzeichnung zertifiziert.  

Die Software führt eine Segmentierung verschiedener zerebraler Regionen mit Hilfe einer 

voxel-basierten-Morphometrie und statistischem parametrischen-Mapping durch und ist damit 

in der Lage verschiedene Volumina zu berechnen (Ashburner & Friston, 2000; Kurth, Luders, 
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& Gaser, 2015). In dieser Studie wurde neben allgemeinen Größen, wie z.B. das gesamte 

Volumen des ZNS, jeweils das Volumen des linken und rechten Hippocampus extrahiert. 

 

4.7 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung wurde mit SPSS (Version 26.0.0.0) durchgeführt.  

Die Studienteilnehmer wurden hinsichtlich der Therapiemethode Clipping oder Coiling 

gruppiert. Für jede Gruppe wurde der Mittelwert und die Standardabweichung berechnet und 

auf Veränderungen von präoperativ zu postoperativ untersucht. 

  

Für die Auswertung der strukturellen bildmorphologischen Unterschiede wurde das gesamte 

zerebrale Volumen, die graue und weiße Substanz, der Hippocampus, und der Frontal- und 

Temporallappen untersucht. Es wurde jeweils die Summe beider ausgewählter Seitenareale und 

jedes Areal pro Körperseite alleine betrachtet und verglichen.  

Für einen besseren Vergleich der Studienteilnehmer und zur Vermeidung einer Verzerrung auf 

Grund individueller Größenunterschiede der Gehirnregionen wurde jeweils das Verhältnis des 

untersuchten zerebralen Areals zum zerebralen Gesamtvolumen berechnet. Die 

Gehirnvolumina wurden mit dem Durchschnittswert und der Standardabweichung beschrieben. 

  

Initial wurde auf Grund der kleinen Fallzahl der Shapiro-Wilk-Test zur Überprüfung einer 

Normalverteilung angewendet. Unter der Voraussetzung der Normalverteilung wurde für die 

Überprüfung eines statistisch signifikanten Unterschieds prä- zu postoperativ innerhalb einer 

Interventionsmethode ein verbundener T-Test durchgeführt. Für einen statistischen Vergleich 

der Resultate vor und nach der Intervention zwischen den beiden Interventionsmethoden wurde 

ein unabhängiger T-Test durchgeführt.  

War innerhalb des Datensatzes keine Normalverteilung gegeben, wurde anstatt des 

verbundenen T-Tests für die verbundene Analyse der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang Test benutzt.  

Zusätzlich wurden verschiedene Korrelationsanalysen mit dem Korrelationskoeffizienten nach 

Pearson durchgeführt. 

 

Das gewählte Signifikanzniveau wurde auf 5% festgelegt. 

 

25 Studienteilnehmer erfüllten initial die Kriterien und wurden in die Studie eingeschlossen. 

Im Studienverlauf kam es gemäß den Ausschlusskriterien zum Ausschluss verschiedener 

Studienteilnehmer. 
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Fünf Studienteilnehmer hatten intraoperative Komplikationen, die zu einer dauerhaften oder 

temporären Reduktion des postoperativen neurologischen Outcomes gemäß des mRS ≥ 2 oder 

zu einem intraoperativen Verfahrenswechsel von Clipping zu Coiling oder vice versa führten. 

Ein Studienteilnehmer bestätigte nach Durchführung der Test- und Fragebögen eine 

Panikstörung, die vorher nicht angegeben wurde. Ein Studienteilnehmer erhielt die Diagnose 

einer malignen Erkrankung im Follow-up Intervall. Am Tag des Studieneinschlusses gab es bei 

einem Studienteilnehmer einen technischen Defekt des MRT-Gerätes, weswegen nicht alle 

MRT-Sequenzen durchgeführt werden konnten. Bei einem Studienteilnehmer kam es zu einer 

Ruptur eines zweiten Aneurysmas während des Follow-up Intervalls und bei einem Teilnehmer 

wurde vor Ablauf des Intervalls ein zweites Aneurysma elektiv mittels der anderen 

Therapiemethode behandelt. Fünf Studienteilnehmer lehnten eine weitere MRT-Untersuchung 

nach sechs Monaten ab. Ein Teilnehmer davon war aber bereit die Test- und Fragebögen 

auszufüllen.  

Schlussendlich wurden endgültig elf Studienteilnehmern in diese Studie eingeschlossen. Dabei 

existierten von zehn Patienten zusätzlich zu den Test- und Fragebögen prä- und postoperativ 

ein cMRT (s. Abbildung 4-2).  

 

 
Abbildung 4-2: Studienablauf 
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5 Ergebnisse 
 
5.1 Patientenkollektiv 
Elf Patienten mit einem Durchschnittsalter von 54,7 Jahren wurden final in die Studie 

eingeschlossen. Sieben wurden mittels mikrochirurgischem Clipping und vier mittels 

endovaskulärem Coiling behandelt. Bei sechs Studienteilnehmern, die mittels Clipping 

behandelt wurden, und bei vier Studienteilnehmern, die mittels Coiling behandelt wurden, 

wurde prä- und postoperativ ein cMRT durchgeführt.  

Die beiden Gruppen unterschieden sich nicht signifikant bzgl. des Altersdurchschnitts und des 

durchschnittlichen Zeitraumes von der Operation bis zur Nachuntersuchung (s. Tabelle 5-1).   

 
  Clipping Coiling p-Wert 
Anzahl der Studienteilnehmer 7 4  
männlich 71,40% 75%  
weiblich 28,60% 25%  
Alter in Jahre (minimal; maximal) 54,6 ± 16,3 55 ± 8,4 0,97 
 (35,7; 71,4)  (37,9; 68,5)  
Aneurysmalokalisation, Anzahl (%)  

A. communicans anterior 4 (57,1%) 0 (0%)  
ACI 1 (14,3%) 1 (25%)  
ACM 2 (28,6%) 1 (25%)  
Posterior 0 (0%) 2 (50%)  

Zeitraum des Follow-up  6,5 ± 0,5 6 ± 0,2 0,13 
Intervalls in Monaten   

Posterior: A. vertebralis, A. basilaris, A. communicans posterior     
    

Tabelle 5-1: Patientenkollektiv 

 
5.2 Überprüfung der Normalverteilung 
Bei der Überprüfung der Normalverteilung mit dem Shapiro-Wilk-Test zeigte sich in der 

Gruppe des Coilings bei den Test- und Fragebögen des MoCA und der HADS-D keine 

Normalverteilung. Dies stellte sich ebenso bei den volumetrischen Ergebnissen des 

Temporallappens in der Gruppe des Clippings dar. Die statistische Signifikanz wurde daher in 

diesen Fällen bei beiden Interventionsgruppen mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test 

geprüft.  
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5.3 Auswertung der Test- und Fragebögen 
 

5.3.1 MoCA 

Der MoCA konnte keine signifikante Veränderung der kognitiven Leistungsfähigkeit abhängig 

von der Art der Intervention zeigen. Studienteilnehmer, die mittels Clipping behandelt wurden, 

hatten präoperativ einen durchschnittlichen Punktwert bei 24,4 ± 2,9 und postoperativ einen 

Punktwert bei 25,3 ± 2,3 (p = 0,17). Studienteilnehmer, die mittels Coiling behandelt wurden, 

erreichten präoperativ einen Mittelwert bei 24,3 ± 3,8 Punkten und postoperativ bei 23,8 ± 3,5 

Punkten (p = 0,16) (s. Abbildung 5-1).  

   

Abbildung 5-1: Gesamtpunktwert des MoCA  

5.3.2 D2-Test 

Bei dem D2-Test wurde die quantitative Leistung, die qualitative Leistung und die KL 

betrachtet. Dabei zeigte sich bei der Behandlungsmethode des Coilings eine signifikante 

Verbesserung der quantitativen Leistung (GZ - Fges) (präoperativ 281,5 ± 44,0, postoperativ 

311,5 ± 35,1; p = 0,04). Unter Berechnung der aussagekräftigeren quantitativen Leistung       

(GZ - 2 x F) zeigte sich keine signifikante Verbesserung mehr (präoperativ 261,5 ± 40,1, 

postoperativ 287,5 ± 43,9; p = 0,15) (s. Abbildung 5-2).  

Bei der Therapiemethode des Clippings zeigten sich keine signifikanten Veränderungen. Der 

Mittelwert des Punktwertes der quantitativen Leistung verbesserte sich bei „Gz - F“ von 

präoperativ 389,1 ± 49,0 auf postoperativ 411,14 ± 64,2 (p = 0,19) und bei „GZ - 2 x F“ von 

präoperativ 359,14 ± 59,7 auf 383,1 ± 69 (p = 0,11). 
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Abbildung 5-2: Quantitative Leistung des D2-Konzentrationstests, berechnet nach GZ – 2 x F 

Die qualitative Leistung, der Fehlerprozentwert, zeigte nach der Therapiemethode des Coilings 

keinen signifikanten Unterschied (präoperativ 6,4% ± 4,7%, postoperativ 7,0% ± 6,0%; p = 

0,48). Im Gegensatz zum Coiling reduzierte und verbesserte sich damit der Fehlerprozentwert 

nach dem Clipping (präoperativ 7,5% ± 3,6%, postoperativ 6,5% ± 3,4; p = 0,35). Dies war 

statistisch aber nicht signifikant. 

Die KL verbesserte sich trendweise nach Coiling von 107,8 ± 15,4 auf 117,50 ± 21,9 (p = 0,15) 

postoperativ. Ebenfalls zeigte sich ein Trend zu einer verbesserten Konzentrationsleistung nach 

Clipping von präoperativ 145,86 ± 28,5 auf postoperativ 154,3 ± 31,8 (p = 0,24). Beide Werte 

waren jedoch statistisch nicht signifikant (s. Abbildung 5-3). 

