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| Zusammenfassung

In Europa ist der Schlaganfall die dritthaufigste Todesursache und die haufigste
Ursache lebenslanger Behinderungen. In Deutschland erleiden jahrlich etwa 250.000
Menschen einen Apoplex. 40.000 dieser Infarkte sind auf embolisierende Ereignisse
der A. carotis interna oder extrakranielle A. carotis interna Stenosen zuriickzuftihren.
Die sekundarprophylaktische Effektivitdt der Thrombendarteriektomie (TEA) der A.
carotis interna konnte durch die zwei gro3en Studien, European Carotid Surgery Trial
(ECST) sowie North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET),
deutlich demonstriert werden. (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial Steering Committee 1991, European Carotid Surgery Trialists’ Collaborative
Group 1991) Sofern niedrige perioperative Komplikationsraten eingehalten werden,
ist die Carotis-TEA auch bei hochgradigen asymptomatischen Carotisstenosen
indiziert. Obwohl selten, kbnnen nach der Carotis-TEA Komplikationen, wie zum
Beispiel Infarkte oder Hirnnervenlasionen auftreten. Auch wird in der Literatur das
postoperative Auftreten frischer, stiller Infarkte beschrieben, die mit Hilfe der
zerebralen Magnetresonanztomographie (CMRT) diagnostiziert wurden.

In dieser Arbeit wurden Patienten nach 97 Carotis-Operationen neurologisch,
neuroradiologisch, sowie duplexsonographisch untersucht, um das operative
Ergebnis sowie Risikofaktoren fir das Auftreten stiller Infarkte und postoperativer
Komplikationen zu bestimmen. Das Auftreten von Restenosen in Abh&ngigkeit
verschiedener Faktoren wie Operationsart, Begleiterkrankungen oder Medikation
wurde mit Hilfe duplexsonographischer Untersuchungen nach 3, 6 und 12 Monaten
nach der Carotis-OP bewertet (Tomczak 2001; Feiwell 2001).

Im untersuchten Patientenkollektiv konnten nach 20% der Operationen frische
ischamische Lé&sionen im Stromungsgebiet der operierten A. carotis interna
diagnostiziert werden. Es konnte ein signifikanter Zusammenhang (p=0,016)
zwischen dem Auftreten dieser Lasionen und der perioperativen Shuntanlage gezeigt
werden. Keinen Einfluss auf das Auftreten frischer L&sionen hatten
Begleiterkrankungen, Operationsart oder Alter und Geschlecht der Patienten. Nach
zwei Operationen wurde ein neurologisches Defizit mit ricklaufiger Symptomatik im
Sinne einer TIA (ipsilaterales transientes Defizit mit reversibler Symptomatik
innerhalb von 24 Stunden) diagnostiziert. Beide Patienten zeigten in der

diffusionsgewichteten MRT-Untersuchung ein neuroradiologisches Korrelat.



Das operative Langzeitergebnis der Patienten wurde mit Hilfe
duplexsonographischer Untersuchungen nach 3, 6 und 12 Monaten postoperativ
bestimmt. Es konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von

Restenosen und einer Statintherapie gezeigt werden (p=0,01).



[l Summary

In Europe stroke is the third leading cause of death and the principle cause of long-
term disability. In Germany, there are 250.000 patients suffering from stroke
annually. Up to 40.000 (15-20%) of ischemic strokes are caused by internal carotid
artery stenosis because of haemodynamic disease or microembolic events. The
European Carotid Surgery Trial (ECST) and the North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) showed the high effectiveness of carotid
endarterectomy (CEA) for symptomatic carotid stenosis. (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Steering Committee 1991, European
Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group 1991) The CEA is also beneficial for
persons with asymptomatic carotid stenosis (>70%), if there are less than 3%
complications during surgery. Although very rarely, there is a risc for some
complications after carotid endarterectomy, for example stroke or paresis of the
hypoglossus or facialis nerve. There is also a risc for silent embolic cerebral lesions
after carotid surgery, which can be detected in diffusions-weighted MRI.

In this study 97 patients were examined to determine the result of surgery.
Neurologic examinations were performed after surgery. Diffusion-weighted MRI was
carried out in all patients. A dupex-sonographic examination was made to quantify
the rate of restenosis. The aim of the study was to detect any risc factors for
perioperative silent infarctions and other perioperative complications. Another goal of
this study was to analyze the dependence between medical treatment, surgical
technique or other diseases and the rate of restenosis (Tomczak2001; Feiwell 2001).
The result shows, in 20% of the CEAs there were new ischemic events ipsilateral to
the treated vessel. There was a significant dependence between new ischemic
occurences and the perioperative use of shunts (p=0,016). There was no
dependence between several surgical techniques, concomitant diseases, age or
gender of the patients and the occurrence of new ischemic events. In two cases
patients showed new neurologic deficiencies after surgery as TIA (transient ischemic
attacks). In both cases new ischemic events occured in diffusion-weighted MRI.

After 3, 6 and 12 month a duplex-sonographic examination was done to evaluate the
long term result of the carotid surgery. There was found a significant dependence
between the use of statins and the occurences of restenosis (p=0,01).



[l Einleitung

1. Arteria carotis interna Stenose

a) Einfluhrung

Arteriosklerotische Veranderungen an den extrakraniellen Arterien verursachen 20%
aller ischamisch bedingten Schlaganfalle. (Ringleb 2008) Leitlinienempfohlener
Goldstandard ist die Behandlung symptomatischer, signifikanter A. carotis interna
Stenosen mit der Carotisthrombendarteriektomie (Carotis-TEA) mit einer
Komplikationsrate unter 6%.

In den Studien European Carotid Surgery Trial (ECST) und North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy  Trial (NASCAT) konnte die
sekundarprophylaktische Effektivitdt der Carotis-TEA, also die operative Sanierung

der symptomatischen Carotisstenose deutlich gezeigt werden. (Ringleb 2008)

b) Epidemiologie der Carotisstenose

In Deutschland geht man von einer Pravalenz von 800.000 Patienten mit relevanter
Carotisstenose aus. Bei Menschen Uber dem 65. Lebensjahr zeigen sogar 5-10%
eine mehr als 50%ige Lumenreduktion der extrakraniellen A. carotis interna. (Sitzer
2004; Heider 2003)

Bei selektiertem Patientengut ist die Carotisstenose deutlich haufiger vertreten. So
sind die koronare Herzkrankheit in 20-40% und die periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK) in 15-25% der Falle mit einer >50%igen Stenose oder
einem Verschluss assoziiert. (Eckstein 2004) Schweregrad und Haufigkeit der A.
carotis interna Stenose ist unabhangig vom Schweregrad der peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit (pAVK). Dies steht im Gegensatz zur koronaren Herzkrankheit
(KHK), deren Schweregrad mit der Haufigkeit der Carotisstenose korreliert. (Mosso
2000) Es erscheint daher sinnvoll, bei Patienten tber 65 Jahren mit pAVK oder KHK
die Karotiden zu beurteilen. (Kiihnl 2009)
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c) Atiologie der Carotisstenose

Die A. carotis interna Stenose ist in 90% der Falle durch eine Arteriosklerose bedingt.
(Eckstein 2004) Die zentrale Lage der Karotiden und ihre Eigenschaft als elastische
Arterie macht die arterielle Hypertonie zum wichtigsten Risikofaktor. Wahrend die
Hyperlipidamie bei der A. carotis interna Stenose im Vergleich zur koronaren
Herzkrankheit nur eine untergeordnete Rolle spielt, ist Diabetes mellitus mit der
dazugehdrigen rasch progressiven und diffusen Arteriosklerose der zweitwichtigste
Risikofaktor. (Espionola-Klein 2002) W.ichtigster beeinflussbarer Risikofaktor fir
arteriosklerotisch veranderte Karotiden ist regelmaldiger Zigarettenkonsum. Eine
Rauchentwohnung fihrt erst nach ungefahr 15 Jahren zu einem Risikoniveau fir
Herz-Kreislauferkrankungen, vergleichbar mit dem eines Nichtrauchers. (Espionola-
Klein 2002; Kiechl 2004; Heitzer 2005) Mannliches Geschlecht und Alter sind
wichtige nicht modifizierbare Risikofaktoren fir die A. carotis interna Stenose.
(Mosso 2000)

Bei Uber 70% der Patienten mit einem Schlaganfall in der Vorgeschichte liegt ein
arterieller Hypertonus vor. Studien haben gezeigt, dass eine Reduktion des
diastolischen Blutdruckes um 6mmHg eine Reduktion des Schlaganfallrisikos um
42% bewirken kann. (Devusty 1999)

Zu den seltenen Ursachen einer Carotisstenose zahlen fibromuskulare Dysplasie,
Carotisdissektionen, radiogene Carotislasionen und hoéhergradige Rezidivstenosen
nach Carotis-Thrombendarteriektomie (Carotis-TEA). (Eckstein 2004)

d) Stadieneinteilung der Carotisstenose

Die Stadieneinteilung der A. carotis interna Stenose erfolgt im deutschsprachigen
Raum meist nach der ,Klassifikation der zerebrovaskularen Insuffizienz® nach
Vollmer. Die Zuordnung von Patienten in die einzelnen Stadien, was fur die OP-
Indikation &ufRerst wichtig ist, fihrte nach der Vollmer-Klassifikation im klinischen
Alltag zu Problemen. Daher war eine Modifikation der Klassifikation der
extrakraniellen Carotisstenose indiziert. (Eckstein 2001)
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Stadium Klinik/Symptomatik

Stadium | Asymptomatische Carotisstenose

1A Asymptomatische Carotisstenose ohne hochgradigéralaterale Carotisstenose* oder
kontralateralem Verschluss

B Asymptomatische Carotisstenose mit hochgradigetralaterale Carotisstenose* oder
kontralateralem Verschluss

Stadium I Symptomatische Carotisstenose: Ipsilataales transientes Defizit innerhalb der letzten 6
Monate

IIA Amaurosis fugax

1B Reversible Hemispharen-Symptomatik innerhalb 2dh (TIA)

Stadium 1l Indikation zur Notfall-Carotis-TEA

A Crescendo-TIA

1B Progredienter/ akuter Apoplex

Stadium IV Symptomatische Carotisstenose: Ipsilatealer Apoplex innerhalb der letzten 6 Monate

Rankin 0 Apoplex mit vollstandig reversiblem neagischem Defizit (PRIND Dauer >24h)

Rankin 1 Apoplex mit funktionell irrelevantem Défiz

Rankin 2 Leichter Apoplex mit funktionell leichtgradigem D&f und/ oder leichter Aphasie

Rankin 3 Mittelschwerer Apoplex mit deutlichem Defizit mitraltener Gehféhigkeit und/ oder
mittelschwerer Aphasie

Rankin 4 Schwerer Apoplex, Gehen nur mit Hilfe moglich undér komplette Aphasie

Rankin 5 Invalidisierender Apoplex: Patient bettlagrig bzallstuhlpflichtig (Ausnahmeindikation)

* hochgradige Stenose: Stenos@0% NASCET bzw. 380%ECST-Kriterien

Tabelle 1: Aktualisierte Klassifikation extrakranieller Carotisstenosen (Eckstein 2001)

Die Einteilung in eine asymptomatische oder symptomatische Carotisstenose basiert
auf der Vorgeschichte und der korperlichen Untersuchung, ob es Symptome im
korrelierenden Carotisstromgebiet gibt. In den grof3en Carotisstudien NASCET und
ECST werden genaue morphologische Kriterien unterschieden und mit der absoluten
Risikoreduktion fir einen Apoplex korreliert. (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial Steering Committee 1991, European Carotid Surgery Trialists’
Collaborative Group 1991)

2. Folgen der Arteria carotis interna Stenose

In Deutschland erleiden jahrlich etwa 250.000 Menschen einen Schlaganfall, 80-85%
dieser Insulte sind ischamisch bedingt. Von diesen 200.000 ischamischen Infarkten
gehen etwa 40.000 auf verschlieBende oder embolisierende Lasionen der
extrakraniellen Karotiden zuriick. Die klinische Manifestation der A. carotis interna
Stenose ist meist auf thrombembolische Ereignisse zurtckzufihren und hat seltener
hamodynamische Ursachen, was auf eine gute cerebrale Versorgung Uber den
Circulus arteriosus Willisi zurtckzufihren ist. Fehlt jedoch die A. communicans

anterior oder posterior oder leidet der Patient an einer rasch-progredienten
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Carotisstenose, kann man eine direkte hdmodynamische Relevanz erwarten. (Heider
2003; Mosso 2000; Reith 2004)

Eine symptomatische Carotisstenose bedingt fokale ischdmische Symptome im
versorgten Gebiet, oder eine bis mehrere stattgehabte TIA's bis zur fokalen
neurologischen Dysfunktion. Auch Amaurosis fugax (flichtige Erblindung) oder
mehrere Minorstrokes in den letzten 4 (NASCET) oder 6 (ECST) Monaten sind
eindeutige Kriterien flr eine symptomatische Carotisstenose. (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Steering Committee 1991, European
Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group 1991) Schwindelanfélle (Vertigo) und
Kreislaufkollaps (Synkope) als alleiniges Symptom werden nicht als Kriterium
bertcksichtigt.