 

Abbildung 5-3: KL des D2-Tests 
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5.3.3 IES-R 

Nach Clipping zeigte sich bei den Studienteilnehmern eine signifikante Reduktion des 

Gesamtpunktwertes des IES-R (präoperativ 41,43 ± 19,7, postoperativ 31,57 ± 8,0; p = 0,03) 

(s. Abbildung 5-4). Der mit der Regressionsanalyse nach Maercker und Schuetzwohl ermittelte 

Punktwert ergab ebenso eine Verbesserung von -1,7 ± 1,6 auf -2,1 ± 1,0 (s. Abbildung 5-5). 

Dies war allerdings nicht statistisch signifikant (p = 0,23). Je weiter der negative Punktwert von 

der null entfernt ist, desto weniger wahrscheinlich ist die Diagnose einer PTSD.  

Nach Coiling kam es zu einer Reduktion des Mittelwertes des Gesamtpunktwertes von 29,5 ± 

21,8 präoperativ auf 18,5 ± 19,6 postoperativ (p = 0,25). Die Berechnung der 

Regressionsanalyse zeigte eine nicht signifikante Verbesserung von -2,3 ± 1,5 präoperativ auf 

-3,0 ± 2,0 Punkte postoperativ (p = 0,44). 

  

Abbildung 5-4: Gesamtpunktwerte des IES-R		

	

Abbildung 5-5: Regressionsanalyse des IES-R 
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5.3.4 PDI 

Der PDI zeigte bei Clipping präoperativ einen Mittelwert bei 12,4 ± 6,7 und postoperativ bei 

13,0 ± 8,2 (p = 0,85) Punkte. Nach Coiling zeigte sich präoperativ ein Mittelwert bei 5,3 ± 4,6 

und postoperativ 2,8 ± 3,6 (p = 0,49) Punkte (s. Abbildung 5-6). Die Unterschiede der 

Mittelwerte von prä- zu postoperativ innerhalb der einzelnen Therapieinterventionsgruppen 

erwiesen sich statistisch als nicht signifikant. 

Auffällig ist der Vergleich des Unterschieds der Mittelwerte prä- und postoperativ zwischen 

den beiden Gruppen. Präoperativ unterschieden sie sich nicht signifikant, aber bereits 

trendweise, bei einer Mittelwertdifferenz von 7,18 ± 3,8 (p = 0,09). Postoperativ zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied bei einer Mittelwertdifferenz von 10,25 ± 4,4 (p = 0,044) zugunsten 

einer geringeren peritraumatischen Belastung bei der Interventionsmethode des Coilings.  

 

 

Abbildung 5-6: Gesamtpunktwert des PDI 

 

 

 

 

 



- Ergebnisse - 
 

 31 

5.3.5 BDI-V 

Das BDI-V konnte keinen signifikanten Rückschluss über eine mögliche neu aufgetretene 

depressive Symptomatik aufzeigen. Der Mittelwert der geclippten Patienten lag präoperativ bei 

18,3 ± 10,0 und postoperativ bei 20,7 ± 10,8 (p = 0,7) Punkten. Studienteilnehmer, die sich der 

Therapie mittels Coiling unterzogen, zeigten präoperativ einen Mittelwert bei 25,3 ± 12,5 und 

postoperativ bei 20,8 ± 16,3 (p = 0,63) Punkten (s. Abbildung 5-7).  

 
Abbildung 5-7: Gesamtpunktwert des BDI-V 

 

5.3.6 HADS 

Auch die HADS-D zeigte keine signifikante Veränderung hinsichtlich einer neu aufgetretenen 

postoperativen depressiven Symptomatik verbunden mit den jeweiligen Therapiemodalitäten 

(s. Abbildung 5-8). Bei Clipping lag der Wert in der HADS-D präoperativ bei 6,3 ± 3,2 und 

postoperativ bei 4,9 ± 2,9 (p= 0,1) Punkte. Nach Coiling erhöhte sich der Mittelwert von 

präoperativ 4,0 ± 2,9 auf 6,5 ± 6,1 (p = 0,18) Punkte.  

In der HADS-A kam es dagegen zu einer signifikanten Reduktion in der Gruppe des Clippings 

(s. Abbildung 5-9). Präoperativ zeigte sich der Mittelwert bei 9,6 ± 2,6 und postoperativ bei 

6,4 ± 2,4 Punkte (p = 0,04). Bei Coiling zeigte sich keine signifikante Veränderung 

(präoperativ: 6,5 ± 3,1; postoperativ: 4,8 ± 3,1; p = 0,26).   

Weiterhin zeigte sich trendweise ein höherer präoperativer Wert in der HADS-A bei der 

Interventionsmethode des Clippings im Vergleich zum präoperativen Wert des Coilings 

(Clipping: 9,6 ± 2,6, Coiling: 6,5 ± 3,1; p = 0,11).  
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Abbildung 5-8: Gesamtpunktwert der HADS-D 

 

 
Abbildung 5-9: Gesamtpunktwert der HADS-A 

 

 

 

 

 

 



- Ergebnisse - 
 

 33 

5.3.7 Korrelation der HADS präoperativ mit dem IES-R postoperativ 

In einer Korrelationsanalyse zwischen dem präoperativen Wert der HADS mit der 

postoperativen Regressionsanalyse des IES-R zeigte sich eine signifikante Korrelation mit dem 

Faktor 0,737 (p = 0,01) zwischen dem präoperativen Ergebnis der HADS-A und dem 

postoperativen Ergebnis des IES-R (s. Abbildung 5-10). Der präoperative Wert der HADS-D 

korrelierte ebenfalls signifikant mit dem Faktor 0,629 (p = 0,038) mit der berechneten 

postoperativen Regressionsanalyse des IES-R (s. Abbildung 5-11). 

 

 
Abbildung 5-10: Streudiagramm mit Anpassungslinie zwischen der HADS-A präoperativ und der Regressionsanalyse des IES-
R postoperativ 

 
Abbildung 5-11: Streudiagramm mit Anpassungslinie zwischen der HADS-D präoperativ und der Regressionsanalyse des IES-
R postoperativ 
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5.4 Volumetrie 
 
5.4.1 Allgemeine Volumina 

In der Volumetrie zeigten sich keine signifikanten Veränderungen prä- zu postoperativ bzgl. 

des gesamten zerebralen Volumens, der grauen Substanz, der weißen Substanz und der 

kortikalen grauen Substanz abhängig von der Wahl des Therapieverfahrens (s. Tabelle 5-2).  
Behandlungsart Volumetrie Mittelwert Std.-Abweichung p-Wert 
Clipping Gehirnvolumen gesamt präop. 1022,07 81,25 0,907 
  Gehirnvolumen gesamt postop. 1021,19 82,023   
  graue Substanz gesamt präop. 629,3 70,29 0,695 
  graue Substanz gesamt postop. 632,04 70,23   
  weiße Substanz präop. 392,77 22,019 0,102 
  weiße Substanz postop. 389,15 23,19   
  corticale Substanz präop. 457,49 49,92 0,591 
  corticale Substanz postop. 460,23 50,33   
Coiling Gehirnvolumen gesamt präop. 996,55 49,32 0,111 
  Gehirnvolumen gesamt. Postop. 1012,19 63,23   
  graue Substanz gesamt. präop. 609,63 32,74 0,124 
  graue Substanz gesamt. postop. 629,09 48,46   
  weiße Substanz präop. 386,92 28,5 0,296 
  weiße Substanz postop. 383,11 24,32   
  corticale Substanz präop. 442,03 24,99 0,147 
  corticale Substanz postop. 457,11 36,04  

Tabelle 5-2: Volumetrie des gesamten Gehirnvolumens, der grauen Substamz, der weißen Substanz und der corticalen Substanz 
(präop.: präoperativ, postop.: postoperativ) 

 
5.4.2 Volumetrie des Temporallappens 

Bei der volumetrischen Analyse des Temporallappens zeigten sich gleichfalls keine 

signifikanten Unterschiede prä- und postoperativ abhängig von der Therapiemethode 

hinsichtlich der Gesamtvolumina und der getrennten Seitenvolumina (s. Tabelle 5-3).  
Behandlungsart Volumetrie Mittelwert Std.-Abweichung p-Wert 
Clipping Temp. ges. präop. 126,13 12,65 0,6 
 Temp. ges. postop. 124,49 14,16   
 Temp. ges. / Vol. ges. präop. 0,12329 0,00447 0,463 
 Temp. ges. / Vol. ges. postop. 0,12168 0,00554   
 Temp. li. / Vol. ges. präop. 0,05916 0,00214 0,917 
 Temp. li. / Vol. ges. postop. 0,05930 0,00257   
 Temp. re. / Vol. ges. präop 0,06413 0,00302 0,753 
 Temp. re. / Vol. ges. postop 0,06239 0,00518   
Coiling Temp. ges. präop. 122,14 7,17 0,068 
 Temp. ges. postop. 126,30 9,58   
 Temp. ges. / Vol. ges. präop. 0,12262 0,00582 0,068 
 Temp. ges ./ Vol. ges. postop. 0,12478 0,00501   
 Temp. li. / Vol. ges. präop. 0,05982 0,00199 0,068 
 Temp. li. / Vol. ges. postop. 0,06066 0,00208   
 Temp. re. / Vol. ges. präop. 0,06279 0,00393 0,068 
 Temp. re. / Vol. ges. Postop. 0,06412 0,00294   

Tabelle 5-3: Volumetrie des Temporallappens, gruppiert nach der Behandlungsmethode (Temp.: Temporallappen., li.: links, 
re.: rechts, Vol. ges.: gesamtes zerebrales Volumen, präop.: präoperativ, postop.: postoperativ,“/“: „geteilt durch“)  
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5.4.3 Hippocampus  

Dagegen zeigten sich Veränderungen des Volumens des Hippocampus abhängig von der 

Therapiemethode Clipping oder Coiling. Nach Clipping kam es zu einer signifikanten 

Reduktion des Durchschnittswertes des gesamten Hippocampusvolumens von 7,23 ml ± 0,82 

präoperativ zu 6,99 ml ± 0,86 postoperativ (p = 0,03) (s. Abbildung 5-12). Diese Reduktion 

stellte sich auch bei der Untersuchung des gesamten Volumens des Hippocampus im Verhältnis 

zum gesamten zerebralen Volumen (präoperativ 0,00706 ± 0,00038, postoperativ 0,00682 ± 

0,00033; p = 0,03) als signifikant dar (s. Abbildung 5-13). Dagegen zeigte sich nach einer 

Behandlung mittels Coiling sowohl bei der Analyse des Gesamtvolumens (präoperativ 7,49 ml 

± 0,47, postoperativ 7,66 ml ± 0,61; p = 0,16), als auch bei der Analyse des Verhältnisses der 

Volumina (präoperativ 0,00751 ± 0,00024; postoperativ 0,00768 ± 0,00028; p = 0,16) kein 

statistisch signifikanter Unterschied des Volumens des Hippocampus.  