Abhangig vom Stenosegrad &andert sich das Risiko fur einen Carotisbedingten,
ischAmischen Infarkt. Es betragt bei mittelgradigen, Kklinisch asymptomatischen
Stenosen etwa 1-2% pro Jahr und bei hochgradigen (>80%) Stenosen 3% pro Jahr,
fur besonders hochgradige Stenosen (>90%) nimmt das Risiko eines Schlaganfalls
hingegen wieder ab. (Sitzer 2004; Eckstein 2004) Da das Gehirn ein sehr gut
kollateralisiertes Gewebe ist, erleiden nur 25% der Patienten mit einem A. carotis
interna Verschluss einen Hirninfarkt. (Walterbusch 2008)

Die Folgen des Schlaganfalls sind nicht nur fur die Betroffenen schwerwiegend,
sondern auch sehr kostenintensiv fir das Gesundheitssystem. In den
Industrienationen ist der Infarkt dritthdufigste Todesursache und haufigste Ursache
fur dauerhafte Behinderungen. Nur etwa 5% der Patienten kehren ins Berufsleben
zuriick, etwa 30% konnen rehabilitiert werden, weitere 30% werden pflegebedurftig
und etwa 30% der Betroffenen sterben frih. (Trenkler 2008; Walterbusch 2008)
Hemispharische Insulte im Carotisstromgebiet sind gekennzeichnet durch
neuropsychologische Ausfélle, homonyme Gesichtsfelddefekte, motorische und
sensible Halbseitensyndrome sowie rechtsseitig durch Raumverarbeitungsstérungen
und linksseitig durch Aphasien. (Heider 2003)

In Zukunft ist aufgrund des steigenden Durchschnittsalters der Bevoélkerung mit einer

steigenden Schlaganfallinzidenz zu rechnen. (Trenkler 2008)
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3. Diagnostik der Arteria carotis interna Stenose

a) Einfuhrung

Die Diagnostik der A. carotis interna Stenose umfasst die Erfassung der
Risikofaktoren, eine genaue Anamnese mit Feststellung der neurologischen
Symptomatik sowie eine spezielle Diagnostik zur Erfassung des Stenosegrades.
(Vorstand der dt. Gesellschaft fur Gefal3chirurgie 2003)

Die Indikation zur Untersuchung der hirnversorgenden Gefal3e wird gestellt, wenn es
zu neurologischen Symptomen des Stromgebiets der A. carotis oder des
Versorgungsgebiets der A. vertebralis kommt, wenn man nur einen abgeschwachten,
oder gar keinen Puls der A. carotis oder der Armarterien fihlen kann, wenn beim
Patienten ein generalisiertes Gefallleiden mit zum Beispiel klinischer Manifestation
im Herzen bekannt ist, oder wenn eine grof3e Operation geplant ist. (Kuhlencordt
2009)

Man unterscheidet die ECST- von der NASCET-Methode um das Ausmald der
Lumenreduktion der A. carotis interna zu bestimmen (North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial Steering Committee 1991, European Carotid Surgery
Trialists’ Collaborative Group 1991).

In der ECST-Studie wurden zwischen 1981 und 1994 in Europa Patienten mit
symptomatischen Carotisstenosen kombiniert operativ und medikamentds oder rein
medikamentds behandelt und Uber einen Zeitraum von 6 Jahren beobachtet. Zum
selben Zeitpunkt wurde eine &hnliche Studie, die NASCET in der USA durchgefihrt.
Auch hier wurden die Patienten entweder rein medikamentds oder zusatzlich zur
Operation medikamentds behandelt. Bei beiden Studien stellte man fest, dass der
praoperative Stenosegrad der ipsilateralen A. carotis interna entscheidend fir das
postoperative Apoplexrisiko war.

So stellt der Stenosegrad einen der wichtigsten Parameter fir die Carotis-TEA-
Indikation dar und es ist unerlasslich, eine exakte Ausmessung zur Diagnosestellung
durchzufihren.

In der Literatur hat sich die NASCET-Methode zur Bestimmung des Stenosegrades
durchgesetzt. (Eckstein 1999; Eckstein 2004)

Hat eine Karotide mehr als eine Stenose, wird immer die gréf3te Lumenreduktion zur

Diagnosestellung verwendet. (Fox 1993)
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b) Bestimmung des Stenosegrades

» ECST- Methode
Hier wird der geringste noch durchflossene Durchmesser der A. carotis interna

Stenose mit dem geschatzen urspringlichen Durchmesser verglichen. Die Resultate
dieser Methode werden auch als lokaler Stenosegrad bezeichnet. (Vorstand der dt.

Gesellschaft fur Gefal3chirurgie 2003)

* NASCET- Methode
Fur die NASCET-Methode wird der in der Angiographie geringste noch
durchflossene Durchmesser der Stenose mit dem Durchmesser des distal gelegenen

gesunden Teil der A. carotis interna verglichen (,distaler Stenosegrad").

B

Abbildung 1: Der lokale Stenosegrad entspricht (Z-Y)/Y x 100% (ECST), der distale Stenosegrad

entspricht (X-Y)/X x 100% (NASCET) (Struffert 2004)
X: Distaler Durchmesser, Y: Residualer Gefalldurchmesser, Z: Lokaler GefaRdurchmesser

Eine ECST-Stenose von 70% entspricht in etwa einer 50%igen NASCET-Stenose.
Die Bewertung des Stenosegrads mit der ECST-Methode ist ungenauer, weil der

ursprungliche Gefalldurchmesser abgeschéatzt werden soll. (Struffert 2004; Vorstand

der dt. Gesellschaft fur Gefal3chirurgie 2003)
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c) Auskultation der Carotisstenose

Mit Hilfe der Auskultation kénnen einige Carotisstenosen erfasst werden. Da aber
gering- und hochgradige Carotisstenosen keine Stromungsgerausche verursachen,
ist die Auskultation zur Diagnosestellung nicht geeignet. (Vorstand der dt.
Gesellschaft fur Gefal3chirurgie 2003)

d) Duplexsonographie

Die Duplexsonographie stellt eine sehr gute Methode zur Einteilung der A. carotis
interna Stenose dar. Mit ihr lassen sich Treffsicherheiten tber 90% erreichen.

Um eine Quantifizierung des Stenosegrades zu ermdéglichen, versucht man bei der
Carotisduplexsonographie mit Hilfe des Doppler- und des Bildmodus eine Zunahme
der Blutflussgeschwindigkeit festzustellen, wobei die maximale systolische
Spitzengeschwindigkeit und die enddiastolische Strémungsgeschwindigkeit
entscheidende Faktoren sind. (Bohm 2008; Morales 2011)

Bei einem selektierten Patientengut mit Stenosen tber 70% liegen die Spezifitat und
die Sensitivitat des Duplexsonographie-Verfahrens bei circa 90%. Geringere
Sensitivitat (5-30%) zeigt das Verfahren bei mittelgradigen (50-70%ige) Stenosen,
jedoch wird auch hier eine Spezifitat von 90% erreicht. Fir dieses Ergebnis macht
man systemische Faktoren sowie sehr unterschiedliche Grenzgeschwindigkeiten
verantwortlich.

Wichtigster Parameter zur Stenosegraduierung mit Hilfe der Duplexsonographie ist
die maximale systolische Spitzengeschwindigkeit (PSV). In Studien hat sich ihre
Uberlegenheit gegeniiber der enddiastolischen Stromungsgeschwindigkeit (EDV),
sowie gegenuber dem Quotienten aus maximaler systolischer Spitzengeschwindikeit
in der A. carotis interna Stenose (ACI) und der maximalen systolischen
Spitzengeschwindigkeit in der A. Carotis Communis (ACC) vor der Stenose (ACI-
PSV-/ACC-PSV-Ratio) gezeigt.

Fehler entstehen bei der Duplexsonographie durch die Bestimmung der PSV mit
verschiedenen Dopplerwinkeln. Wichtig ist hierbei, dass der Winkel Werte Uber 60
Grad nicht Uberschreitet, denn dabei entstehen unvertretbare Messfehler, vor allem

bei mittelgradigen Stenosen. (Schaberle 2008)
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Vorteil der Duplexsonographie ist, dass es sich um ein gunstiges Verfahren handelt,
welches haufig verfugbar, beliebig oft anwendbar und nicht invasiv ist, Nachteil ist die
Abhangigkeit vom Untersucher. (B6hm 2008)

e) Angiographie

» Computertomographie-Angiographie

Das semiinvasive Verfahren ist in der Lage die genaue anatomische Darstellung des
Lumens der A. carotis interna mit umgebendem Weichteilgewebe und knéchernen
Strukturen wiederzugeben. AuRerdem werden hochgradige oder verschlossene
Karotiden sowie poststenotische Diameter bei subtotalen Stenosen zuverlassig
erfasst. Bei einer hohen Ortsauflésung ist es sogar mdglich die Plaguemorphologie
zu bestimmen.

Nachteilig bei diesem Verfahren ist die Strahlenbelastung fir den Patienten und dass
eine Kontrastmittelinjektion nétig ist. (Bohm 2008; Baumgartner 2005)

Mit Hilfe der Mehrschichttomographie gelang es schon Ende der 90er Jahre das
gesamte supraaortale Gefal3system mit nur einem Kontrastmittelbolus darzustellen
bei reduzierter Ortsauflosung. Mit Hilfe des 16-Zeilen-Multi-Detektor-CT ist man
heute in der Lage das komplette supraaortale Gefal3netz in guter Auflésung und
Kontrastierung mit nur einem Untersuchungsgang und einem einzigen

Kontrastmittelbolus darzustellen. (Ertl-Wagner 2002)
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Bild1: Kurzstreckige asymptomatische Stenose der A. carotis interna links

* Magnetresonanzangiographie

Um den extra- und intrakraniellen Verlauf der A. carotis interna zu beurteilen, wird
haufig eine kontrastmittelverstarkte oder eine 3D-time-of-flight- (TOF-) MRT
durchgefuhrt.

Mit diesem semiinvasiven Verfahren erhéalt man untersucherunabhangig und ohne
Strahlenbelastung gut reproduzierbare Bilder des Operationssitus, die
Untersuchungsdauer ist nur sehr kurz und hochgradige Stenosen kdnnen gut erfasst
werden. Ein weiterer Vorteil der Magnetresonanzangiographie ist, dass nicht
nephrotoxische Kontrastmittel verwendet werden. Nachteil des Verfahrens ist, dass
subtotale Stenosen haufig mit einem Carotisverschluss verwechselt werden kénnen,
die Untersuchung sehr teuer ist, Patienten mit Klaustrophobie sich nicht untersuchen
lassen und Patienten mit Herzschrittmacher nicht untersucht werden dirfen. (Béhm
2008; Baumgartner 2005; Michaely 2004; Siebler 2008)

Um die Karotiden darzustellen hat sich die kontrastmittelverstarkte MRT
durchgesetzt, weil die Messung nur sehr kurz dauert, ein Atmenanhalten wahrend
dessen mdglich ist und somit weniger Schluck- und Bewegungsartefakte auftreten
als bei der TOF-MRT.
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Gute Kontraste und eine hohe Auflosung sind besonders wichtig um hochgradige
oder filiforme Carotisstenosen nachzuweisen (Bild 2).
Die zeitauflésende Technik bei der MR-Angiographie hilft vor allem hamodynamisch

relevante A. carotis interna Stenosen zu beurteilen.

Bild 2: CE-MRA der craniocervicalen GefaRe mit Darstellung der 70%igen Stenose der ACI links

Da knocherne Strukturen die MR-Bildgebung nicht behindern, ist die MR-
Angiographie sehr gut geeignet, sowohl distale A. carotis interna Stenosen als auch
Abschnitte der A. carotis interna darzustellen die intrakraniell gelegen sind. (Michaely
2004)

» Die Katheterangiographie

Die cerebrale Katheterangiographie ist der Goldstandard zur Darstellung der
Karotiden, da sie eine hervorragende Bildqualitat bietet und das gesamte
Carotisstromgebiet darstellen kann. Die Plaguemorphologie kann gut beurteilt
werden und eine dynamische Darstellung der Zirkulation ist moglich. Mit Hilfe der
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Rotationsangiographie kdnnen Fehler in der Beurteilung des Stenosegrades, die
durch asymmetrische Plaquebildungen entstehen, vermieden werden.

Nachteilig ist, dass es sich um ein invasives Verfahren handelt und vor allem in der
Hand von unerfahrenen Untersuchern zu Schlaganfallen oder Gefaflidissektionen
fuhren kann. Insgesamt betragt die Insultrate 0,7-1,2% bei der Darstellung
supraaortaler Gefal3e mit Hilfe der digitalen Subtraktionsangiographie. (B6hm 2008;
Baumgartner 2005; Assadian 2003)

Um eine selektive Angiographie der supraaortalen Gefal3e durchzufihren wahlt man
meist den transfemoralen Zugang und fuhrt den Katheter in die Aorta ascendens, um
eine Ubersichtsangiographie zu erhalten. Danach werden die supraortalen GefaRe
gezeigt. Die Darstellung der Karotiden geschieht normalerweise in einer a.p. und in
einer seitlichen Projektion, wobei die Kontrastmittelinjektion manuell erfolgt.
(Wintersperger 2000)

Obwohl die digitale Subtraktionsangiographie den Goldstandard darstellt, wurde sie

weitestgehend von nichtinvasiven Verfahren abgeldst. (B6hm 2008)

4. Intracerebraler Befund

a) Einfuhrung

Der akute ischamische Infarkt fihrt auf zwei Arten zum Hirnédem. Man unterscheidet
das zytotoxische Hirnddem, das alle Zellen im Infarktgebiet betrifft und auf einen
Hydrops des Zytoplasmas zuriickzufiihren ist und das vasogene Odem, das erst 3
bis 6 Stunden nach Beginn der Ischamie auftritt.

Das Hirngebiet um den ischdmischen Infarktkern bezeichnet man als Penumbra.
Hierbei handelt es sich, wenn mit einer rechtzeitigen Reperfusion ein Rickgang des
zytotoxischen Odems erreicht werden kann, um noch zu rettendes Gewebe.
(Trenkler 2008; Berkefeld 2009)
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b) Computertomographie

* Friuhe Infarktzeichen

Der frihe Wassereinstrom beim ischamischen Infarkt fihrt zu einer Dichteminderung
des Hirngewebes, welche mit der Computertomographie (CT) gut nachgewiesen
werden kann. Diese Hypodensitat korreliert gut mit dem irreversibel geschadigten
Hirngewebe. Diese frihen Infarktzeichen sind innerhalb der ersten 6 Stunden nach

dem ischamischen Infarkt in der CT nachweisbar (Bild 3).

Bild 3: Akutstadium des Infarkts - vasogenes Odem (Trenkler 2008)

In  der Bildgebung fuhrt diese Dichteminderung zu einer verminderten
Differenzierbarkeit zwischen grauer und wei3er Hirnsubstanz und somit zu einer
erschwerten Differenzierung der Mark-Rinden-Grenze. Nachteil bei dieser Art der
Infarktfriherkennung ist, dass eine korrekte und ruhige Lagerung des Patienten und
ein gut geschulter Neuroradiologe bendtigt werden, um frihe Infarktzeichen zu
erkennen. (Schelling 2004; Trenkler 2008; Berkefeld 2009)

Die Hypodensitat wird am Besten an terminalen, schlecht kollateralisierten Gefal3en
nachgewiesen, wie sie zum Beispiel bei einem Verschluss der distalen A. carotis
interna auftreten kénnen.

Ein intravasaler Thrombus in der A. cerebri media kann in der Computertomographie
auch als Infarkt-Frihzeichen erkannt werden. Angiographische Befunde korrelieren

gut mit der sogenannten hyperdensen A. cerebri media. (Schelling 2004)

* Perfusions-CT
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Mit Hilfe eines Kontrastmittelbolus soll bei der Perfusions-CT die Blutversorgung des
Gehirns beurteilt werden. Im Hirnparenchym kann man kurz nach Gabe des
Kontrastmittels einen Dichteanstieg und spater eine Dichteabnahme beobachten.

Mit diesem Verfahren konnen Hirnareale, die unmittelbar nach einem
Gefallverschluss einen verminderten Blutfluss aufweisen, sehr genau vom gesunden
Gebiet unterschieden werden. Besonders gut ist das Ergebnis der Perfusions-CT bei
grof3en Infarktarealen mit deutlichen Perfusionsdefiziten. Bei kleineren Arealen mit
einer weniger deutlichen Minderperfusion wird die InfarktgroRe unterschatzt.

Bisher ist es noch nicht mdglich mit der Perfusions-CT Infarktkerne von der
Penumbra zu unterscheiden. (Trenkler 2008; Schelling 2004)

c) Magnetresonanztomographie

+ Konventionelle MRT

Die FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery)-Sequenz, eine starkgewichtete T2-
Untersuchungstechnik, bei der im Gegensatz zur normalen T2 Untersuchung der
Liguor dunkel erscheint, macht es mdglich den hyperakuten ischamischen Infarkt
sofort mit der konventionellen MRT zu erkennen, da sich das verschlossene Gefal

hyperintens vom umgebenden Liquor abzeichnet.

R
A

FLAIR -

Bild 4: Unterschiedliche Darstellung eines Gehirns mittels FLAIR-Sequenz und normaler T2

gewichteten Untersuchung - Normalbefund (Berkefeld 2009)

Mit der T2 gewichteten Sequenz kann man zusatzlich den intravasalen Thrombus als
hypointense Struktur nachweisen. Das ischdmische Hirnparenchym lasst sich aber

mit diesen beiden Sequenzen erst nach 6-8 Stunden sichtbar machen.
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Mit der T1-gewichteten Sequenz werden, vermutlich durch den verlangsamten
Blutfluss, die Arterien im betroffenen Gebiet nach Kontrastmittelgabe hervorgehoben.
Morphologische Veranderungen, die aufgrund der Hirnschwellung auftreten, kénnen
in der T1-Sequenz erst nach mehr als 24 Stunden sichtbar gemacht werden.
Mikroblutungen kénnen am Besten mit der T2-Sequenz nachgewiesen werden, da
diese sensitiver fur Blut und Blutabbauprodukte ist. (Berlit 2006; Trenkler 2008)

« Diffusionsgewichtetes MRT

Die diffusionsgewichtete MRT kann mit Hilfe des Diffusionskoeffizienten mit einer
sehr hohen Sensitivitat schon nach ungefahr 15 bis 30 Minuten Ischamien
nachweisen. Der cerebrale Blutfluss und der Diffusionskoeffizient scheinen 1,5 bis 6
Stunden nach dem Infarkt miteinander zu korrelieren. Zurtickzufuhren ist der Abfall
des Diffusionskoeffizienten auf den Verlust transmembrandser Transportprozesse,
denn wegen dem daraus resultierenden Wassereinstrom in die Zelle kommt es zu

einer Volumenreduktion des Extrazellularraums, was eine Reduktion der

Gesamtdiffusion von Wasserprotonen zur Folge hat. (Kucinski 2004)

Bild 4: Lakunarer Infarkt in der DWI-Bildgebung (a), in einer TSw-TSE-Sequenz (b), sowie im CT (c)
(Ahlhelm 2009)

* Perfusions-MRT

Nach Injektion eines Kontrastmittelbolus  versucht  man mit  der
Perfusionsuntersuchung potenziell noch zu rettendes Hirngewebe darzustellen.
Direktes Mal} fur die Erkennung der Penumbra stellt hierbei die GroRe der Differenz

zwischen Diffusions- und Perfusionsstorung dar. (Kucinski 2004; Trenkler 2008)
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5. Therapie der Arteria carotis interna Stenose

a) Medikamentdse Therapie

* Antithrombotische Behandlung

Fur die Behandlung mit Acetylsalicylsaurepraparaten (ASS) zur Priméarpravention
gibt es noch keine evidenzbasierten Belege.

In der Sekundarpravention ist die Behandlung mit Acetysalicylsaurepraparaten die
alteste und meisterforschteste Therapie. Obwohl man sich Uber die optimale
Tagesdosis noch nicht ganz einig ist und noch kein Zusammenhang zwischen ASS-
Dosis und Reduktion von Schlaganfallen gefunden wurde, weil3 man doch, dass die
Behandlung mit ASS als Monotherapie das Risiko einen Schlaganfall zu erleiden um
22 % senkt. (Rajamani 2004; Heider 2003; Christ 1998)

Eine effektive Alternative zur ASS-Therapie stellt die Behandlung mit 75mg/Tag
Clopidogrel dar. Die CAPRIE (Clopidogrel Versus Aspirin in Patients at Risk of
Ischemic Events)-Studie, eine multizentrische randomisierte Studie, bei der Patienten
mit einem kdrzlich aufgetretenem ischamischen Infarkt oder Patienten mit bekannten
peripheren vaskularen Erkrankungen entweder mit Aspirin 375 mg pro Tag oder
Clopidogrel 74 mg pro Tag behandelt wurden, konnte sogar eine signifikante
Uberlegenheit von Clopidogrel (75mg/Tag) gegeniiber der Behandlung mit ASS (375
mg/Tag) beweisen. Die Kombination beider Medikamente konnte keine signifikante
Uberlegenheit gegentiber der Monotherapie mit Clopidogrel zeigen. Ein weiterer
Vorteil der Clopidogrel-Therapie ist das verminderte Risiko flr gastrointestinale
Blutungen im Vergleich zur Therapie mit ASS. (Rajamani 2005; Amarenco 2004)

* Atrterielle Hypertonie

Die arterielle Hypertonie ist der am haufigste vorbestehende Risikofaktor bei
Schlaganfallpatienten. An Bifurkationen von Arterien kommt es unter normalen
Druckverhaltnissen zu einer senkrechten Krafteinwirkung auf die GefalBwand. Leidet
der Patient an einer arteriellen Hypertonie, wird dieses Stromungsph&nomen noch

verstarkt und eine Arteriosklerose kann leicht entstehen. (Espinola-Klein 2002)
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AulRerdem ist bekannt, dass das relative Risiko einen Schlaganfall zu erleiden
proportional zur Intima-Media-Dicke der A. carotis steigt, auf welche die arterielle
Hypertonie Auswirkungen hat. (Heider 2003)

Die Wirksamkeit einer klassischen antihypertensiven Therapie mit Diuretika, [3-
Blockern oder ACE-Hemmern als Primarpravention ist nachgewiesen. Man geht
davon aus, dass mit anderen Antihypertensiva &hnlich gute Ergebnisse erzielt
werden kdnnen.

Eine optimale Blutdruckeinstellung ist nicht bekannt, jedoch wird von einer radikalen
Blutdrucksenkung wegen moglicher kardiovaskularer Komplikationen abgeraten.
(Hacke 2001)

+ Diabetes mellitus

Bei Patienten mit Typ-ll-Diabetes, Sulfonylurie und / oder Insulinbehandlung kann
man zwar vermehrt mikrovaskulare Komplikationen nachweisen, nicht aber
makrovaskulare wie zum Beispiel Schlaganfalle. So ist nicht bekannt, ob eine
konsequente Blutzuckereinstellung tatsachlich zur Primarpravention gezéhlt werden
kann, obwohl Diabetes mellitus als eigenstandiger Risikofaktor flr das Auftreten von
Infarkten gilt. (Hacke 2001)

* Hypercholesterinamie
Die Hyperlipidamie ist bei Patienten mit asymptomatischer A. carotis interna Stenose
als isolierter Risikofaktor nicht bewiesen, auch kann keine deutliche Korrelation von
Schlaganfallrisiko und Serumcholesterinspiegel gezeigt werden. Dennoch wird in der
Literatur eine Reduktion von ischamischen Schlaganfallen bei einer priméren oder
sekundaren Pravention mit Statinen beschrieben. (Heider 2003; Hacke 2001)

b) Carotisstenting

* Indikation

Die Indikation zur stentgeschiitzen Angioplastie ist &hnlich der in der Gefal3chirurgie
abhangig von Symptomatik und Stenosegrad der A. carotis interna Stenose.



25

Vereinfacht kann man daher sagen, dass die Intervention indiziert ist bei Patienten
mit asymptomatischen Stenosen > 70% und bei Patienten mit symptomatischer
Stenose zwischen 70 und 99%. Auch ist die Intervention bei symptomatischen
Stenosen zwischen 50 und 69% indiziert.

Weiter kdnnen Stenosemorphologie, Stenoselokalisation und regionare cerebrale
Durchblutung bei der Indikationsstellung einbezogen werden. (Mathias 1999;
Grunwald 2008)

Zeigt sich eine umschriebene, relativ glatt begrenzte Stenose ohne grol3e
Gefalielongationen, hat man optimale Bedingungen fur eine Carotisstentangioplastie.
(Grunwald 2008)

+ Kontraindikation

Nach der Carotisstentangioplastie muss der Patient, um eine Embolisation zu
verhindern, mindestens vier Wochen mit einer Kombination von ASS und Clopidogrel
oder Ticlopidin behandelt werden. Daraus ergibt sich fur Patienten, die eine
Intoleranz auf die angegebenen Medikamente zeigen oder fur Patienten, die
innerhalb der néchsten vier Wochen nach Intervention operiert werden sollen, eine
Kontraindikation zum Stenting.

Eine weitere relative Kontraindikation flir die Stentangioplastie ist eine
Niereninsuffizienz wegen des zu verabreichenden Kontrastmittels wéhrend der
Intervention.

Kontraindiziert ist die stentgeschitzte Angioplastie auRerdem wegen des hohen
Embolierisikos bei Stenosen mit gro3eren, frischen, thrombotischen Auflagerungen.
(Mathias 1999)

Anatomische Kontraindikationen stellen stark elongierte GefaRe mit diffusen

Kalzifikationen dar.

* Durchfiihrung

Unter Lokalanasthesie wird in der Regel die A. femoralis communis als Zugangsweg
punktiert.
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Zuerst fertig man eine Aortentbersichtsangiographie an, bevor man, mit der nicht zu
behandelnden Seite beginnend, die Carotisangiographien anfertigt. AulRerdem
werden beidseits die Arteriae vertebralis angiographiert.

Die Stenose wird in zwei Ebenen abgebildet, wobei man bei der Arbeitsprojektion
darauf achtet, dass die Stenose in voller Lange ohne Uberlagerungen gezeigt wird.
(Reith 2004)

Mit Hilfe eines Flhrungsdrahtes wird zuerst der Fiihrungskatheter in die ipsilaterale
A. carotis communis eingeflhrt. Vor der Stentimplantation kann eine Dilatation der
Stenose der A. carotis interna mit Hilfe eines Ballonkatheters durchgefiihrt werden.
Danach folgt die Stentimplantation. In Europa benutzt man wegen der einfachen und
sicheren Handhabung beim Absetzen des Stents meistens selbstexpandierende
Stents. Eine Nachdilatation des selbstexpandierenden Stents folgt nachdem der
Stentkatheter entfernt wurde, worauf dabei zu achten ist, dass die A. carotis interna
nicht tiberdehnt wird. ( Thurner 2000 )

* Komplikationen

Bei der Carotisstentangioplastie kann es zu GefaRspasmen kommen, die bis zum
intermittierenden Verschluss des Gefal3es fihren kdnnen. Sekundar kann solch ein
Verschluss wegen der Stase vor allem bei jungen Frauen eine Thrombose
provozieren. Daher ist der Beginn einer Antikoagulation drei Tage vor der
Intervention mit zum Beispiel einer Kombination von ASS, Clopidogrel und
Enoxaparin sinnvoll. Wahrend der Intervention erfolgt die Antikoagulation mit
unfraktioniertem Heparin.

Selten kann es bei der Intervention zu einer Gefal3dissektion kommen, die vom
distalen Ende des Stents bis nach intrakraniell reichen kann.

Genau wie bei einer Carotis-TEA kann es nach dem Carotisstenting zu einem
Hyperperfusionssyndrom kommen, daher ist eine konsequente Blutdruckkontrolle
nach der Intervention indiziert.

Eine Stentthrombose sollte wegen der heute Ublichen Gerinnungshemmung nicht
mehr auftreten.