 
Abbildung 5-12: Volumina des gesamten Hippocampusvolumens 

 

Abbildung 5-13: Volumina des Verhältnisses des gesamten Hippocampusvolumens zum gesamten zerebralen Volumen 
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In einer Subgruppenanalyse mit einer getrennten Untersuchung des Verhältnisses der Volumina 

des linken und des rechten Hippocampus zum gesamten zerebralen Volumen, zeigten sich nach 

der Interventionsmethode des Clippings sowohl links, als auch rechts eine Reduktion des 

Hippocampusvolumens. Dagegen kam es nach der Interventionsmethode des Coilings zu einer 

leichten Erhöhung des linken und rechten Hippocampus. Diese Veränderungen stellten sich als 

nicht statistisch signifikant dar (s. Tabelle 5-4).  

 

Behandlungsmethode 
Volumetrie zum gesamten 
zerebralen Volumen  Mittelwert 

Std.-
Abweichung p-Wert 

Clipping 
Hippocampus links  
präoperativ 0,00363 0,00018979 0,21 

  
Hippocampus links  
postoperativ 0,00348 0,00023612   

  
Hippocampus rechts 
präoperativ 0,00343 0,00023125 0,256 

  
Hippocampus rechts 
postoperativ 0,00335 0,00027049   

Coiling 
Hippocampus links  
Präoperativ 0,00385 0,00015283 0,164 

  
Hippocampus links  
Postoperativ 0,0039 0,00012092   

  
Hippocampus rechts 
präoperativ 0,00366 0,00009779 0,92 

  
Hippocampus rechts 
postoperativ 0,00366 0,00011828  

 

Tabelle 5-4: Volumina des Verhältnisses des linken und rechten Hippocampus zum gesamten zerebralen Volumen prä- und 
postoperativ, gruppiert nach der Behandlungsmethode 

 

Mittels eines unabhängigen T-Tests wurden die Volumina des Hippocampus zwischen den 

einzelnen Behandlungsmethoden verglichen. Dabei zeigte sich präoperativ bei den 

Verhältnissen der Hippocampusvolumina zum Gesamtvolumen zwischen Clipping und Coiling 

kein signifikanter Unterschied (Clipping präoperativ 0,00706 ± 0,00038; Coiling: 0,00751 ± 

0,00024; p = 0,073). Postoperativ zeigte sich dagegen ein signifikanter Unterschied der 

Mittelwerte zugunsten eines größeren Hippocampusvolumens nach dem Coiling (Clipping 

0,00682 ± 0,00033, Coiling 0,00768 ± 0,00028; p = 0,003) (s. Abbildung 5-14 & 5-15).  

In einer weiteren Subgruppenanalyse aufgeschlüsselt nach dem Verhältnis des linken oder 

rechten Hippocampusvolumens zum Gesamtvolumen zeigte sich postoperativ ein signifikant 

kleineres Volumen des Hippocampus nach Clipping im Vergleich zu Coiling auf der linken 

Seite (s. Tabelle 5-5).   
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Abbildung 5-14: Volumina des Verhältnisses des gesamten Hippocampus zum gesamten zerebralen Volumen  

 
Abbildung 5-15: Volumina des Verhältnisses des rechten oder linken Hippocampus zum gesamten zerebralen Volumen 

 
Volumetrie zum gesamten 
zerebralen Volumen  Therapiemethode Mittelwert Std.-Abweichung p-Wert 
Hippo. gesamt präoperativ Clipping 0,00706 0,00038 0,073 
 Coiling 0,00751 0,00024   
Hippo. gesamt postoperativ Clipping 0,00682 0,00034 0,003** 
 Coiling 0,00768 0,00028   
Hippo. links präoperativ Clipping 0,00363 0,00019 0,087 
 Coiling 0,00385 0,00015   
Hippo. links postoperativ Clipping 0,00348 0,00024 0,012* 
 Coiling 0,00390 0,00012   
Hippo. rechts präoperativ Clipping 0,00343 0,00023 0,105 
 Coiling 0,00366 0,00010   
Hippo. rechts postoperativ Clipping 0,00335 0,00027 0,063 
 Coiling 0,00366 0,00012   

Tabelle 5-5: Volumina des Verhältnisses des linken und rechten Hippocampus zum gesamten zerebralen Volumen abhängig 
von der Interventionsmethode, gruppiert nach prä- und postoperativ (Hippo.: Hippocampus) 
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5.4.4 Korrelation zwischen dem Hippocampusvolumen und dem PDI 

Eine Korrelationsanalyse wurde zwischen dem Verhältnis der postoperativen Volumina der 

Hippocampi einer Seite und den postoperativen Ergebnissen des PDI durchgeführt.  

Dabei zeigte sich eine negative Korrelation von -0,382 (p = 0,276) für das Verhältnis des 

linksseitigen Hippocampusvolumens und von -0,177 (p = 0,625) des rechtsseitigen 

Hippocampus zum Ergebnis des postoperativen PDI (s. Abbildung 5-16 & 5-17). Beide 

Korrelationen erwiesen sich nicht als statistisch signifikant. 

 

 
Abbildung 5-16: Korrelationskurve des Verhältnisses des linken postoperativen Hippocampusvolumens zum Gesamtvolumen 
mit den Ergebnissen des PDI postoperativ 

 
Abbildung 5-17:  Korrelationskurve des Verhältnisses des rechten postoperativen Hippocampusvolumens zum Gesamtvolumen 
mit den Ergebnissen des PDI postoperativ 
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6 Diskussion  
 

6.1 Zusammenfassung der Hauptergebnisse 
In dieser Studie wurde prospektiv die Entwicklung möglicher neuropsychologischer 

Veränderungen mit dem Fokus auf eine PTSD abhängig von der Interventionsmethode der 

Behandlung eines Aneurysmas untersucht. Dabei wurden final insgesamt elf Patienten 

eingeschlossen. Darunter sieben, die mittels Clipping, und vier, die mittels Coiling behandelt 

wurden.  

Bei der Auswertung der neuropsychologischen Testbögen zeigten sich innerhalb der jeweiligen 

Interventionsmethode keinerlei signifikante Unterschiede von prä- zu postoperativ hinsichtlich 

der allgemeinen kognitiven Leistungsfähigkeit. 

Auffällig war, dass präoperativ vor der Intervention mittels des Clippings eine verstärkte 

psychische Belastung bei den Studienteilnehmern bestand. Dies lässt sich aus den präoperativ 

ermittelten erhöhten Werten in der HADS-A und dem Gesamtpunktwert in dem IES-R, die sich 

beide postoperativ signifikant reduzierten, schlussfolgern. Zusätzlich zeigte der PDI 

postoperativ ein signifikant erhöhtes Ergebnis hinsichtlich der subjektiven peritraumatischen 

Belastung bei Clipping im Vergleich zum Coiling. Präoperativ unterschieden sich die 

Ergebnisse im PDI zwischen den beiden Therapiemodalitäten trendweise.  

In der volumetrischen Untersuchung zeigte sich nach Clipping ein postoperativ signifikant 

reduziertes gesamtes Hippocampusvolumen im Vergleich zur präoperativen 

Ausgangssituation. 

Bei dem Vergleich der Volumina präoperativ zwischen den Interventionsmethoden stellte sich 

kein signifikanter Unterschied dar. Dagegen zeigte sich postoperativ ein signifikant kleineres 

gesamtes Hippocampus- und linksseitiges Hippocampusvolumen nach Clipping gegenüber 

Coiling.  

Eine signifikante Korrelation zwischen dem postoperativen Volumen des Hippocampus und 

einer peritraumatischen psychisch erhöhten Belastung konnte nicht gefunden werden.  
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6.2 Diskussion der Methodik  
Es wurden die bereits beschriebenen Test- und Fragebögen (MoCA, D2-Test, IES-R, PDI,  

BDI-V und HADS) in dieser Studie verwendet (s. Kapitel 4.4 & 4.5).  

Diese Items wurden zum einen für die Überprüfung wichtiger neurokognitiver Bereiche, zum 

anderen für die Evaluation einer PTSD, bzw. deren Symptomatik ausgewählt. Zusätzlich war 

es die Aufgabe der Fragebögen eine mögliche ängstliche und depressive Symptomatik 

abzubilden, welche häufig Komorbiditäten einer PTSD sind.  