Zerebrale Embolien kénnen wahrend der Intervention neurologische Komplikationen
verursachen, daher ist nach der Intervention eine intensivmedizinische Uberwachung

sinnvoll.
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An der Punktionsstelle kdnnen postinterventionell Hamatome sowie sogenannte
Jfalsche Aneurysma“ (Aneurysma spurium) entstehen. (Leisch 1999; Thurner 2000;
Koch 2002; Reith 2004; Chien 2011)

Wahrend der Intervention kann es zu kardialen Komplikationen wie arterieller
Hypertonie, Bradykardie und kardialen Arrhythmien bis zur Asystolie kommen.
(Thurner 2000)

» Ergebnisse

Vorteile dieses Verfahrens sind, dass auch Patienten mit hohem operativen Risiko
behandelt werden konnen und keine Narkose notig ist. Das Risiko von
Gehirnnervenlasionen ist ausgeschlossen und zu weit cranial lokalisierte und damit
chirurgisch nicht erreichbare Stenosen sind mit der stentgeschitzten Angioplastie
behandelbar.

Komplikationen an der Punktionsstelle, wegen Gefal3elongationen nichtbehandelbare
Stenosen, zerebrale Embolien wegen der Manipulation am Plaque sowie akute
Stentthrombosen, Carotisdissektionen und Spasmen z&hlen zu den Nachteilen
dieses kaum invasiven Verfahrens.

Die A. carotis interna Stenose kann mit Hilfe des Carotisstents behandelt werden,
jedoch ist eine Entfernung des Plaguematerials nicht mdglich. (Struffert 2004,
Menees 2011)

c) Operative Therapie

* Indikation

Die Indikation zur operativen Intervention ist abhangig von Stenosegrad,
Symptomatik, Plaguemorphologie und perioperativem Risiko. (Heider 2003)

Die American Heart Association (AHA) hat, abhangig von der ,maximal akzeptablen
perioperativen Schlaganfallrate und Letalitat* Indikationen, unterteilt in belegte und
akzeptable Indikationen, zur Carotis-TEA publiziert, die auch von der ,European
Stroke Initiative* (EUSI) angenommen wurden. Daraus folgt flur symptomatische

Stenosen >70% eine gesicherte OP-Indikation, wenn das perioperative Risiko <6%
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ist. Eine akzeptable, aber nicht gesicherte Indikation wird bei einem perioperativen
Risiko <6% gestellt, wenn eine symptomatische > 50%ige Stenose vorliegt.

Das perioperative Risiko darf fur eine akzeptable Indikation sogar zwischen 6-10%
liegen, wenn die symptomatische Stenose >70% ist, es unter ASS Behandlung bei
>50% Stenose zu rezidivierenden TIAs kommt oder der Patient bei einer >70%
Stenose einen leicht bis mittelschweren Apoplex erlitten hat. (Rantner 2005; Eckstein
2001)

Fur asymptomatische >70%ige Carotisstenosen kann eine Indikationsstellung
erfolgen, wenn das perioperative Risiko < 3% ist. Da der Vorteil der Carotis-TEA bei
asymptomatischen Stenosen stark vom perioperativen Risiko abhangt, sollte die
Indikation individuell erfolgen. (Gates 2006; Vorstand der dt. Gesellschaft fir
Schlaganfall 2003)

* Durchfiihrung

In der Regel werden, je nach Ausdehnung und Plaguemorphologie, die
konventionelle Carotis-Thrombendarteriektomie (Carotis-TEA) oder die Carotis-
Eversions-TEA als operative Verfahren eingesetzt. (Eckstein 2004)

Bei beiden Verfahren legt man zuerst die Carotisgabel frei, stellt die umliegenden
Strukturen dar und schlingt dann A. carotis interna, externa und communis an. Vor
dem Abklemmen erfolgt die systemische Gabe von (50-100 IE pro kg Korpergewicht)
Heparin. (Rantner 2005; Heck 2008 S.146) Bei der Eversions-TEA erfolgt dann die
schrage Abtrennung der A. carotis interna von der A. carotis communis am Bulbus.
Mit einem Dissektor wird nun die Membrana elastica externa kreisfomig circa 1 cm
weit von Plaque befreit, damit man sie mit der auf3eren Schicht, also mit Media und
Adventitia, umstilpen und den Plaque komplett entfernen kann. Die Rekonstruktion
erfolgt durch Reinseration der A. carotis interna. Wenn ein Kinking oder Coiling
bekannt ist, kann wahrend der Reinseration noch eine Langenkorrektur durchgefthrt
werden. (Balotta 1999; Hartmann 2001)

Bei der konventionellen Carotis-TEA wird eine Langsarteriotomie Uber der
Carotisgabel durchgefuihrt. Danach wird der stenosierende, arteriosklerotische
Plaque in der Ebene der Membrana elastica externa sorgfaltig ausgeschalt und die
Arterie direkt (Direktnaht), oder mit Hilfe eines Venen- oder Kunststoffpatches

rekonstruiert. An der distalen Abrisskante ist jetzt auf einen glatten Ubergang von
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Media zu Intima zu achten, gegebenenfalls wird die Intima mit Hilfe von Stufennéahten
nach Kunlin refixiert, damit es nicht zu Thrombenbildung oder Dissektionen kommt.
(Rantner 2005; Balotta 1999; Hartmann 2001)

Um mogliches Thrombenmaterial entfernen zu kénnen, kann ein ,Flushmanéver”
(6ffnen der distalen und proximalen Klemme nacheinander) durchgefuhrt werden.
(Hartmann 2001, S. 443 1.)

* Komplikationen

Selten kommt es nach der Carotis-TEA zu schweren allgemeinen oder lokalen
Komplikationen. Neben hamodynamisch oder durch Embolien verursachten
perioperativen Infarkten zahlen Hirnnervenlasionen, Nachblutungen,
Waundinfektionen, das Hyperperfusionssyndrom sowie cerebrale Blutungen zu den
Komplikationen einer Carotis-TEA. Auch leichte kardiovaskuldre Komplikationen

konnen auf die Operation zurtickgefuhrt werden. (Rantner 2005; Balotta 1999)

» Ergebnisse

Durch die ECST- und die NASCET-Stude konnte bewiesen werden, dass Patienten
mit einer symptomatischen 70-99% igen A. carotis interna Stenose stark von einer
Carotis-TEA profititeren. Auch Patienten mit einer 50-69%igen Stenose profitieren
noch von der Operation. Kein Vorteil bietet die Carotis-TEA Patienten mit einer
symptomatischen <50 %igen Stenose und Patienten mit einer symptomatischen <30
%igen Stenose wurden durch die Carotis-TEA sogar gefahrdet.

Ein besonders hoher Profit erzielten in den Studien mannliche Patienten, Patienten
Uber dem 75. Lebensjahr, Erkrankten mit A. carotis interna Stenose >90%,
Diabetikern, Patienten mit ulzerierten Stenosen und / oder mit kontralateralem
Carotisverschluss.

Weiterhin  ziehen Patienten mit rezidivierenden Symptomen, insuffizienten
Kollateralkreislaufen und nichtlakunarem Hirninfarkt einen grof3en Nutzen aus der
OP. (Eckstein 2004)

Die ACST (Asymptomatic Carotid Surgery Trial) Studie konnte fur Patienten mit einer
asymptomatischen >70%igen (ECST-) Carotisstenose einen Vorteil der operativen

Therapie gegenuber der medikamentdsen Therapie zeigen. In der
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nordamerikanischen Asymptomatic Carotis Atherosklerosis Study (ACAS) konnte
sogar ein Vorteil der operativen Therapie fur Patienten mit 60-99%igen Stenosen
bewiesen werden. Der prophylaktische Erfolg der Carotis-TEA wird aul3erdem immer
grol3er, je kleiner die perioperative Komplikationsrate liegt. (Ringleb 2004; Bockler
2009)

Eversions-TEA und die konventionelle Carotis-TEA haben ahnliche perioperative
Komplikationsraten. Vorteil der Eversions-TEA ist aber, dass kein Fremdmaterial
eingesetzt werden muss, die Abklemmzeiten kirzer sind und die Restenoserate
kleiner ist. (Rantner 2005; Eckstein 2004)

Die Frage, ob bei der operativen Intervention eine generelle oder eine selektive
Shuntprotektion erfolgen soll, wird kontrovers diskutiert. Vielen Autoren erscheint die
selektive Variante zielfiihrender, denn durch die generelle Verwendung eines Shunts
konnte die Rate permanenter neurologischer Defizite nicht gesenkt werden. Auch ist
die Einlage eines intraluminalen Shunts nicht risikofrei. Es kdnnen arteriomatdse
Mikroembolisationen und Luftembolien auftreten. Aul3erdem kann eine postoperative
Restenosierung drohen, falls es wahrend der Shunteinlage zur Verletzung der Intima
kam. Trotzdem ist zu bedenken, dass das Klemmen der Carotis zu Veranderungen
der FlieRBeigenschaften fuhrt und es ist noch nicht bewiesen, ob diese
Verdanderungen mit dem Untergang von Gehirnzellen korrelieren. (Heck 2008;
Ptakovsky 2003; Hold 2003)

Um ein sinnvolles selektives Shunting mdglich zu machen, ist es notig Patienten zu
erkennen, die das Abklemmen der A. carotis nicht ohne kritische Hypoperfusion
tolerieren. Hierfir kann man verschiedene Verfahren nutzen, wie zum Beispiel die
Uberwachung der perioperativen zentralnervdsen Funktion mittels
Elektroenzephalographie (EEG) oder somatosensorisch evozierter Potenziale
(SSEP) oder die Uberwachung des perioperativen zerebralen Blutflusses mittels
transkranieller Dopplersonographie (TCD) oder der Uberwachung der zerebralen
Oxygenierung durch die Messung der zerebroventsen Sauerstoffsattigung. Auch
eine Operation am wachen und kooperativen Patienten bei Eingriffen in Lokal- oder
Regionalanasthesie ist moglich.

Am haufigsten nutzt man zum Neuromonitoring das EEG, die TCD oder das
Medianus-SSEP.

FUr das perioperative EEG bringt man zwei Elektroden bihemisphariell Gber dem

Versorgungsgebiet der A. cerebri media an und kann nun EEG-Veranderungen im
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direkten Seitenvergleich beurteilen. 60 Sekunden nach Beginn der Ischamie ist eine
Seitendifferenz normalerweise zu erkennen.

Bei der transkraniellen Dopplersonographie bestimmt man die mittlere, die
systolische sowie die diastolische Blutflussgeschwindigkeit in der A. cerebri media.
Da der Normalbereich der mittleren Blutflussgeschwindigkeit stark schwankt sind die
Werte im Verlauf der Operation zu bewerten. Ein Vorteil des Verfahrens ist, dass
man nicht nur die Abnahme der Blutflussgeschwindigkeit direkt sehen kann, sondern
auch Mikroembolien oder eine Hyperamie direkt nach der Carotisfreigabe zu
erkennen sind.

Beim SSEP sollten das kortikale Potenzial sowie das Halsmarkpotenzial abgeleitet
werden. Zeichen einer Minderperfusion erkennt man dann an Latenz und Amplitude
des kortikalen Potenzials, an der Latenz des zervikalen Potenzials, sowie an der

zentralen Uberleitungszeit. (Detsch 1997)

6. Therapieziele

Nikotinabusus, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipiddmie und die
absolute Arrhythmie sind beeinflussbare Risikofaktoren fur den Schlaganfall. Das
Hauptziel der Primarpravention zielt darauf ab, diese modifizierbaren Risikofaktoren
zu reduzieren und das priméare Auftreten von transienten ischamischen Attacken
(T1As) und ischdmischen Infarkten zu verhindern. (Heider 2003; Nelles 2002)

Die medikamenttse Sekundarpravention nach stattgefundener TIA oder erstem
ischamischen Insult soll einen erneuten Schlaganfall verhindern. (Heider 2003)

Die operative Therapie der hochgradigen, symptomatischen oder auch
asymptomatischen A. carotis interna Stenose ist ein Verfahren zur Vermeidung
drohender Schlaganfalle. Ahnliche Ergebnisse bietet und gleiche Therapieziele hat
die stentgeschiitzte Carotisangioplastie. (Heider 2003)

Die Effizienz der verschiedenen Therapieverfahren wird mit Hilfe des klinischen
Verlaufs Uber mehrere Jahre, der kumulativen Haufigkeit von Todesfallen und
Infarkten bis zu 30 Tagen nach der Intervention und der technischen Erfolgsrate
bestimmt. (Grunwald 2004)
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7. Verlaufskontrolle

Eine sonographische Verlaufskontrolle ist nach Carotis-TEA erst nach 6 Monaten
angezeigt, wegen der geringen Inzidenz symptomatischer Rezidivstenosen.
(Eckstein 2004)

Im Gegensatz dazu werden Patienten, die mit einem Carotisstent behandelt wurden,
schon nach 1, 3 und 6 Monaten nach der Intervention neurologische und

dopplersonographisch nachuntersucht. (Leisch 1999)

8. Fragestellung

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, das perioperative Risiko fur neurologische
Beeintrdchtigungen unter operativer Therapie der A. carotis interna Stenose zu
bestimmen. Da ein Grof3teil der Patienten in einem Kklinisch asymptomatischen
Stadium prophylaktisch operiert werden, sollte die Komplikationsrate mit dauerhaften
neurologischen Schaden sehr gering sein. Die postoperativen Kklinisch-
neurologischen Untersuchungen wurden bei den Patienten in der Studie mit einem
postoperativ  durchgefihrten cMRT erganzt, um herauszufinden, ob ein
bildmorphologisches Korrelat zu neurologischen Ausfallserscheinungen existiert.

Ein weiterer Teil der Arbeit beschaftigt sich mit den Faktoren, die das operative
Langzeitergebnis beeinflussen. Mittels Duplexsonographie wurden Restenosen
diagnostiziert und an Hand von Operations- und Untersuchungsberichten sowie
Medikationslisten sollten Einflussfaktoren auf die Restenoserate

erarbeitet/herausgestellt werden.
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IV Material und Methodik

1. Einfihrung

Die vorliegende prospektive Studie umfasst 97 Patienten mit operierter A. carotis
interna Stenose. Alle Operationen wurden in der Klinik fur Allgemeine, Viszeral-,
Gefal3- und Kinderchirurgie des Universitatsklinikkums des Saarlandes zwischen
Februar 2003 und August 2008 unter Intubationsnarkose durchgefihrt.
Einschlusskriterium fir die Studie war eine diffusionsgewichtete MRT Untersuchung,
die innerhalb von 48 Stunden postoperativ durchgefihrt werden musste um
perioperative Embolien erfassen oder ausschlie3en zu kénnen. Alle untersuchten
Patienten wurden Uber das bildgebende Verfahren aufgeklart und entschieden sich
freiwillig zur Teilnahme an der Studie.

Bei allen Patienten erfolgte postoperativ eine klinisch-neurologische Untersuchung
zur Erfassung des medizinischen Status.

Das direkte operative Ergebnis wurde nach 93 von 97 Operationen mit Hilfe einer
duplex-sonographischen Untersuchung bewertet.

Um den langfristigen Erfolg der Operation zu bewerten, wurden die Patienten nach 3,
6 und 12 Monaten zu einer duplex-sonographischen Untersuchung in die Klinik fur
Neurologie der Universitatskliniken des Saarlandes einbestellt.

2. Datenrecherche

a) Chirurgische Datenerhebung

Die chirurgische Datenerhebung erfolgte durch die Auswertung der Krankenblatter,
Operationsberichte, Pflegeberichte und Intensivberichte. Die Ergebnisse der klinisch-
neurologischen Untersuchungen wurden in Operationsberichten, Intensivberichten
und dem stationaren Krankenblatt dokumentiert und an Hand dieser

Dokumentationen ausgewertet.
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b) Radiologische Datenerhebung

Alle Untersuchungen erfolgten in einem Siemens MAGNETOM® Sonata 1,5 Tesla
Magnetresonanztomographen in der Klinik fur diagnostische und interventionelle
Radiologie des Universitatsklinikums des Saarlandes innerhalb von 48 Stunden
postoperativ im Rahmen des stationdren Aufenthaltes. Folgendes MRT-Protokoll
wurde durchgefihrt: Axiale T2-gewichtete Sequenz (TR 4010ms, TE 108ms), axiale
Fluid-attenuated inversion recovery (Flair)-Sequenz (TR 7400ms, TE 119ms),
echoplanare single shot, DWI-Sequenzen (TR3800ms, TE 120ms, b-Wert 1.000
s/mm2) in drei Raumrichtungen.

Die radiologische Auswertung der postoperativ  durchgefihrten MRT-
Untersuchungen erfolgten mit Hilfe eines Facharztes fir Neuroradiologie.

Zuerst wurden alle radiologischen Befunde ausgewertet, um Patienten mit frisch
aufgetretenen Herden zu selektieren. Die Bilder der MRT-Untersuchung dieses
selektierten Patientenguts wurden spéter noch einmal befundet, um neu aufgetretene
Herde zu lokalisieren, auszumessen und die Anzahl der frischen Lasionen zu

bestimmen.

c) Neurologische Datenerhebung

Um den technischen Erfolg der Operation bestimmen zu kdnnen wurden am
Entlassungstag der Patienten duplex-sonographische Untersuchungen durchgefihrt,
die in der Klinik fir Neurologie des Universitatsklinikums des Saarlandes

ausgewertet wurden.

3, 6 und 12 Monate postoperativ wurden die operierten Patienten erneut in die Klinik
fur Neurologie einbestellt, um eine duplex-sonographische Untersuchung zur
Auswertung des langfristigen Erfolgs der Operation durchzufiihren. Patienten, die
nicht an der Nachuntersuchung teilnehmen konnten wurden telefonisch kontaktiert.

Alle  Untersuchungen wurden von erfahrenen Untersuchern mit einem

Sonographiegerat des Typs SONOLINE® Antares der Firma Siemens, Deutschland
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durchgefiihrt, wobei eine farbkodierte Darstellung des Stenosemaximums und des
poststenotischen Geféalles (NASCET-Methode) gemacht wurde. Zuséatzlich wurde die

Stromungsgeschwindigkeit im Stenosemaximum sowie poststenotisch bestimmit.

3. Statistik

Die resultierenden Daten wurden in Microsoft® Excel 2003 erfasst und im

Statistikprogramm SPSS Version 17.0 (SPSS Inc.) ausgewertet.

Mit der Korrelation nach Pearson wurde der lineare Zusammenhang zweier
metrischer Merkmale nachgewiesen. Fir eine bessere Darstellung wurden

Streudiagramme verwendet.

Um die Korrelation zwischen metrischen und qualitativen Merkmalen darzustellen
wurden t-Tests fiur unabhangige Stichproben durchgefiihrt. Zur besseren visuellen

Vergleichbarkeit wurden Box-Plots verwendet.

Um die Abhangigkeit qualitativer Merkmale nachzuweisen wurde der Chi-Quadrat-
Test gemacht oder, um zuverlassige Resultate auch bei einer geringen Anzahl von
Beobachtungen zu bekommen der Exakte-Test nach Fisher. Fir die graphische

Darstellung qualitativer Merkmale wurden Balkendiagramme verwendet.

Um einzelne Merkmale darzustellen wurden Kreis- und Balkendiagramme
verwendet. Um die Normalverteilung metrischer Merkmale festzustellen wurden
Mittelwerte und Standardabweichung bestimmt. Als Signifikanzniveau wurde a = 0,05

gesetzt.
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V Ergebnisse
1. Patientenkollektiv
a) Alter- und Geschlechterverteilung
Das Patientenkollektiv umfasst 91 Patienten mit 97 Carotisoperationen. Die
Patienten waren zum Zeitpunkt der Operation zwischen 46 und 82 Jahre alt (Abb.2).

Im Mittel waren die Patienten zum Zeitpunkt der Operation 66,8 + 7,7 Jahre alt. Bei

29% der Operationen wurden Frauen behandelt, bei 71% der Operationen Manner.

Anzahl

<55 55-59 60-64 65-69 70-74 75-78 >78
Alter [Jahre]

Abbildung 2: Alter und Geschlechterverteilung

b) Praoperative Symptome

Zum Zeitpunkt der Operation litt die Halfte des Patientenkollektivs an einer
symptomatischen A. carotis interna Stenose. Bei 15 dieser Patienten wird in der
Vorgeschichte ein Infarkt im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna
beschrieben, 9 Patienten hatten ein prolongiertes isch&misches neurologisches
Defizit (PRIND) in der Vorgeschichte, 24 Patienten hatten préaoperativ eine
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Amaurosis fugax oder eine transient ischamische Attacke (TIA) und ein Patient
wurde mit einem akuten Apoplex operiert (Abb. 3).

Es wurden 48 Patienten mit einer asyptomatischen Carotisstenose operiert.

H15%

Wo%

050% Oasymptomatisch
Eakuter Apoplex
aTa

HEPRIND

Einfarkt

025%

m1%

Abbildung 3: Praoperative Stadieneinteilung

c) Stenosegrad der ipsilateralen A. carotis interna

Bei der untersuchten Patientengruppe wurden 49 mal die rechte A. carotis interna
und 48 mal die linke A. carotis interna operiert. In einem Fall wurde eine mittel- bis
hochgradige, in 44 Fallen eine hochgradige und in 52 Fallen eine hochstgradige
Carotisstenose operiert (Tab.2, Abb4).

Bei 3 Patienten des erfassten Kollektivs wurde der zuvor erfolglose Versuch eines
Carotisstents dokumentiert.



38

Numerisch Deskriptiv

85-95%ige Stenose hochstgradige Stenose
70-85%ige Stenose hochgradige Stenose
55-70%ige Stenose mittel- bis hochgradige Stenose
35-55%ige Stenose mittelgradige Stenose
20-35%ige Stenose geringgradige Stenose

Tabelle 2: Deskriptive Einteilung des Schweregrades von Stenoses der A. carotis interna (ECST-
Kriterien) (Widder 2006)

Stenosegrad der ipsilateralen A. carotis interna

Anzahl

hochstgradig hochgradig mittel- bis hochgradig

Grad

W hochstgradig B hochgradig B mittel- bis hochgradig

Abbildung 4: Stenosegrad der ipsilateralen A. carotis interna

Alle Patienten wurden praoperativ zur Erfassung des Stenosegrades der ipsi- und
kontralateralen A. carotis interna in der Klinik far Neurologie des
Universitatsklinikums des Saarlandes duplex-sonographisch untersucht.

d) Begleiterkrankungen und Nikotinabusus

Zum Zeitpunkt der Operation konnte bei allen Patienten mindestens eine relevante
Begleiterkrankung erfasst werden. Bei 36 dieser Patienten wurden vier und mehr
Krankheiten dokumentiert. Acht Patienten gaben nur eine Begleiterkrankung an
(Abb. 5).
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Neben der arteriellen Hypertonie litten die Patienten vor allem an einer
Hypercholesterindmie, an arteriosklerotisch-veranderten Gefal3en und an Diabetes
mellitus.

Anzahl der Patienten

Eine Zwei Drei Vier Funf Sechs

Abbildung 5: x-Achse: Anzahl der Begleiterkrankungen
Zusatzlich zu diesen Erkrankungen wurde bei etwa der Hélfte (n=48) der Patienten
ein regelmaniger Nikotinabusus dokumentiert (Abb 6).

Begleitkrankheiten

Herzinsuffizienz

Nikotinabusus

COPD

Niereninsuffizienz

Hypercholesterinamie

| Begleitkrankheiten
Diabetes mellitus
Herzrhythmusstérungen
KHK, pAVK
Hypertonus
1 T T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Anzahl der Patienten

Abbildung 6: Verteilung der Begleiterkrankungen, Mehrfachnennungen
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e) Kontralaterale A. carotis interna

Die kontralaterale A. carotis interna war zum Zeitpunkt der Operation bei 10% des
Patientenkollektivs voroperiert, bei 50% der Patienten konnte eine Stenose oder ein

Verschluss dieser Seite diagnostiziert werden (Abb. 7).

Anzahl
20
15
10

5

o

keine Stenose  geringgradige  mittelgradige mittel- bis hochgradige hochstgradige Verschluss
Stenose Stenose hochgradige Stenose Stenose
Stenose

Stenosegrad

Abbildung 7: Stenosegrad der kontralateralen Seite

f) Statintherapie

Praoperativ wurden 35 der erfassten Patienten nicht mit Statinen behandelt. Von den
62 mit Statinen Therapierten wurde 33 mal als Medikation Simvastatin und 19 mal
Atorvastatin angegeben. 10 Patienten nahmen regelmal3ig Pravastatin oder
Fluvastatin ein.

Wurden die Patienten mit Atorvastatin behandelt, variierte die Dosierung des Statins
zwischen 10 und 40 mg und bei mehr als der Hélfte dieser Patienten wurde eine
Dosierung von 20 mg taglich angegeben.

Eine Therapie mit Simvastatin konnte mit Dosierungen zwischen 5 und 80 mg taglich
erfasst werden und auch hier gaben knapp die Halfte der Patienten eine Einnahme
von 20 mg taglich an. Nur zweimal wurde eine 5 mg pro Tag Simvastatin-Therapie
dokumentiert und nur einmal eine Therapie mit 80 mg pro Tag.

Patienten, die mit Fluvastatin behandelt wurden, mussten taglich mindestens 20 mg
des Medikaments einnehmen, der Grof3teil sogar 80 mg (Abb. 8).
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Fluvastatin

Pravastatin 7%
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keine Statine
36%

DOkeine Statine
H Atorvastatin
O Simvastatin

W Pravastatin
Simvastatin

M Fluvastatin
34%

Atorvastatin
20%

Abbildung 8:Verteilung der praoperativen Statineinnahme

2. Operationstechnik
a) Operationsverfahren

Im erfassten Patientenkollektiv wurde die Operation an der Carotis bei 76% als
Carotisthrombendarteriektomie (Carotis-TEA) mit Patchplastik durchgefiihrt, bei 4%
entschied man sich fur eine Carotis-TEA mit Direktnaht und in 20% der Falle war die
Eversions-TEA das Verfahren der Wahl (Abb. 9).

Bei den eingesetzten Patches handelte es sich um Polyurethanpatches (PU-

Patchplastik) (Firma B. Braun Melsungen AG).
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W OP-Verfahren

Abbildung 9: Verteilung der Operationsverfahren - Thrombendarteriektomie mit PU-Patchplastik,

Eversionsthrombendarteriektomie und Verschlu? der Arteriotomie durch direkte nicht resorbierbare

Naht

b) OP-Dauer

Die bei 97 Operationen erfasste OP-Dauer betrug zwischen 53 und 156 Minuten, im
Mittel 78,7 £ 16,8 Minuten (Abb. 10).

30
25+
20
Anzahl 15+
10
5]

7 ischen 90

weniger als 60 | zwischen 60 zwischen 70 zwischen 80 ZW[';% (1930 mehr als 100
Minuten und 69 Minuten |und 79 Minuten | un89 Minuten ) Minuten
Minuten
WOP-Dauer in Minuten 9 18 28 23 10 9

Dauer

Abbildung 10: Operationsdauer [Minuten]



43

Abh&ngig von der Operationsart variierte die Operationsdauer stark. Es konnte eine
signifikant kirzere Operationsdauer bei Eversions-TEAs nachgewiesen werden.
Auch sieht man, dass der Mittelwert der Operationsdauer bei Carotis-TEAs ohne
Shuntanlage kurzer war als bei Carotis-TEAs mit Shuntanlage (Tab. 3), jedoch

konnte kein signifikanter Unterschied der Operationsdauer gezeigt werden.