 

Die HADS und das BDI wurden bereits vermehrt zur Untersuchung einer postdepressiven 

Symptomatik nach einer SAB eingesetzt (Fontanella, Perozzo, Ursone, Garbossa, & Bergui, 

2003; Powell, Kitchen, Heslin, & Greenwood, 2002; Wermer, Kool, Albrecht, & Rinkel, 2007). 

Anstelle des klassischen Beck-Depressions-Inventars I/II wurde in dieser Studie das BDI-V 

verwendet. Dieser ist, durch eine Reduktion der Anzahl der Frageitems von 79 auf 20, 

wesentlich ökonomischer (M. Schmitt et al., 2003). Ziel war es durch die effektivere Gestaltung 

der Test- und Fragebögen für eine potentiell größere Akzeptanz der Studienteilnehmer und 

einer daraus resultierenden erhöhten Bereitschaft für die Teilnahme an der Follow-up 

Untersuchung zu sorgen.  

 

Die IES-R und der PDI wurden bisher noch nicht in dem Kontext einer Studie bei einer SAB 

oder einem zerebralen Aneurysma verwendet. Beide fanden aber bereits in Studien zur 

Evaluation einer möglichen PTSD nach einem ischämischen oder einem intrazerebralen 

hämorrhagischen Schlaganfall Anwendung (Favrole et al., 2013; Jiang, 2020). 

Diskussionswürdig ist die von Favrole et al. und Jiang et al. verwendete Cut-off Grenze für eine 

mögliche PTSD bei einer Gesamtpunktzahl > 30 im IES-R. Diesen Cut-Off Wert übernahmen 

sie aus verschiedenen Vorgängerstudien (Bruggimann et al., 2006; Sembi, Tarrier, O'Neill, 

Burns, & Faragher, 1998), die allerdings die nicht revidierte Form des Impact of Event Scale-

Tests mit lediglich 15 Items und nicht den IES-R verwendeten. Daher wurde in dieser Studie 

für die Detektion einer möglichen PTSD die Regressionsanalyse von Maercker et al. und nicht 

der Cut-off Wert bei 30 Punkten verwendet (Maercker & Schützwohl, 1998).  

Der PDI bildet das alte Kriterium A2 des DSM IV ab. Dieses beschrieb primär das subjektive 

Stresslevel bei dem Erleben des Traumas. Wieder entfernt aus dem DSM-V Katalog wurde es, 

da es sich als nicht spezifisch erwiesen hat (Pereda & Forero, 2012). Auch in einer Studie von 

Osei-Bonsu et al. zeigte sich keine signifikante Korrelation zwischen dem Kriterium A2 und 

der Diagnose einer PTSD, allerdings eine Assoziation zwischen einer PTSD-Symptomatik bei 

denjenigen, die ein sehr hohes subjektives Stresslevel erlebt haben (Osei-Bonsu et al., 2012). 
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Auch Karam et al. schlugen vor, das schwere subjektive Stressempfinden nicht als 

Diagnosekriterium, sondern viel mehr als Risikofaktor für die Entwicklung einer PTSD zu 

verwenden (Karam et al., 2010). Der PDI wurde daher in dieser Studie nicht als diagnostischer 

Test für eine PTSD, sondern zur Abschätzung des individuellen Stresslevels abhängig von der 

jeweiligen Interventionsmethode eingesetzt.  

 

Generell zeichneten sich alle Test- und Fragebögen durch gute und vertrauenswürdige 

Kennwerte hinsichtlich der Reliabilität und der Validität aus.  

 

Die volumetrische Analyse wurde mit Hilfe der Software „md.brain v.2.0“ durchgeführt. Die 

mögliche Alternative wäre eine manuelle eigenständige volumetrische Bestimmung der 

gesuchten zerebralen Volumina. Die Resultate zwischen einer manuellen und einer voxel-

basierten volumetrischen Analyse mit statistischen parametrischen-Mapping ergaben in einer 

Vergleichsstudie eine relativ genaue Übereinstimmung (Focke, Trost, Paulus, Falkai, & 

Gruber, 2014). Der große Vorteil der automatisierten Volumetrie liegt somit neben der 

adäquaten Messung v.a. in der Geschwindigkeit der schnellen und effizienten Analyse. 

Sämtliche Bildgebung wurde mit dem gleichen MRT-Gerät durchgeführt, Ungenauigkeiten auf 

Grund verschiedener MRT-Geräte können damit vernachlässigt werden. Dennoch sind gerade 

wegen der Dauer der MRT-Untersuchung und damit verbundenen minimale Bewegungen der 

Studienteilnehmer während des Scanvorgangs Ungenauigkeiten und Fehler in der 

Datenerhebung in der Bildgebung nicht auszuschließen. Um dies und auch mögliche Artefakte, 

die potentiell durch eingesetzte Clips entstehen können, auszuschließen, wurden die MRT-

Bilder visuell auf ihre Qualität und auf eine mögliche Beeinträchtigung der Analyse des 

Hippocampus überprüft.  
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6.3 Diskussion der Ergebnisse 
 

6.3.1 Traumatischer Einfluss der Interventionsmethode des Clippings 

Aus den verschiedenen Ergebnissen ist abzuleiten, dass die Patienten, die mittels Clipping 

behandelt wurden, einen größeren Trauma-assoziierten Stress erfuhren, als die Patienten, die 

mittels Coiling behandelt wurden.  

 

Es zeigten sich bei der subjektiven Beurteilung der peritraumatischen Belastung beim Clipping 

sowohl prä-, als auch postoperativ im PDI Durchschnittswerte für eine erhöhte Stresssituation. 

Bei dem Vergleich der beiden Interventionsmethoden zeigte sich bereits präoperativ trendweise 

ein Unterschied für eine verstärkte psychische Belastung bei Clipping im PDI. Postoperativ 

stellte sich diese als signifikant dar. Während sich bei der Interventionsmethode des Coilings 

das präoperative individuelle Stresslevel postoperativ auf ein Minimum reduzierte, erhöhte sich 

der Durchschnittswert nach Clipping postoperativ sogar noch.  

 

Dass sich innerhalb der jeweiligen Therapiemethode die Durchschnittswerte nicht signifikant 

verändert haben, zeigt das die präoperative Einschätzung der Schwere des 

operationsassoziierten Stresses relativ übereinstimmend mit dem Ergebnis des nach der 

Operation tatsächlich erlebten Stresses und der Belastung war. Die präoperative Einschätzung 

des individuellen Stresses beim Clipping bzw. Coiling war somit ziemlich akkurat. Dies 

bedeutet, dass sich allein durch die Vorstellung und das Denken an das Clipping präoperativ 

eine große psychische Belastung entwickelte, die auch postoperativ, trotz einer erfolgreichen 

und komplikationslosen Operation, nach dem Clipping bestehen blieb.  

 

Was ist die Ursache, dass sich bei Patienten, die mittels Clipping behandelt wurden, prä- und 

postoperativ eine erhöhte therapieassoziierte Stresssituation entwickelte?  

 

Die primär naheliegende Erklärung ist, dass das mikrochirurgische Clipping, in dessen Rahmen 

es zu einer Eröffnung des Schädelknochens und zu einem direkten Kontakt mit dem zerebralen 

Gewebe bei der Präparation des Gefäßaneurysmas kommt, psychologisch eine wesentlich 

größere Bedrohung für das eigene Leben und die körperliche Unversehrtheit darstellt, als die 

minimalinvasive Methodik des Coilings, bei der lediglich die Leistenarterie punktiert und kein 

direkter ZNS-Kontakt hergestellt wird (Wostrack et al., 2014). Gerade die 

Unverhältnismäßigkeit dieses schwerinvasiven Eingriffs gegenüber dem meist 
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asymptomatischen Aneurysma kann zusätzlich zu Unverständnis und damit zu einer weiteren 

Ablehnung führen, was ursächlich für eine vermehrte Stresssituation sein kann (Wostrack et 

al., 2014). Die nach außen geringer erscheinende Invasivität des Coilings scheint dagegen eher 

mit einem symptomlosen Aneurysma in Einklang gebracht zu werden.  

 

Dies ist grob vergleichbar mit einer Studie von King et al. (King et al., 2015). Sie untersuchten 

den Unterschied des psychologischen Einflusses einer offenen gegenüber einer endovaskulären 

Operation bei einem Aneurysma der Bauchaorta. Dabei zeigten sie in ihrer Studie postoperativ 

eine signifikant erhöhte Inzidenz psychiatrischer Krankheiten nach einer offenen Operation 

bzw. eines aortofemoralen Bypasses gegenüber einer endovaskulären oder konservativen 

Therapie des Bauchaortenaneurysmas. Die Autoren führten dies auf einen therapieassoziierten 

größeren psychologischen Stress, vermehrte Schmerzen und einer verlängerte Wundheilung 

nach der offenen Operation zurück.  

 

6.3.2 Entwicklung der Angst bei einem Aneurysma 

Die Entwicklung von Angst vor einer Operation ist kein ungewöhnliches Phänomen. Perks et 

al. zeigten in ihrer Studie, dass sich bei ungefähr 90% der neurochirurgischen Patienten vor 

einer Operation eine ängstlichen Symptomatik unabhängig von der Ätiologie des 

zugrundeliegenden Krankheitsbildes entwickelte (Perks, Chakravarti, & Manninen, 2009). Die 

Angst entstand dabei meist als Folge des Wartens auf die Operation oder der Bedrohung eines 

durch die Operation möglicherweise entstehenden physischen oder mentalen Schadens (Perks 

et al., 2009). In dieser Studie zeigte sich, wie bereits erwähnt, präoperativ bei der 

Interventionsmethode des Clippings eine verstärkte Symptomatik der Angst in der HADS-A, 

die sich postoperativ wieder auf ein normales Niveau reduzierte.  