Operationsverfahren ittelwert OP-Dauer [min]
Carotis-TEA 80,9+ 141
Eversions-TEA 65,3+ 9,0
Carotis-TEA mit Shuntanlage 83,9+ _20,8

Tabelle 3: Operationsdauer und Abhangigkeit des Operationsverfahrens

c) Shuntanlage

Shuntanlage

W29%

DOkein Shunt
M mit Shunt

a71%

Abbildung 11: Prozentuelle Verteilung von Operationen mit oder ohne perioperative Shuntanlage

Die Einlage eines intraluminalen Shunts von der A. carotis communis in die A. carotis
interna erfolgte selektiv abhangig vom zerebralen Blutfluss und wurde kontrolliert
durch die transkranielle Dopplersonographie. Da die Normwerte der mittleren
Blutflussgeschwindigkeit stark schwanken, wurde die Entscheidung fir eine

intraluminale Shuntanlage individuell je nach Verlauf der Werte perioperativ gefallt.
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Bei 27 Operationen entschied man sich fiur die Anlage eines Shunts, wobei Shunts
der Firma ,leMaitre vascular GmbH* vom Typ ,Pruitt-inahara®-Outlying Carotid
Shunt with T-Port* verwendet wurden.

Bei 70 Operationen konnte, validiert durch die transkranielle Dopplersonographie, auf

die Anlage eines intraluminalen Shunts verzichtet werden.

d) Perioperative Therapie

Alle Patienten wurden wahrend der Intervention mit unfraktioniertem Heparin
behandelt. Bei dem tberwiegendem Teil der Patienten geschah das mit einer Gabe

von 5000 Einheiten Heparin systemisch durch den Anasthesisten.

e) Postoperative Antikoagulation

Bei allen Patienten erfolgte postoperativ eine Antikoagulation oder eine
Thrombozytenaggregationshemmung.

Bei 90% des Patientenkollektivs erfolgte die Blutverdinnung mit dem
Thormbozytenaggregationshemmer ASS (Acetylsalicylsaure) 100mg, 4 Patienten
waren praoperativ schon kardial bedingt mit Markumar antikoaguliert und sollten
nach der Operation diese Medikation wieder aufnehmen.

Die Antikoagulation mit einem niedermolekularen Heparin (Clexane) war nach
Entlassung bei 3 Patienten indiziert, in 2 Fallen, weil eine weitere Operation geplant
war, im anderen Fall sollte eine Anamie unklarer Genese abgeklart werden.

3 Patienten wurden nach Entlassung mit den Thormbozytenaggregationshemmer
Plavix (Clopidogrel) oder Ticlopidin zur oralen Einnahme antikoaguliert, bei einem

Patienten wurde die Medikation nicht dokumentiert.
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Abbildung 12: Postoperative Antikoagulation

3. Technischer Erfolg der Operation

a) Einleitung

Direkt postoperativ auf Intensivstation sowie im weiteren klinischen Verlauf wurden
alle Patienten mehrmals durch den jeweils behandelnden Anasthesisten klinisch-
neurologisch untersucht. Im Rahmen dieser Untersuchungen wurden nach zwei
Operationen neurologische Ausfalle im Sinne einer TIA festgestellt.

Um den technischen Erfolg der Operation tberprtfen zu kbnnen, wurden nach 96%
der Operationen die Patienten an ihrem Entlassungstag noch einmal duplex-
sonographisch untersucht.

Bei 99% der untersuchten Patienten wurde postoperativ keine Reststenose im
Operationsgebiet nachgewiesen. Bei einem Patienten wurde eine 60%ige
Reststenose im Operationsgebiet diagnostiziert.

Bei den duplex-sonographischen Untersuchungen fand man auf3erdem 9 Stenosen
distal des Operationsgebietes (2 geringgradige, 5 mittelgradige, eine hochgradige

und eine filiforme Stenose).
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b) Einfluss des Operationsverfahrens

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen Operationsart und
technischem Erfolg der Operation gezeigt werden. Zwar zeigt das Balkendiagramm
(Abb. 13), dass Reststenosen und Stenosen proximal des Operationsgebiets nur bei
klassischen Carotis-TEAs mit Patchplastik auftraten, aber daraus ergibt sich kein

signifikanter Einfluss der Operationsart auf den technischen Erfolg.

OF Ar,

Karats- 1HFA 1
:Pe'.c~sl.=15'.l<

Fuersio~s- 1FA
CTKarots- IEA Tl Xadnar

Anzahl

Reststenose oder
Gutes '
postoperatives Stenose distal des
Ergebnis Befund operieten Gebietes

Abbildung 13: Einfluss des Operationsverfahrens auf das Auftreten postoperativer Komplikationen

4. Postoperative Komplikationen
a) Komplikationserfassung

Komplikationen die postoperativ eintraten, wurden bei der Erfassung in
.Majorkomplikationen®, also Komplikationen die dauerhaft Einfluss auf den Patienten
hatten oder eine weitere Operation bedingten und ,Minorkomplikationen*, die nur

vorubergehend zu einer Beeintrachtigung des Patienten fuhrten, unterteilt (Tab. 4).
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Majorkomplikationen Minorkomplikationen
Infarkt minor Stroke (TIA/ PRIND)
dauerhafte Hypoglossusparese reversible Hypoglossusparese
revisionspflichtiges Hamatom (OP) reversible Facialisparese

starker Kopfschmerz

Hyperperfussionssyndrom

Lokales Hamatom mit konservativer Therapie

Tabelle 4: Einteilung der Komplikationen

b) Einleitung

Nach 77 Operationen traten weder minor noch major Komlikationen auf.

Bei einem Patienten wurde postoperativ eine major Komplikation erfasst. Die
relevante Nachblutung, die operativ behandelt werden musste, erwies sich als
Stichkanalblutung.

AulRerdem wurden nach 15 Operationen eine minor Komplikation dokumentiert und
nach 2 Operationen zwei minor Komplikationen (Abb. 14).

Zu den minor Komplikationen zahlten 8 Hamatome, die konservativ behandelt
werden konnten, 6 reversible Hypoglossusparesen, eine reversible Facialisparese,
zwei minor strokes, im Sinne einer TIA. Ein Patient wurde postoperativ
intensivmedizinisch wegen eines Hyperperfusionsyndroms behandelt und ein Patient

klagte Uber starken Kopfschmerz.

postoperative Komplikationen

15%

2%
%

‘ O eine minor Komplikation @ zwei minor Komplikationen W eine major Komplikation 0O keine Komplikationen

Abbildung 14: Prozentuales Auftreten von postoperativen Komplikationen
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c) Einfluss des Alters

Patienten, die postoperativ keine Komplikationen hatten, waren im Mittel 66,6 + 7,7
Jahre alt. Traten postoperativ Komplikationen auf, so waren die Patienten im Mittel
67,6 £ 7,8 Jahre alt.

Das Alter der Patienten hatte keinen signifikanten Einfluss (p=0,65) auf das Auftreten

postoperativer Komplikationen (Abb.15).
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Komplikation

Abbildung 15: Einfluss des Alters auf das Auftreten postoperativer Komplikationen

d) Einfluss des Geschlechts

Insgesamt wurden 28 Frauen operiert, 78,6% der Frauen hatten postoperativ keine
Komplikation und bei 21,4%, also bei 6 Frauen, wurden postoperativ Komplikationen
dokumentiert. Im mannlichen Patientenkollektiv wurden nach 82,6% der Operationen
keine Komplikationen festgestellt. Bei 17,4% der méannlichen Patienten (n=12)

wurden postoperativ. Komplikationen dokumentiert. Es besteht keine signifikante
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Abhéngigkeit (p=0,64) zwischen dem Geschlecht und dem Auftreten postoperativer
Komplikationen (Abb. 16).

Balkendiagramm

Geschlechl

B marrlich
Ew eiblich

Anzahl

<a na Kornpl <aton mit Komplikation

Komplikation

Abbildung 16: Einfluss des Geschlechts auf das Auftreten postoperativer Komplikationen

e) Einfluss des klinischen Stadiums

Das praoperative klinische Stadium der Patienten hatte keinen signifikanten Einfluss
(p=0,076) auf das Auftreten postoperativer Komplikationen. 10,4% der Patienten, die
praoperativ dem klinischen Stadium | zugeteilt wurden, z&hlten zum Kollektiv der
Patienten mit postoperativen Komplikationen. Patienten mit einem bekannten
ipsilateralen transienten Defizit <24h innerhalb der letzten 6 Monate vor OP, also
Patienten die praoperativ dem klinischen Stadium Il zugeteilt wurden, erlitten in 25%
der Félle postoperative Komplikationen. Im Patientenkollektiv mit praoperativem
PRIND wurde in 33,3% der Félle postoperativ eine Komplikation festgestellt. Im
selektierten Kollektiv der Patienten mit praoperativem Infarkt wurden nach 20% der
Operationen Komplikationen dokumentiert.

Tendenziell lasst sich aus diesen Zahlen ableiten, dass Patienten, die in einem

besseren praoperativen klinischen Stadium zugeteilt wurden, weniger postoperative



Komplikationen zeigten als Patienten,

klinischen Stadium zugeteilt wurden.

50

die einem schlechteren praoperativen

Patienten bei denen postoperativ eine TIA festgestellt wurde gehdrten préoperativ
nie dem klinischen Stadium | an (Abb17).

Balkendiagramm

407
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B =

T
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mit Kornplikation

Komplikation

Symplome neu

B asymplomalisch
E 1A

O akuter nfarkt
B PRIND

O Apaplex

Abbildung 17: Einfluss des praoperativen Stadiums auf das Auftreten postoperativer Komplikationen

f) Einfluss des Operationsverfahrens

Insgesamt wurde bei 74 Patienten eine Carotis-TEA mit Patchplastik durchgefihrt. In

diesem selektierten Patientengut traten postoperativ in 18,9% der Félle eine

Komplikation auf und in 81,1% der Falle verlief die Operation ohne postoperative

Komplikation (Tab. 5).
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Carotis-TEA mit Eversions- Carotis-TEA mit Gesamt

Patchplastik TEA Direktnaht

Keine
I 79
Komplikation

Komplikation

Tabelle 5: Auftreten von Komplikationen in Abhangigkeit des Operationsverfahrens

Bei 19,6% des gesamten Patientenkollektivs wurde eine Eversions-TEA
durchgefuhrt. Postoperativ fand man bei 10,5% des selektierten Patientenguts eine
Komplikation. Nach 89,5% der Eversions-TEAs wurde keine Komplikation
dokumentiert.

Insgesamt wurden 4 Carotis-TEAs mit Direktnaht durchgefiuhrt, 50% dieser
Operationen verliefen ohne Komplikationen.

Insgesamt lasst sich kein signifikanter Zusammenhang (p=0,18) zwischen dem

Auftreten postoperativer Komplikationen und der Operationstechnik finden.

g) Einfluss der perioperativen Shuntanlage

Validiert durch die transkranielle Dopplersonographie konnte bei 70 Operationen auf
die perioperative intraluminale Shuntanlage verzichtet werden. Werden diese
Operationen selektiert betrachtet, wurden nach 84,3% der Operationen ohne
Shuntanlage keine Komplikationen dokumentiert.

Im Kollektiv der Operationen mit perioperativer Shuntanlage wurden postoperativ
nach 74,1% (n=20) keine Komplikationen dukumentiert. Nach 7 Operationen mit

perioperativer Shuntanlage wurde eine Komplikation dokumentiert (Abb. 18).
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Eperioperative Shuntanlage

Anzahl
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Komplikation

Abbildung 18: Auftreten postoperativer Komplikationen in Abhangigkeit der periopertiven Shuntanlage

Die perioperative Shuntanlage hat keinen signifikanten Einfluss (p=0,25) auf das
Auftreten postoperativer Komplikationen.

h) Einfluss der Operationsdauer

Traten postoperativ keine Komplikationen auf, war die Operationsdauer im Mittel
66,7 £ 7,8 Minuten. Wurde postoperativ eine Komplikation dokumentiert, so dauerte
die Operation im Mittel 67,6 + 7,8 Minuten (Abb. 19).

Es gibt keinen Zusammenhang (p=0,124) zwischen dem Auftreten postoperativer
Komplikationen und der Operationsdauer.
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Abbildung 19: Einfluss der Operationsdauer auf das Auftreten postoperativer Komplikationen
1) Einfluss der Begleiterkrankungen

Die Anzahl der Begleiterkrankungen hatte keinen Einfluss auf das Auftreten
postoperativer Komplikationen. Im Mittel litten sowohl die Patienten, die dem
Kollektiv mit postoperativen Komplikationen zugeteilt werden mussten, als auch die
Patienten, die dem Kollektiv ohne postoperative Komplikationen zugeteilt werden

konnten, praoperativ an 3,6 + 1,2 Krankheiten.

Gab der Patient praoperativ an, nicht an einer arteriellen Hypertonie zu leiden,
dokumentierte man postoperativ nie eine Komplikation, im Gegensatz dazu hatten
postoperativ 20% der Hypertoniker eine Komplikation. Daraus ergibt sich kein
signifikanter Zusammenhang (p=0,423) zwischen dem Auftreten postoperativer
Komplikationen und der arteriellen Hypertonie, aber es ist tendenziell zu sehen, dass
Menschen mit einer arteriellen Hypertonie anfalliger sind fir postoperative

Komplikationen.

War praoperativ bei dem Patienten eine KHK bekannt, so wurden postoperativ in
19,4% der Falle eine Komplikation dokumentiert. Ahnlich war das Ergebnis, wenn der

Patient nicht unter einer KHK litt. In diesem selektierten Patientenkollektiv wurden
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nach 18,2% der Operationen Komplikationen erfasst. Es gibt keinen Zusammenhang
(p=0,78) zwischen dem Auftreten postoperativer Komplikationen und der KHK-
Erkrankung.

Keine art.
Hypertonie

Art.
Hypertonie

Keine
Herzrhythmusstérungen

Keine KHK KHK

Herzrhythmusstérungen

Keine
Komplikationen
Eine Minor-
komplikation

Tabelle 6: Auftreten postoperativer Komplikationen in Anhéngigkeit von den Vorerkrankungen

Bei Patienten mit praoperativ bekannten Herzrhythmusstérungen traten postopertiv
nicht signifikant (p=0,645) mehr Komplikationen auf, als bei Patienten, die
praoperativ keine Herzrhythmusstorungen hatten.

j) Einfluss des Nikotinkonsums

RegelmaRiger Nikotinkonsum hatte keinen signifikanten Einfluss (p=0,96) auf das
Auftreten postoperativer Komplikationen. Im selektierten Patientengut der
Nichtraucher traten nach 18,8% der Operationen Komplikationen auf. Der Patient,
der wegen einer Stichkanalblutung erneut operiert wurde, gab praoperativ keinen
Nikotinabusus an.