Es ist nicht eindeutig geklärt, auf welcher Grundlage sich eine Angst in Zusammenhang mit 

einem zerebralen Aneurysma entwickelt und aus welchen Komponenten sie sich 

zusammensetzt.  

Eine Theorie beschreibt die Ausbildung der Angst als Folge der möglichen Intervention und 

ihren Komplikationen, mit der potentiellen Gefahr des Verlustes der körperlichen 

Unversehrtheit. Hier ist möglicherweise zu unterscheiden, ob eine der beiden 

Interventionsmethoden präoperativ eine stärkere Entwicklung der Angst auslöst, oder ob dieser 

Vorgang unabhängig von der Art der Intervention ist. 

Da sich jedoch die präoperativen Werte zwischen den Interventionsmethoden des Clippings 

und des Coilings nur trendweise und nicht signifikant zugunsten des Coilings, unterschieden, 
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kann die Annahme einer substantiell vermehrten Angststeigerung durch die Therapiemethode 

des Clippings gegenüber des Coilings vermutlich getroffen, aber nicht bestätigt werden.  

Eine weitere Theorie für die Ausbildung einer Angst ist, dass diese als Folge der Diagnose eines 

Aneurysmas und nicht durch die mögliche Intervention entsteht. Die plötzliche Nachricht über 

ein Aneurysma im ZNS, welches potentiell jederzeit letal enden kann, führt möglicherweise zu 

einer gesteigerten Angst. 

 

Ähnliche Verläufe der Symptomatik einer Angst bei der Interventionsmethode des Clippings 

bei nicht-rupturierten Aneurysmen wurden auch in anderen Studien ermittelt. 

Otawara et al. stellten in ihrer Studie ebenfalls postoperativ nach Clipping eine signifikante 

Reduktion der Angst im Vergleich zu präoperativ fest (Otawara et al., 2004). Auch Yamashiro 

et al. zeigten in ihrer Studie einen ähnlichen Verlauf bei der Untersuchung einer ängstlichen 

Symptomatik. Einen Monat präoperativ vor Clipping ermittelten sie einen erhöhten Punktwert 

in der HADS-A (Yamashiro et al., 2007). Dieser reduzierte sich postoperativ in einer 

Verlaufsuntersuchung nach drei Monaten signifikant (Yamashiro et al., 2007). Die Autoren 

zogen daraus den Rückschluss, dass eine Behandlung des Aneurysmas zu einer Angstreduktion 

führt und die Lebensqualität wiederherstellt. Allerdings wird die Frage nicht geklärt, ob die 

präoperativ gezeigte Angst sich als Folge der drohenden Operation oder als Folge der Diagnose 

eines Aneurysmas entwickelt hat, da nach einer erfolgreichen Intervention theoretisch beide 

Entstehungsgrundlagen der Angst beseitigt worden sind. Entsteht die Angst präoperativ als 

Folge der Diagnose und nicht aus Angst vor einer Therapie würde dies initial im Umkehrschluss 

bedeuten, dass ohne eine Therapie des Aneurysmas die Angst über den Zeitverlauf konstant 

erhöht bleiben muss.  

Interessanterweise zeigten Su et al. in ihrer Studie, ein erhöhtes Angstlevel bei Patienten mit 

der Diagnose eines Aneurysmas nach einem Jahr ohne operative Therapie im Vergleich zu einer 

gesunden Kontrollgruppe. Allerdings zeigte sich in einer weiteren Untersuchung fünf Jahre 

nach der Diagnosestellung kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen mehr 

(Su et al., 2014). 

Bujis et al. ermittelten ähnliche Ergebnisse. Sie entdeckten bei einem Vergleich einer 

Normalpopulation, Patienten mit nicht behandelten und Patienten mit behandelten Aneurysma 

postoperativ keine Unterschiede in der HADS (Buijs, Greebe, & Rinkel, 2012). Anzumerken 

ist, dass die Untersuchungen mit einem Durchschnittszeitraum von 4,2 Jahren in der nicht-

Interventionsgruppe und 5,1 Jahren in der Interventionsgruppe nach der Diagnosestellung 

durchgeführt wurden. Dadurch ist die Studie im Gegensatz zu Su et al. nicht in der Lage den 

Verlauf der Angst zu beurteilen, der in der Subakutphase vorherrschen kann.  



- Diskussion - 
 

 45 

Final sind zwei getrennte Szenarien für die Entstehung der Angst im Rahmen eines zerebralen 

Aneurysmas zu vermuten. Diese sind abhängig von der prophylaktischen Überwachung des 

Aneurysmas oder der Planung einer Therapie.  

Bei dem Szenario der Angstentstehung bei einer Diagnose eines Aneurysmas ohne geplante 

Therapie entwickelt sich die von Su et al. gezeigte Angst vermutlich vor dem Hintergrund der 

dauerhaften Persistenz, möglichen hyperakuten Aneurysmaruptur und dem damit 

einhergehenden potentiellen Verlust der neurologischen Integrität oder des Lebens. Allerdings 

scheint es, dass sich diese schließlich auch ohne Intervention über den Zeitverlauf reduziert. 

Die Vermutung ist, dass der Mensch sich an das symptomlose Aneurysma gewöhnt, dieses 

nicht mehr als potentielle Gefahr wahrnimmt und damit die Angst vor dem Aneurysma und 

einer assoziierten Komplikation verliert. Angst vor der Invasivität einer Therapie kann nicht 

entstehen, da keine geplant ist.  

In dem zweiten Szenario der Angstentstehung bei einem Aneurysma mit geplanter Therapie 

zeigte sich die in den Studien dargestellte präoperative Angst vermutlich getriggert durch die 

Therapiemethode des Clippings. Dafür würde auch die schnelle signifikante Reduktion des 

Angstlevels nach einer erfolgreichen Operation nach drei Monaten wie bei Yamashiro et al. 

(Yamashiro et al., 2007) und in dieser Studie nach sechs Monaten sprechen. Dennoch ist zu 

beachten, inwiefern in dieser Studie die HADS-A selektiv die Angst vor der 

Interventionsmethode abbildet, oder ob eine potentielle Angst vor der möglichen Ruptur des 

neu diagnostizierten Aneurysmas bis zu dem Zeitpunkt der Operation einen zusätzlichen 

Beitrag zu der therapieassoziierten ermittelten Angst beiträgt. Dieser mögliche Beitrag der 

Angst müsste allerdings für beide Interventionsmethoden nahezu identisch sein. Da der 

Durchschnittswert der HADS-A bei der Gruppe des Coilings unter der von Snaith et al. 

beschriebenen Grenze von sieben Punkten für eine mögliche ängstliche Symptomatik liegt 

(Snaith, 2003), wird dieser Beitrag zur Angst in dem zweiten Szenario eher gering eingeschätzt.  

Daher ist anzunehmen, dass der Fragebogen der HADS-A in dem Kontext dieser Studie 

vermutlich relativ selektiv eine mögliche Angst, abhängig von der Therapiemethode und ihrer 

subjektiv assoziierten Gefahr, abbildet. Zu einer weiteren Überprüfung des Angstverlaufs, 

gerade auch im Hinblick der Zusammensetzung der Angst, wäre in dieser Studie eine dritte 

Gruppe mit der Neudiagnose eines Aneurysmas, aber ohne geplante Intervention, interessant 

gewesen.  

Schlussendlich scheint es, als dass die Interventionsmethode des Clippings gegenüber dem 

Coiling präoperativ zu einer erhöhten Angst führt. Diese reduziert sich postoperativ wieder 

nach einer erfolgreichen Operation.  
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6.3.3 Ausbildung einer PTSD und Problematik der Definition 

Abzuleiten aus den erhöhten Ergebnissen der HADS-A und des PDI, ergibt sich bei der 

Variante des mikrochirurgischen Clippings wohl eine stärkere psychologische peritraumatische 

Belastung als bei der Variante des Coilings. Dies ist, wie oben bereits erwähnt, vermutlich auf 

die individuelle Einschätzung einer größeren therapieassoziierten Gefahr für die körperliche 

Unversehrtheit und das Leben zurückzuführen. Dies würde bedeuten, dass die 

Interventionsmethode des Clippings gegenüber des Coilings prädisponierter für die Ausbildung 

eines psychischen Traumas ist.  

Die größere psychologische Belastung bei der Therapievariante des Clippings lässt sich mit 

einem kognitiven Modell für die Qualität eines Traumas als Basis für die Entwicklung einer 

PTSD in Einklang bringen, welches von Ehlers et al. publiziert wurde (Ehlers & Clark, 2000). 

Sie stellten die These auf, dass ein Trauma die Grundlage für die Entstehung und Persistenz 

einer PTSD bildet, wenn in der Traumaverarbeitung das zugrundeliegende Trauma und dessen 

Folgeerscheinungen als andauernde Bedrohung wahrgenommen werden (Ehlers & Clark, 

2000).  

Dennoch konnte final kein Rückschluss für eine PTSD sowohl nach Clipping, als auch nach 

Coiling gefunden werden. In dieser Studie zeigte sich postoperativ vielmehr eine signifikante 

Reduktion des gesamten Punktwertes des IES-R nach Clipping im Vergleich zum präoperativen 

Ausgangswert. Zu beachten ist aber, dass wie bereits erwähnt nicht der Gesamtpunktwert als 

Kriterium für eine Diagnose herangezogen werden darf, sondern die zu berechnende 

Regressionsanalyse. Diese lag allerdings zu jedem Zeitpunkt entfernt von der kritischen 

Grenze, die auf eine PTSD hinweist.  

Dennoch kann auch über eine Veränderung des Gesamtpunktwertes diskutiert werden. 

Schließlich bildet dieser Test die drei Kategorien Hyperarousel, Vermeidungsverhalten und 

Intrusion und damit in der Testform des IES-R die Auftretenshäufigkeit einer typischen PTSD-

Symptomatik ab. Diese war in ihrer Form beim Clipping präoperativ signifikant höher 

ausgeprägt als postoperativ.  

 

Sicherlich konnte postoperativ kein Nachweis einer neu aufgetretenen PTSD erbracht werden, 

aber auch der präoperative psychische Zustand eines Patienten bedarf einer besonderen 

Beachtung. Shiban et al. zeigten in ihrer Studie, dass präoperativ erhöhter Stress und vermehrtes 

Auftreten von PTSD-Symptomen auch mit einem postoperativ erhöhten Auftreten von PTSD-

Symptomen assoziiert waren (Shiban et al., 2018). Auch in einer Metaanalyse von Ozer et al. 

zeigte sich eine Assoziation zwischen einer prätraumatischen Angst und dem Gefühl sich in 

einer lebensgefährlichen Situation zu befinden und der Entwicklung einer PTSD (Ozer, Best, 
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Lipsey, & Weiss, 2003). Die Tatsache, dass eine präoperative erhöhte ängstliche und depressive 

Symptomatik mit einer vermehrten Ausbildung einer PTSD-Symptomatik postoperativ 

assoziiert ist, konnte auch in dieser Studie gezeigt werden. Es stellte sich eine hochsignifikante 

und eine signifikante Korrelation zwischen den präoperativen Ergebnissen der HADS-A und 

HADS-D und einer erhöhten postoperativen Symptomatik einer PTSD im IES-R dar.  

Es ist bereits relevant eine mögliche Symptomatik einer PTSD auch ohne eine finale Diagnose, 

die an verschiedene u.a. auch zeitliche Kriterien gebunden ist, zu detektieren. Hart et al. 

untermauerten dies, indem sie in ihrer Studie zeigten, dass bei der Untersuchung von 73 

Patienten, die eine lumbale Arthrodese erhalten haben, die postoperative Entwicklung einer 

Symptomatik einer PSTD zu einem schlechteren klinischen Outcome führte (Hart, Perry, 

Hiratzka, Kane, & Deisseroth, 2013).  

 

Problematisch ist die Diagnose einer PTSD im Rahmen der prä- und postoperativen Situation 

eines Aneurysmas per definitionem in dem Kontext des für die Diagnose einer PTSD 

notwendigen zu Grunde liegenden Traumas. Typischerweise ist ein traumatisches Ereignis in 

der Vergangenheit erlebt worden. Zu dem präoperativen Zeitpunkt besteht zwar die Information 

über eine potentiell lebensbedrohliche Erkrankung in Kombination mit einer nicht 

ungefährlichen Therapie, dennoch wird dies gemäß der Diagnosekriterien des DSM-V nicht 

unbedingt als traumatisches Ereignis klassifiziert (American Psychiatric Association, 2013). 

Das DSM-V führt als Beispiele ein intraoperatives Aufwachen oder einen anaphylaktischen 

Schock an (American Psychiatric Association, 2013). Streng ausgelegt kann damit per 

Definition die Diagnose oder auch die mögliche Therapieintervention des Aneurysmas keine 

präoperative PTSD auslösen.  

Gleichzeitig kann sich auch postoperativ bei diesem Studiendesign, gemäß dem Kriterium einer 

komplikationslosen Operation mit gutem funktionellen Outcome des Patienten, laut der DSM-

V Klassifikation, keine PTSD entwickeln. Das bedeutet, dass selbst, wenn sich postoperativ 

signifikante Ergebnisse in dem IES-R herausgestellt hätten, die Diagnose einer PTSD gar nicht 

gestellt hätte werden können. 

Dennoch gibt es in der Literatur einige Beispiele bei denen es Hinweise für das Vorliegen einer 

PTSD gibt, die es gemäß des DSM-V nicht geben dürfte. Dies betrifft z.B. maligne Tumore, 

die vermutlich auf Grund eines Stresses durch das Erleben der Tumorerkrankung bei einem 

kleinen Teil der Patienten eine PTSD auslösen können (Abbey, Thompson, Hickish, & 

Heathcote, 2015). Des weiteren ermittelten Horesh et al. eine Prävalenz von 33,3% einer 

wahrscheinlichen PTSD als Folge eines Schwangerschaftsverlustes ab dem zweiten Trimenon 

(Horesh, Nukrian, & Bialik, 2018). Kronish et al. untersuchten Patienten, die sich mit der 
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Symptomatik eines Myokardinfarkts in der Notaufnahme vorstellten (Kronish et al., 2018). 

Dabei zeigten sie, dass eine PTSD sich unabhängig von einem am Ende tatsächlich 

vorhandenen oder nicht vorhandenen Myokardinfarkt entwickelte und die subjektive Erfahrung 

der typischen Symptomatik eines Herzinfarktes für die Entwicklung einer PTSD ausreichend 

war.  

Hinweise in der Literatur über eine mögliche PTSD, die präoperativ entsteht, gibt es kaum. 

Chen et al. untersuchten prä- und postoperativ bei Patienten mit einem 

Hypophysenvorderlappenadenom und daraus resultierendem Morbus Cushing das Vorliegen 

einer posttraumatischen Belastungsstörung vor einer transsphenoidalen Operation zur 

Resektion des Adenoms (Chen, Wang, & Jiang, 2019). Dabei stellte sich bei 30,6% der 

Patienten präoperativ eine PTSD heraus (Chen et al., 2019). Es ist allerdings nicht eindeutig, 

ob diese Rate einer PTSD die Folge der Angst vor der Bedrohung des Morbus Cushing selbst, 

vor der Operation im ZNS oder die Konsequenz einer Störung des Cortisolhaushaltes ist. 

Anhand dieser Beispiele ist zu erkennen, wie komplex und schwierig eine mögliche PTSD-

Diagnose im Rahmen eines zugrundeliegenden Traumas in Form einer medizinischen 

Erkrankung ist.  

 

6.3.4 Diskussion über die Volumina des Hippocampus 

In dieser Studie zeigte sich postoperativ ein signifikant reduziertes Volumen des gesamten 

Hippocampus bei der Interventionsmethode des Clippings. In dem Zusammenhang, dass keine 

signifikanten Unterschiede des gesamten zerebralen Volumens und besonders des 

Temporallappens, dem Sitz des Hippocampus, prä- zu postoperativ ermittelt wurden, lässt sich 

der Rückschluss eines selektiven Volumenverlustes des Hippocampus ableiten. Bei der 

Therapie mittels Coiling zeigten sich dagegen keine signifikanten Unterschiede in der 

volumetrischen Analyse.  

Bei dem Vergleich des Volumens des Hippocampus zwischen den beiden 

Therapieinterventionen unterschieden sich präoperativ die Volumina der beiden 

Interventionsmethoden nicht signifikant. Postoperativ dagegen zeigte sich ein signifikanter 

Unterschied zwischen dem gesamten und dem linksseitigen Volumen zugunsten kleinerer 

Volumina nach Clipping.  

Wostrack et al. ermittelten in ihrer Studie ähnliche Ergebnisse und stellten ebenfalls 

postoperativ einen signifikanten Unterschied des Hippocampusvolumens nach Clipping im 

Vergleich zum Coiling fest (Wostrack et al., 2014). Die Reduktion des Volumens des 

Hippocampus nach der Interventionsart des Clippings kann die Folge verschiedener 

zugrundeliegender Möglichkeiten sein.  
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Prinzipiell besteht beim Clipping oder auch beim Coiling kein direkter Kontakt zu dem 

Kerngebiet des Hippocampus, woraus eine erklärbare mögliche Schädigung und damit 

einhergehende Atrophie resultieren würde. Eine Hypothese für die Reduktion des Volumens 

des Hippocampus ist, dass durch den operativen Kontakt und die Manipulation des 

aneurysmatragenden Gefäßes sekundär minimale Vasospasmen auftreten können. Es sind Fälle 

in der Literatur beschrieben, bei denen sich trotz eines komplikationslosen Eingriffs sekundär 

klinische Vasospasmen nach Clipping ereigneten (Paolini, Kanaan, Wagenbach, Fraser, & 

Lanzino, 2005; Tsyben, Paldor, & Laidlaw, 2016). So wäre es möglich, dass eine Atrophie des 

Hippocampus, ohne einen chirurgischen Kontakt des Kerngebiets und damit ohne eine direkte 

mechanische Schädigung, distal im Versorgungsgebiet des Trägergefäßes des Aneurysmas 

entstehen kann. Unterstützt wird diese Hypothese dadurch, dass der Hippocampus zusätzlich 

als sehr anfällig für eine Hypoxie beschrieben wird (Maiti, Singh, Muthuraju, Veleri, & 

Ilavazhagan, 2007; Walha, Ricolfi, Béjot, Nonent, & Ben Salem, 2013).  

Verschiedene Punkte sprechen jedoch gegen diese Theorie. In einer Studie mit einer in-vivo 

Angiographie untersuchten Spallazzi et al. die arterielle Blutversorgung des Hippocampus. 