Betrachtet man die Patienten, die regelmafigen Nikotinabusus in der Anamnese
angaben, verliefen 81,6% ihrer Operationen ohne postoperative Komplikationen.
(Abb. 22)
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Abbildung 20: Einfluss des Nikotinkonsums auf das Auftreten postoperativer Komplikationen

5. Ergebnis der postoperativen cMRT
a) Einleitung

Bei allen erfassten Patienten wurde innerhalb von 48 Stunden nach der Operation
eine MRT durchgefuhrt.

Die Anzahl und die GroRRe der hyperintensen Lasionen in der DWI wurden evaluiert.
Die Ergebnisse wurden in vier Gruppen eingeteilt: Keine Lasionen, punktférmige
Lasionen, Lasionen zwischen 2-5mm und Lasionen gréf3er 5mm.

Die Lasionen wurden eingeteilt, ob sie im therapieabhéngigen Stromgebiet oder in
einem anderen Gefaldterritorium auftraten.

b) Anzahl der postoperativen frischen Lasionen

Nach 80% der Operationen fand man keine frischen Lasionen im Strémungsgebiet
der A. carotis interna. Nach 19 Operationen fanden sich postoperativ frische
Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna.
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Abbildung 21: Prozentuales Auftreten von frischen cerebralen Lasionen nach
Carotisrekonstrunktionen

Davon zahlte man 9mal eine frische Lasion, 3mal zwei frische Lasionen, 4mal drei
frische Lasionen und 3mal mehr als finf frische Lasionen. Im Stromungsgebiet der
kontralateralen A. carotis interna wurden nach einer Operation eine frische

punktférmige Lasion und nach einer anderen Carotis-TEA zwei frische Lasionen
gezahlt (Abb. 22).

3 n Oipsilaterale A. carotis interna
P— H kontralaterale A. carotis interna
N I .
0 kontralaterale A. carotis interna
eine frische

L ipsilaterale A. carotis interna
Lasion  2wei frische o
! LAsi drei frische
asionen s i 5 und mehr
Lasionen .
frische
Lasionen
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Abbildung 22: Anzahl der frischen cerebralen Lasionen

Im Gegensatz zu diesem Ergebnis wurden bei nur 2 Patienten mit frischen Lasionen
im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna postoperative klinisch eine
TIA diagnostiziert. Korrelierend zu einer dieser TIAs zahlte man in der dazugehérigen
diffusionsgewichteten MRT 5 frische Lasionen. Der zweite Patient mit einer
postoperativ dokumentierten TIA zeigte in seiner DWI eine frische Lasion im

Stromungsgebiet der therapierten A. carotis interna.
c) Grol3e der postoperativen Lasionen

Teilt man die gefundenen frischen Lasionen nach ihrer Grof3e ein, so fanden sich
nach allen Operationen 19 punktférmige Lasionen, 13 mittelgrof3e (zwischen 3-5mm)

Lasionen und 13 grol3e (groRRer als 5mm) Lasionen.

Zwei frische punktférmige L&asionen und eine mittelgroRe frische L&sion wurden im
Stromungsgebiet der kontralateralen A. carotis interna postoperativ ermittelt(Abb.
23).

20
18
16
14

O ipsilaterale A. carotis interna

W kontralaterale A. carotis interna

kontralaterale A. carotis interna

punkiformige ipsilaterale A. carotis interna

Lasionen

mittelgroRe
Lasionen groRe Lasionen

Abbildung 23: GréRe der frischen cerebralen Lasionen
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Die Einteilung und Zuordnung der Lasionsgrof3e erfolgte mit Hilfe des
Neuroradiologen, wobei man davon ausgeht, dass grol3e Lasionen eher eine
klinische Relevanz haben, als kleine punktférmige L&sionen.

Eine frische grol3e Lasion zeigte ein Patient mit neu aufgetretener TIA postoperativ.
Der diffusionsgewichtete MRT-Befund des anderen Patienten mit der postoperativ

aufgetretenen TIA zeigte mehrere mittelgrol3e frische Lasionen.

d) Einfluss des Alters

Das selektierte Patientengut, das in der postoperativen diffusionsgewichteten MRT
sowohl im Strémungsgebiet der ipsilateralen A carotis interna als auch im
Stromungsgebiet der kontralateralen A. carotis interna keine frischen L&asionen
zeigte, war im Mittel 66,1 = 7,6 Jahre alt. Die 19 Patienten, bei denen frische
Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna nachgewiesen
wurden, waren im Mittel 69,0 £ 7,3 Jahre alt. Wurden postoperativ frische Infarkte im
Stromungsgebiet der kontralateralen A. carotis interna gesehen, waren die Patienten
74 + 11,3 Jahre alt. Es gibt keinen signifikanten Zusammenhang (p=0,50) zwischen

dem Alter der Patienten und dem Auftreten frischer Lasionen.

1001

&0

607

Alter

10

Kein Infarkt Frische Infarkte Frische Infarkte
ipsilateral kontralateral

Abbildung 24: Einfluss des Alters auf das Auftreten frischer cerebraler Lasionen
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e) Einfluss des Geschlechts

Das Patientenkollektiv umfasste 69 mannliche und 28 weibliche Patienten.
Postoperativ traten bei 20,3% der Manner und bei 17,9% der Frauen frische
ischamische Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna auf und
bei jeweils einem Mann und einer Frau frische Lasionen im Strémungsgebiet der
kontralateralen A. carotis interna. Daraus ergibt sich kein signifikanter

Zusammenhang (p=0,99) zwischen dem Auftreten frischer L&sionen und dem
Geschlecht (Abb. 25).

Balkendiagramm

50 Geschlecht
B m3nr i
Ewenich
50

Anzahl

Keine Infarkte Frische Infarkte Frische Infarkte
ipsilateral kontralateral

Abbildung 25: Einfluss des Geschlechts auf das Auftreten frischer cerebraler Lasionen

f) Einfluss des Operationsverfahrens

Das Auftreten frischer Lasionen war unabhéngig (p=0,98) von der Operationsart.
Insgesamt wurden 74 Carotis-TEAs mit Patchplastik durchgefuihrt, 78,4% davon
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zeigten postoperativ ein einwandfreies Ergebnis im cMRT. Nach 18,9% der Carotis-
TEAs mit Patchplastik wurden frische Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen
A carotis interna nachgewiesen und nach 2,7% der Carotis-TEAs mit Patchplastik
fanden sich frische Lasionen im Stromungsgebiet der kontralateralen A. carotis
interna.

Ganz ahnlich war das Ergebnis bei den Eversions-TEAs. Insgesamt wurden 19
Eversions-TEAs durchgefihrt. In diesem selektierten Kollektiv wurden nach 78,9%
der Operationen ein gutes Ergebnis ohne frische Lasionen und somit nach 21,1% der
Eversions-TEAs frische Lasionen im Strdomungsgebiet der ipsilateralen A. carotis
interna dokumentiert. Nach 4 Carotis-TEAs mit Direktnaht waren 3 cMRTs ohne

pathologischen Befund.

g) Einfluss der perioperativen Shuntanlage

Bei 70 Operationen konnte, validiert durch die transkranielle Dopplersonographie, auf
die Anlage eines intraluminalen Shunts verzichtet werden. In diesem selektierten
Operationskollektiv war postoperativ in 84,2% der Falle die cMRT ohne
pathologischen Befund. Nach 15,7% dieser Operationen wurden frische Lasionen im
Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna dokumentiert.

Im Kollektiv der Operationen mit perioperativer Shuntanlage wurden postoperativ
nach 29,6 % der Operationen frische Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen
A. carotis interna nachgewiesen. Dieses Ergebnis zeigt einen signifikanten (p=
0,016) Zusammenhang zwischen der perioperativen Anlage eines Shunts und dem
Auftreten frischer Lasionen (Abb. 26).
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Abbildung 26: Einfluss der perioperativen Shuntanlage auf das Auftreten frischer cerebraler Lasionen

h) Einfluss der Operationsdauer

Die Operationsdauer der 76 Operationen, nach denen die cMRT keinen
pathologischen Befund zeigte, betrug im Mittel 77,3 + 14,0 Minuten. Die
Operationsdauer der 19 Operationen, bei denen frische L&asionen im
Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna diagnostiziert wurden, betrug im
Mittel 85,3 = 25,0 Minuten. Daraus ergibt sich kein signifikanter Zusammenhang
(p=0,19) zwischen Operationsdauer und dem Auftreten frischer Lasionen im
Stromungsgebiet der A. carotis interna. Dennoch ist eine Tendenz zu sehen, dass
frische Lasionen eher auftreten, wenn die Operationsdauer langer ist (Abb. 27).
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Abbildung 27: Einfluss der Operationsdauer auf das Auftreten frischer cerebraler Lasionen
i) Einfluss der Begleiterkrankungen

Wurden postoperativ frische Infarkte im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis
interna diagnostiziert, litten die Patienten im Schnitt préoperativ an 4 + 1,3
Erkrankungen. War die postoperative cMRT ohne pathologischen Befund, waren
praoperativ. 3,6 = 1,2 verschiedene Krankheiten dokumentiert. Die Anzahl der
Erkrankungen hat keinen signifikanten Einfluss (p=0,21) auf das Auftreten frischer
Lasionen postoperativ.

Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten postoperativer
frischer Lasionen und den einzelnen Vorerkrankungen der Patienten.

22 % der Patienten mit einer bekannten arteriellen Hypertonie zeigten postoperativ
frische Lasionen in der cMRT. Litt der Patient nicht unter einer arteriellen Hypertonie
fanden sich weder frische Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen als auch im
Stromungsgebiet der kontralateralen A. carotis interna. Damit zeigt sich, dass die
arterielle Hypertonie tendenziell einen Einfluss (p=0,058) auf das Auftreten

postoperativer frischer Lasionen hat.
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Bei der Hypercholesterinamie, dem Diabetes  mellitus und den
Herzrhythmusstérungen lasst sich solch eine Tendenz nicht erkennen. Ein
postoperatives cMRT ohne pathologischen Befund hatten 78 % der Patienten, die
eine Hypercholesterinamie angaben und 80 % der Patienten, die keine
Hypercholesterindmie hatten, 76 % der Diabetiker und 82 % der Patienten ohne
Diabetes mellitus, 80 % der Patienten ohne Herzrhythmusstérungen und 63 % der

Patienten mit Herzrhythmusstérungen (Tab. 7).

Art. Keine art. Diabetes Keine

Hypertonie | Hypertonie

Hypercholesterinamie Keine Herzrhythmusstérungen Keine

Hypercholesterinamie mellitus Diabetes

mellitus

Keine frischen

e 5 71
Lasionen
Frische Lasionen
im
" . 3 16
Stromungsgebiet
der ACI
Frische Lasionen
im
Stromungsgebiet
0 2

der kontralateralen
ACI

Gesamt

Tabelle 7: Einfluss der Begleiterkrankungen auf das Auftreten frischer cerebraler Lasionen

J) Einfluss des Nikotinkonsums
Postoperativ fand man bei 20,4 % der Raucher und bei 18,8 % der Nichtraucher
frische Lasionen im Stromungsgebiet der A. carotis interna. Es gibt keinen
signifikanten Zusammenhang (p=0,69) zwischen Nikotinabusus und dem Auftreten
frischer Lasionen.
4. Neurologische Langzeituntersuchung

a) Einleitung

63 der operierten Patienten lieBen sich 3 Monate postoperativ in der Klinik fr

Neurologie des Universitatsklinikums des Saarlandes erneut duplex-sonographisch

Herzrhthmusstérungen
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untersuchen, um eventuelle Restenosen in der ipsilateralen A. carotis interna zu
finden.

34 Patienten entschieden sich gegen die Nachuntersuchung im Universitatsklinikum.
Auch durch telefonisches Nachfragen war es nicht méglich, weitere Langzeitbefunde
zu evaluieren.

Von den 63 nachuntersuchten Patienten stellten sich 60 Patienten erneut nach 6
Monaten in der neurologischen Klinik vor. Bei 45 dieser Patienten wurde nach 12
Monaten eine weitere duplex-sonographische Untersuchung gemacht, um das
operative Langzeitergebnis zu bewerten.

Von den 63 untersuchten Patienten wurde bei 57 Patienten bei der jeweils letzten
Untersuchung eine ipsilaterale A. carotis interna ohne Restenose diagnostiziert.