Dabei zeigte sich, dass diese hauptsächlich aus Gefäßen, die aus der A. cerebri posterior 

entspringen, erfolgt (Spallazzi et al., 2019). In wenigen Fällen existiert eine zusätzliche 

Versorgung mit Gefäßästen aus der A. choroidea anterior, die primär aus der ACI und in 

seltenen Fällen aus der ACM entspringt (Spallazzi et al., 2019). Aneurysmen der hinteren 

Strombahn werden jedoch eher mittels Coiling behandelt. Daher müsste sich, gemäß der 

Theorie der Vasospasmen, eine Atrophie des Hippocampus viel mehr nach Coiling und nicht 

nach Clipping entwickeln. Weiterhin sind die in der Literatur beschriebenen postoperativen 

Vasospasmen bei komplikationslosen Eingriffen sehr selten. Auch wäre eine reine selektive 

Atrophie lediglich im Hippocampus ohne eine Mitbeteiligung weiterer zerebraler Regionen 

trotz einer Anfälligkeit gegenüber der Hypoxie eher unwahrscheinlich. 

Eine weitere von Hedderich et al. aufgeführte Hypothese ist, dass die offene Kraniotomie und 

das damit assoziierte Trauma der Schädelkalotte, der Dura Mater und des zerebralen 

Parenchyms zu einer reaktiven Atrophie des Volumens des Hippocampus führt, während das 

limbische System per se intakt bleibt (Hedderich et al., 2019).  

Eine andere Möglichkeit beschreibt eine Reduktion des Hippocampusvolumens ausgelöst über 

die Ausbildung einer Depression oder einer PTSD, welche sich potentiell als Folge durch die 

Diagnose und die Intervention eines Aneurysmas ereigneten. Sowohl eine PTSD, als auch eine 

Depression werden in der Literatur mit einem erniedrigten Volumen des Hippocampus 
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assoziiert (Nelson & Tumpap, 2017; O'Doherty, Chitty, Saddiqui, Bennett, & Lagopoulos, 

2015).  

6.3.5 Der Hippocampus im Fokus einer PTSD 

Zusätzlich zu der Reduktion des gesamten Volumens des Hippocampus nach Clipping von prä- 

zu postoperativ, zeigte sich in dieser Studie im Vergleich der Volumina der beiden 

Interventionsmethoden ein signifikanter Unterschied des gesamten Hippocampusvolumens und 

des linken Hippocampus postoperativ zugunsten eines reduzierten Volumens nach Clipping. 

Ähnliche Ergebnisse einer Volumenreduktion des Hippocampus finden sich in der Literatur im 

Rahmen einer PTSD. In einer Metaanalyse zeigten O´Doherty et al. eine Reduktion des 

Volumens des Hippocampus bei Patienten mit einer PTSD im Vergleich zu einer 

Kontrollgruppe ohne PTSD. Zudem stellte sich eine größere Reduktion des linken im Vergleich 

zum rechten Hippocampus dar (O'Doherty et al., 2015). Karl et al. bestätigten die Ergebnisse 

in ihrer Metaanalyse (Karl et al., 2006).  

Bei der Betrachtung der Volumetrie des linken und des rechten Hippocampus finden sich in der 

Literatur unterschiedliche Ergebnisse. Karl et al. führten eine Analyse bei einer 

Patientengruppe mit einem traumatischen Erlebnis und einer damit assoziierten PTSD und einer 

Kontrollgruppe mit einem traumatischen Erlebnis ohne PTSD durch. Dabei zeigte sich ein 

signifikant kleineres Volumen des linken Hippocampus in der Gruppe der Patienten mit der 

PTSD, während der rechte Hippocampus keinen Unterschied zeigte. (Karl et al., 2006)  

Gleicherweise ermittelten Woon et al. ein reduziertes Volumen des Hippocampus bei einer 

Patientengruppe mit PTSD, dagegen zeigte sich allerdings ein signifikant kleineres Volumen 

des rechten Hippocampus im Vergleich zu einer Kontrollgruppe mit Trauma aber ohne PTSD 

(Woon, Sood, & Hedges, 2010).   

 

Der mögliche Pathomechanismus für das mit einer PTSD assoziierte reduzierte 

Hippocampusvolumen ist unklar. Eine mögliche Theorie wurde von Sapolsky et al. 

beschrieben, bei der sich als Folge eines erhöhten Stresses im Rahmen eines schweren 

traumatischen Ereignisses eine überschießende und kontinuierliche Aktivierung 

neuroendokrinologischer Regelkreisläufe ausbildet (Sapolsky, 1996). Physiologisch reagiert 

der Mensch bei einer Stresssituation mit einer vermehrten Ausschüttung von Cortisol über die 

Hypothalamus-Hypophysen-Achse, um für eine maximale Energiebereitschaft zu sorgen und 

den Stressor adäquat bewältigen zu können. Gemäß der Theorie führt ein extremes Trauma zu 

einer massiv überschießenden Cortisolfreisetzung, aus der eine Atrophie des Hippocampus 

resultiert. Der Hintergrund dabei ist, dass der Hippocampus im Vergleich zu anderen zerebralen 
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Kernregionen vermehrt Cortisol aufnimmt und retiniert (Bruce S. McEwen, Weiss, & 

Schwartz, 1968), daher eher sensibel und vulnerabel gegenüber einer erhöhten 

Cortisolkonzentration im Serum ist und somit vermutlich zu einer Atrophie neigt (B. S. 

McEwen, 2001; Sapolsky, Krey, & McEwen, 1985; Woolley, Gould, & McEwen, 1990).  

Eine Erhöhung der Konzentration des Serumcortisolspiegels zeigt sich typischerweise bei einer 

Depression (Jia et al., 2019). In dieser Studie wurde allerdings sowohl bei Clipping, als auch 

bei Coiling kein Anhalt für eine depressive Symptomatik gefunden. Bei der PTSD sind in der 

Literatur verschiedene Szenarien bzgl. des Cortisolspiegels beschrieben. Nach aktuellem Stand 

ist eine PTSD aber eher mit einem reduzierten basalen Cortisol Spiegel im Blut assoziiert 

(Pierrehumbert et al., 2009; Wichmann, Kirschbaum, Böhme, & Petrowski, 2017). Auch bei 

serologischen Untersuchungen kurz nach der Akutsituation des Traumas zeigten sich bei 

Patienten, die als Folge dieses Traumas eine PTSD entwickelten, niedrige Cortisol Spiegel im 

Blut (McFarlane, 1997; Resnick et al., 1995). Dies würde bedeuten, dass sich der Trigger für 

eine Reduktion des Volumens des Hippocampus bei einer PTSD vermutlich nicht auf einen 

extrem erhöhten Cortisolspiegel zurückführen lässt. Auffällig ist jedoch eine Hochregulation 

und Sensibilisierung der Glucocorticoid-Rezeptoren im Hippocampus bei einer PTSD, 

wodurch es trotz des erniedrigten Cortisolspiegels im Serum potentiell zu einer ausreichenden 

Wirkstärke des Cortisols kommen und so in eine Atrophie des Hippocampus münden könnte 

(Araki et al., 2020). Eine Erklärung, ob der Cortisolspiegel bei einer PTSD der Grund eines 

reduzierten Hippocampusvolumens ist und auf welche Weise dies pathophysiologisch 

vermittelt wird, ist Stand jetzt nicht gegeben.  

Auch ist nicht eindeutig, ob das reduzierte Volumen eines Hippocampus die Folge der 

Ausbildung einer PTSD ist, oder es bereits vor der Entwicklung einer PTSD zu einer Reduktion 

des Hippocampusvolumens gekommen ist und ein reduziertes Hippocampusvolumen damit 

viel mehr eine Prädisposition für die Entwicklung einer PTSD darstellt.  

In den Metaanalysen von Wonn et al. und Karl et al. zeigte sich eine signifikante Reduktion 

des gesamten, rechten und linken Hippocampusvolumens bei einer Probandengruppe mit 

erlebtem Trauma ohne PTSD, verglichen mit einer gesunden Kontrollgruppe (Karl et al., 2006; 

Woon et al., 2010). Dies legt den Rückschluss nahe, dass traumaassoziierter Stress auch ohne 

Ausbildung einer PTSD zu einer Volumenreduktion des Hippocampus führt. Ähnliche 

Ergebnisse wurden bei der Assoziation von chronischem Stress mit einem reduzierten 

Hippocampusvolumen beobachtet. Piccolo et al. beobachteten dies bei Jugendlichen (Piccolo 

& Noble, 2018), während Zimmerman et al. ebenfalls diese Assoziation bei einem 
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Patientenkollektiv älter als 70 Jahre zeigten (Zimmerman et al., 2016). Zusätzlich zeigten 

Lindgren et al. in einer longitudinalen Studie ein reduziertes Volumen des Hippocampus in 

einer Gruppe mit hohem und moderatem chronischen Stress gegenüber einer Gruppe mit 

niedrigem chronischen Stress (Lindgren, Bergdahl, & Nyberg, 2016).  

In dieser Studie wurde, wie bereits erwähnt, final postoperativ keine PTSD festgestellt. Jedoch 

stellte man ein verstärktes subjektives Stressgefühl prä- und postoperativ bei der 

Interventionsmethode des Clippings fest. Dieses kann je nach situativem Geschehen zu akutem 

und chronischem Stress führen. Naheliegend ist der initiale subjektive traumaassoziierte akute 

Stress prä- und postoperativ, ausgelöst durch die Schwere und Invasivität der drohenden und 

durchgeführten Operation des Clippings. Besonders als Folge von Flashbacks und 

wiederkehrenden Erinnerungen an das Clipping besteht die Gefahr der Chronifizierung dieses 

Stresses. Ein weiterer Auslöser für die Ausbildung eines chronisch erhöhten Stresszustandes 

kann möglicherweise die Angst vor einem Aneurysmarezidiv und einer damit erneut drohenden 

operativen Therapie sein. Die Angst vor einem Rezidiv betrifft theoretisch jedoch auch die 

Patienten, die mittels der nach außen als harmloser wahrgenommenen Interventionsmethode 

des Coilings behandelt wurden. Ein nicht auffällig erhöhter Score in der HADS-A postoperativ 

bei den beiden Therapieinterventionen spricht jedoch gegen die Theorie der Entwicklung eines 

chronischen Stresses basierend auf der möglichen Angst durch die erneute Ausbildung eines 

Aneurysmas.  

Was die subjektive Stressbelastung postoperativ betrifft, zeigten sich die beschriebenen 

signifikanten Unterschiede im PDI zwischen Clipping und Coiling. Patienten, die mittels 

Coiling behandelt wurden, schätzten vermutlich die endovaskuläre Interventionsmethode 

retrospektiv wesentlich weniger als Trauma und Bedrohung ein. Das Coiling schien im 

Gegensatz zum Clipping damit keinen oder eher nur wenig akuten und chronischen Stress zur 

Folge haben.  

Auffällig ist, dass die Hippocampusvolumina sich präoperativ bereits trendweise abhängig von 

der Therapiemethode unterschieden haben. Dies könnte einerseits bedeuten, dass die 

Probanden, die mittels Clipping therapiert wurden, ein niedrigeres Hippocampusvolumen als 

genetischen Grundzustand aufwiesen. Andererseits könnten sie auch in ihrer individuellen 

Vorgeschichte vermehrt traumatische Situationen oder chronischen Stress erfahren haben. Die 

psychologische Vorgeschichte der Studienteilnehmer wurde in dieser Studie aber nicht erfasst. 

Es ist auch nicht komplett auszuschließen, dass bereits in dem Zeitraum ab der erstmaligen 

Informationsmitteilung über die Diagnose und der geplanten Interventionsmethode bis zu dem 
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Tag an dem die präoperative Messung mittels der Test- und Fragebögen stattgefunden hat, 

bereits eine Volumenreduktion auf Grund eines akuten traumatischen bzw. chronischen 

Stresszustandes durch die Angst vor der Interventionsmethode des Clippings stattgefunden hat. 

Für eine adäquate Beurteilung dieser These müsste bereits vor der Informationsmitteilung der 

Diagnose und der geplanten Therapie eine Volumetrie des Hippocampus erfolgen und der 

subjektive Stresszustand beurteilt werden. Dies wäre ethisch vermutlich aber nicht vertretbar.  

Ein erniedrigtes Hippocampusvolumen wird heute eher als Prädisposition für die Ausbildung 

einer PTSD als ein direkter Effekt von ihr gesehen (Gilbertson et al., 2002). In einer 

Korrelationsanalyse zeigte sich eine Korrelation zwischen dem reduzierten linken 

Hippocampusvolumen und dem postoperativen individuellen Stresslevel im PDI. Dies erwies 

sich statistisch aber als nicht signifikant. Interessant wäre eine longitudinale 

Verlaufsuntersuchung der Patienten nach Clipping oder Coiling, inwiefern sich v.a. bei 

weiteren traumatischen Ereignissen die Inzidenz einer PTSD und auch das Volumen des 

Hippocampus entwickelt. Dies könnte v.a. Patienten in dem Kollektiv betreffen, bei denen es 

tatsächlich zu einer de-novo Entwicklung eines Aneurysmas kommt und so möglicherweise 

eine erneute Therapie mittels Clipping indiziert wäre.  
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6.4 Limitationen der Studie 
Eine Limitation der Studie ist primär die sehr kleine Fallzahl (n = 11). Schlussendlich ergibt 

sich trotz der steigenden Entdeckung inzidenteller Aneurysmen durch die moderne Bildgebung 

nur ein kleines Patientenkollektiv das potentiell die Einschlusskriterien erfüllt. Dies hängt damit 

zusammen, dass viele zerebrale Aneurysmen keine akute Therapie benötigen, sondern 

prospektiv überwacht werden. Außerdem fällt trotzdem nach wie vor der Großteil der Patienten 

mit einem inzidentellen Aneurysma durch die Komplikation einer Ruptur auf.  

Zusätzlich verbunden mit der niedrigen Fallzahl ist die hohe Dropout Rate von insgesamt 14 

Studienteilnehmern. Die hohe Dropout Rate kam u.a. durch die Belastung der Bildgebung 

zustande. Auf Grund der verschiedenen Sequenzen dauerte eine cMRT-Untersuchung bis zu 40 

Minuten. Dies wurde von den Studienteilnehmern teilweise als unverhältnismäßig lange und 

als physisch und mental sehr belastend empfunden. Aufgrund des weiten Einzugsgebietes in 

dem Umland München besaßen viele Studienteilnehmer zudem einen langen Anreiseweg mit 

einer Distanz von teilweise über 100 km. Dies führte zu einer geringen Motivation sechs 

Monate später erneut für die Nachuntersuchung, die meistens berufsbedingt am Wochenende 

stattfinden musste, zu erscheinen.  

Gemäß dem Studienkonzept ist zudem keine Randomisierung für eventuelle 

neuropsychologische Veränderungen abhängig von der Therapieart möglich. Bei einer 

Randomisierung müsste die Interventionsart zugelost werden. Da es jedoch mittlerweile u.a. 

abhängig von der geometrischen Form und Lokalisation der Aneurysmen eindeutige 

Empfehlungen zur Wahl der Therapiemethodik gibt, wäre eine Randomisierung ethisch sehr 

fragwürdig.  

Auf Grund der geringen Fallzahl wurde auch die Analyse der DTI-Sequenz nicht durchgeführt, 

da diese sehr aufwendig und überaus komplex ist. Dies soll zu einem späteren Zeitpunkt mit 

einem größeren Studienteilnehmerfeld nachgeholt werden.  
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7 Zusammenfassung 
Die Entdeckung inzidenteller nicht-rupturierter Aneurysmen nimmt durch den vermehrten 

Einsatz moderner bildgebender Verfahren zu. Deshalb ist es für viele Patienten bedeutend eine 

adäquate Risikoabwägung durchzuführen und die geeignete Therapiemethode, Clipping oder 

Coiling, auszuwählen. Bisher hat sich kein eindeutiger Vorteil einer Therapieart gegenüber der 

anderen bei nicht-rupturierten Aneurysmen gezeigt.  

Ziel dieser Studie war es, mögliche neuropsychologische Auswirkungen abhängig von der 

Interventionsmethode zu untersuchen. Dazu wurden bei einem Patientenkollektiv mit der 

geplanten Intervention eines nicht-rupturierten Aneurysmas präoperativ Test- und Fragebögen 

zur Evaluation einer möglichen PTSD und ihrer Komorbiditäten durchgeführt. Diese wurden 

nach einer erfolgreichen und komplikationslosen Operation postoperativ nach sechs Monaten 

erneut absolviert. Zusätzlich wurde prä- und postoperativ eine Bildgebung mittels eines cMRT 

und eine volumetrische Analyse mit dem Fokus auf die Struktur des Hippocampus 

durchgeführt.  

In dieser Studie zeigte sich bei der Interventionsmethode des Clippings eine signifikante 

Volumenreduktion des Verhältnisses des Hippocampus zum gesamten zerebralen Volumen von 

präoperativ 0,00706 ± 0,00038 zu postoperativ 0,00682 ± 0,00033 (p = 0,03). Bei der 

Interventionsmethode des Coilings ergaben sich dagegen keine signifikanten Unterschiede 

hinsichtlich des Hippocampusvolumens.  

In den Test- und Fragebögen zeigte sich prä-und postoperativ eine verstärkte psychologische 

Belastung bei der Therapiemethode des Clippings. Dies äußerte sich durch eine verstärkte 

ängstliche Symptomatik vor der Intervention mittels Clipping in der HADS-A mit einem 

Durchschnittswert bei 9,6 ± 2,6, der sich postoperativ signifikant auf 6,4 ± 2,4 normalisierte. 

Bei der Interventionsmethode des Coilings zeigte sich dagegen keine vermehrte ängstliche 

Symptomatik. Zusätzlich zeigten erhöhte Werte im PDI, dass die subjektive peritraumatische 

Belastung bei der Therapiemethode des Clippings sowohl vor, als auch nach der Operation mit 

einem erhöhten traumatischen Stress verknüpft war (präoperativ 12,4 ± 6,7 und postoperativ 

13,0 ± 8,2). Bei der der Interventionsmethode des Coilings zeigte sich die peritraumatische 

Belastung dagegen erniedrigt (präoperativ 5,3 ± 4,6 und postoperativ 2,8 ± 3,6). Postoperativ 

stellte sich der Unterschied abhängig von den Interventionsmethoden als signifikant heraus (p 

= 0,44). Es konnte allerdings in den Fragebögen kein Hinweis für eine mögliche Diagnose einer 

PTSD gezeigt werden.  

Es stellte sich zwar eine Korrelation zwischen der subjektiven psychischen Belastung im PDI 

und einem reduzierten linksseitigen Hippocampusvolumen dar, diese war aber nicht signifikant.  
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Dennoch ergibt sich im Zusammenschau der vorbeschriebenen Literatur und der Ergebnisse 

dieser Studie die Vermutung, dass der bei Clipping prä- und postoperativ erhöhte 

therapieassoziierte Stress ursächlich für die Reduktion des Volumens des Hippocampus ist. Das 

möglicherweise als Folge des Clippings reduzierte Hippocampusvolumen könnte somit eine 

Prädisposition für die Ausbildung verschiedener psychiatrischer Erkrankungen, wie 

beispielsweise einer PTSD, in der Zukunft darstellen. Daher würden potentiell besonders 

Patienten mit einer psychologischen Belastung oder psychiatrischen Vorerkrankungen in der 

medizinischen Vorgeschichte von einer Präferenz der Therapiemethode des Coilings gegenüber 

dem Clipping profitieren. Weitere Studien zur Überprüfung dieser möglichen Zusammenhänge 

sind erforderlich und notwendig.  
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