Im nachuntersuchten Patientenkollektiv wurden 6 Restenosen diagnostiziert. Dreimal
eine 50%ige, zweimal eine 60%ige Stenose und einmal ein Verschluss der

ipsilateralen A. carotis interna (Abb.28).

postoperatives Langzeitergebnis

10%

O gutes Ergebnis
Bl Restenose

90%

Abbildung 28: Prozentuales Auftreten von Restenosen nach Carotisrekonstruktionen

b) Einfluss des Operationsverfahrens

Die 63 nachuntersuchten Patienten wurden in 77,8% der Féalle mit einer Carotis-TEA
mit Patchplastik, in 17,4% der Falle mit einer Eversions-TEA und in 4,8% der Falle
mit einer Carotis-TEA mit Direktnaht behandelt (Abb. 29).
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Abbildung 29: Einfluss des Operationsverfahrens auf das Auftreten von Restenosen

Wurde eine Carotis-TEA mit Patchplastik durchgefuhrt, war das Langzeitergebnis in
91,8% der Falle ohne pathologischen Befund. Wurde eine Eversions-TEA
durchgefiihrt, war das Ergebnis in 81,8% der Falle, bei 9 Patienten, ohne
pathologischen Befund. Patienten, die mit einer Carotis-TEA mit Direktnaht
behandelt wurden, zeigten in ihrer Nachuntersuchung nie eine Restenose. Aus
diesen Zahlen kann kein signifikanter Zusammenhang (p=0,67) zwischen dem

Auftreten von Restenosen und der Operationsart gefunden werden.

c) Einfluss der intraoperativen Shuntanlage

Im nachuntersuchten Patientenkollektiv befanden sich 15 Patienten, die perioperativ
mit einem intraluminalen Shunt versorgt werden mussten und 48 Patienten, bei
denen man auf die Shuntanlage verzichten konnte. 89,6% der Patienten, die
perioperativ keine Shuntanlage bendétigten, wiesen bei der Langzeitkontrolle ein
gutes Ergebnis ohne Restenosen auf. Nach 14 der 15 Operationen, bei denen ein

Shunt indiziert war, zeigte sich bei der Nachuntersuchung keine Restenose. Daraus



66

ergibt sich kein signifikanter Zusammenhang (p=0,67) zwischen dem Auftreten von
Restenosen und der perioperativen Anlage eines Shunts.

d) Einfluss der Statintherapie

Von den 63 Nachuntersuchten wurden 42 Patienten, also 66,7% des Kollektivs, mit
Statinen, die eine kompetetive Hemmung der HMG-CoA-Reduktase machen,
behandelt. In diesem selektierten Patientengut wurde bei einem Patienten eine
Restenose diagnostiziert. Betrachtet man die Patientengruppe, in der keine
Statintherapie durchgefuhrt wurde, findet man bei 28,1% der Patienten eine
Restenose (Tab. 8). Daraus ergibt sich, dass die Statintherapie einen signifikanten

Einfluss (p=0,01) fir das Auftreten von Restenosen hat.

Keine Statintherapie

Statintherapie

Tabelle 8: Einfluss der Statintherapie auf das Auftreten von Restenosen

Von den nachuntersuchten Patienten wurden 20,6% (n=13) Patienten, mit
Atorvastatin, 18 Patienten mit Simvastatin, 3,2% der Patienten (n=2) mit Pravastatin,
9,5% der Patienten (n=6) mit Fluvastatin und 3 Patienten mit Inegy behandelt. Der
einzige pathologische Befund in diesem Kollektiv fand sich bei einem mit Inegy

(Kombipraparat aus Ezetimib + Simvastatin) behandelten Patienten (Abb. 30).
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Abbildung 30: Einfluss verschiedener Statine auf das Auftreten von Restenosen nach
Carotisrekonstruktion

e) Einfluss der postoperativen Antikoagulation

Die postoperative Antikoagulation hatte keinen Einfluss auf das Ergebnis der
Langzeituntersuchung.

Gutes Ergebnis

Re- oder Reststenose

ASS [100mg]
ASS [250 mg]

Marcumar 3
Ticlopidin 1
Iscover 1
Clexane, spater A

Tabelle 9: Einfluss der postoperativen Antikoagulation auf das Auftreten von Restenosen

Von den 63 Patienten, die in der neurologischen Klinik untersucht wurden um das
operative Langzeitergebnis zu erfassen,

wurde bei einem Patienten die
Antikoagulation nicht dokumentiert.

Dieser hatte weder eine Re- noch eine
Reststenose in der ipsilateralen A. carotis interna.

67
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Von den 42 Patienten, die postoperativ mit ASS [100mg/Tag] antikoaguliert wurden,
wiesen 11,9 % eine Restenose auf. Wurde der Patient postoperativ mit ASS [250
mg/Tag] antikoaguliert, wies er in 92,9% der Félle ein gutes Ergebnis ohne
Restenose auf und in 7,1% der Félle, betraf also einen Patienten, eine Restenose.
Patienten die mit Marcumar, Ticlopidin, Iscover oder anfangs mit Clexane und spéater
mit ASS behandelt wurden, zeigten in der Nachuntersuchung ein gutes
Langzeitergebnis (Tab. 9).

f) Einfluss der Begleiterkrankungen

59 der nachuntersuchten Patienten litten an einer arteriellen Hypertonie. Bei 5 von
ihnen wurde eine Restenose diagnostiziert, also wurden 91,5% der Hypertoniker mit
einem guten operativen Langzeitergebnis bewertet. Von den 4 Patienten, die
nachuntersucht wurden und nicht an einer arteriellen Hypertonie litten, wurde bei 3
keine Restenose diagnostiziert. Daraus schlief3t sich, dass die arterielle Hypertonie

keinen Einfluss (p=0,37) auf das operative Langzeitergebnis hat.

Im nachuntersuchten Patientenkollektiv befanden sich 47 Patienten, die eine
Hypercholesterinamie hatten. Bei 6,4% dieser Patienten wurde eine Restenose
diagnostiziert. Bei 3 Patienten der Gruppe ohne Hypercholesterinamie, also 18,8%
dieses Kollektivs, wurde in der duplex-sonographischen Untersuchung eine Stenose
diagnostiziert. Daraus ergibt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Auftreten postoperativer Restenosen und der Hypercholesterindmie, jedoch lasst
sich eine Tendenz feststellen. Patienten, die unter einer Hypercholesterindmie
leiden, neigen eher zu Restenosen als Patienten, die normale

Serumcholesterinwerte aufweisen.
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V Diskussion

1. Patientenkollektiv

a) Geschlechterverteilung

Studien in den USA, in Osterreich und in Italien, in denen mehr als 7500 Patienten
sonographisch untersucht wurden zeigen, dass insgesamt mehr mannliche
Probanden an einer > 50%igen A. carotis interna Stenose leiden als weibliche. Im
selektierten Kollektiv der tber 60 Jahrigen fand man bei den mannlichen
Untersuchten in 6 — 11 % und in 5 — 7 % der weiblichen Untersuchten eine > 50%ige
Carotisstenose. (Mosso 2000)

Dieses Ungleichgewicht findet sich auch im hier untersuchten Patientenkollektiv
wieder. Insgesamt wurden 29% weibliche und 71% méannliche Patienten im Zeitraum
von Januar 2003 bis August 2008 operiert. Ein ahnliches Verhaltnis wurde in der
ECST-Studie erfasst. Hier wurden 72% mannliche und 28% weibliche Patienten
operiert. (Farell 1998) Carotisstenosen treten Ublicherweise bevorzugt in einem
Verhaltnis 3,5 : 1 beim mannlichen Geschlecht auf. (Diener 1982)

b) Altersverteilung

83,5% der Operationen wurden an Patienten tber dem 60. Lebensjahr durchgefuhrt.
Im Mittel waren die Patienten 66,8 + 7,7 Jahre alt.

Das operierte und praoperativ symptomatische Patientengut, das von der European
Carotid Surgery Trial (ECST) erfasst wurde, umfasste 1807 Patienten, die im Mittel
62,5 Jahre alt waren. (Farell 1998)

Da relevante A. carotis interna Stenosen erst ab einem gewissen Alter auftreten, ist

ein Operationsalter > 60 Jahre zu erwarten.
c) Begleiterkrankungen
Wichtigste  Risikofaktoren fiir Carotisstenosen sind arterielle  Hypertonie,

Nikotinabusus, Diabetes mellitus und Hyperlipidamie. 1982 verglich Diener eine

Patientengruppe mit arteriosklerotisch  veranderten Karotiden mit einer
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Patientengruppe ahnlichen Alters ohne arteriosklerotisch veranderte Karotiden. 41%
der Patienten mit arteriosklerotisch verdnderten Karotiden litten im untersuchten
Kollektiv an einer arteriellen Hypertonie, im Vergleichskollektiv wurde bei 16% der
Untersuchten eine arterielle Hypertonie diagnostiziert. In der Stenosengruppe litten
die Patienten auf3erdem in 49% an Hyperlipiddmie und in 27% an Diabetes mellitus.
41% der Stenosengruppe waren Raucher. (Diener 1982)

Betrachtet man die operierte Gruppe der ECST-Studie, so litten in diesem
selektierten Gut 52% der Patienten an einer arteriellen Hypertonie und 12% an
einem Diabetes mellitus. Aul3erdem gaben 53% der operierten Patienten einen
regelmaligen Zigarettenkonsum an. (Farell 1998)

Im hier untersuchten Patientenkollektiv wurde auch in 50% ein regelmaliger
Zigarettenkonsum angegeben. Abweichungen hingegen bestehen bei den
Vorerkrankungen. 94% der Untersuchten litten an einer arteriellen Hypertonie, bei
69% der Patienten war eine Hypercholesterinamie bekannt. Au3erdem litten 36% der
Patienten an einem Diabetes mellitus.

Mogliche Ursache fur diese Abweichung kdnnte sein, dass die Patienten heute im
Vergleich zum Patientenkollektiv von Diener im Jahr 1982 besser aufgeklart sind und
deshalb regelmaRiger bei ihrem Hausarzt Kontrolluntersuchungen wahrnehmen, die
eine Diagnose der arteriellen Hypertonie, der Hypercholesterinamie oder eines
Diabetes mellitus erst moglich machen.

Untersucht man Patienten mit einer bekannten pAVK, kann man in 15-25% der Falle
eine >50%igen A. carotis interna Stenose diagnostizieren. Werden Patienten mit
bekannter KHK dopplersonographisch untersucht, werden bei 20-40% dieser
Untersuchungen >50%ige Carotisstenosen diagnostiziert. (Eckstein 2004) Dieses
Ergebnis lasst sich gut mit den Zahlen des untersuchten Kollektivs, in dem 66% der

Patienten eine pAVK oder eine KHK angaben vereinbaren.

d) Stadieneinteilung

2001 wurde von H.H. Eckstein eine modifizierte Einteilung der A. carotis interna
Stenose verdffentlicht, damit eine evidenzbasierte Indikation zur Carotis-TEA
gewahrleistet werden konnte. (Eckstein 2001) Zur Erklarung teilte er 836 Patienten,
die mit einer Carotisrekonstruktion zwischen 1995 und 1998 behandelt wurden, in die

neue Klassifikation ein.
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Aus dieser Einteilung ergab sich, dass in seinem untersuchten Kollektiv im
angegebenen Zeitraum 42% der operierten Patienten dem asymptomatischen
Stadium | zugeteilt werden mussten. 24% der operierten Patienten zahlten ins
Stadium 1l, da sie bereits eine TIA (transitorische ischamische Attacke) oder eine
Amaurosis fugax in der Vorgeschichte angaben. Im Stadium 1V, zu dem nach der
neuen Einteilung auch das PRIND (prolongiertes reversibles ischamisches
neurologisches Defizit) gezahlt wird, wurden 19,5% der operierten Patienten
zugerechnet. Nur 4,4% der Patienten wurden in das Stadium Ill, Crescendo-TIA oder
akuter, beziehungsweise progredienter Apoplex, eingeteilt.

Teilt man das hier operierte Patientengut nach dieser neuen Klassifikation ein, so
sieht man, dass die Halfte der Operationen an Patienten im Stadium | durchgefihrt
wurden. Zahlt man das PRIND zum Stadium IV, wurden etwa genauso viele
Patienten im Stadium IV wie im Stadium Il operiert, jeweils circa 25% der Patienten
(Abb.31).

Stadieneinteilung im Vergleich

Anzahl in Prozent

O Heidelberg
HHomburg

Homburg

Stadium | ) ort
Stadium Il Heidelberg

Stadium Il
Stadium IV

Abbildung 31: Praoperative Stadienverteilung verschiedener Studien

Zum Zeitpunkt der Operation litt nur ein Patient an einem akuten Apoplex. Er kann
dem Stadium Il zugeteilt werden. Ahnlich wie in dem von Eckstein und Allenberg
untersuchten Kollektiv werden Operationen im Stadium Il nur sehr selten
durchgefiihrt. Stadium Il stellt die Indikation zur Notfall-Carotis-TEA dar. (Eckstein
2001)
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Die leichten Abweichungen der Homburger Datenbank lassen sich wahrscheinlich
durch das kleine Patientenkollektiv erklaren. Tendenziell ist jedoch ein Vergleich der
beiden Kollektive mdéglich. In beiden Studien wurden ungefahr die Halfte der
Operationen an Patienten, die dem Stadium 1 zugeteilt werden konnten,
durchgefihrt. Ungefahr 25% der operierten Patienten gehdrten sowohl in dem von
Eckstein untersuchten Kollektiv als auch im Homburger Kollektiv dem Stadium Il an.
Nur in den seltensten Fallen wurde in beiden Studien eine Indikation zur Notfall-
Carotis-TEA gestellt.

e) Stenosegrad der ipsilateralen Carotisstenose

Ein signifikanter prophylaktischer Effekt der Carotis-TEA konnte durch die NASCET-
Studie bei Stenosen > 50% bewiesen werden. Fur asymptomatische Stenosen ist ein
Stenosegrad > 70% no6tig, um den signifikanten prophylaktischen Effekt der Carotis-
TEA zu gewahrleisten. Im untersuchten Patientenkollektiv diagnostizierte man
praoperativ nur hoch- bis hochstgradige Carotisstenosen, also symptomatische und
asymptomatische Carotisstenosen > 70% sowie eine symptomatische mittel- bis
hochgradige Carotisstenose, die mit einem Stenosewert > 60% angegeben wurde.
(Eckstein 2001)

f) Kontralaterale A. carotis interna

Im operierten Patientenkollektiv der ECST wurden bei 3% der Patienten ein
kontralateraler Verschluss der A. carotis interna diagnostiziert. 6% der Patienten
litten an einer hoch- oder hoéchstgradigen kontralateralen Carotisstenose. Im hier
untersuchten Patientengut wurden bei 9% der Operierten ein kontralateraler
Verschluss und bei 12% der Patienten eine hoch- bis hdchstgradige Stenose
diagnostiziert.

Die Unterschiede lassen sich wahrscheinlich am Besten durch die kleinere

untersuchte Patientenzahl erklaren.



73

2. Operationstechnik

a) Operationsverfahren

Im untersuchten Patientenkollektiv wurden 76% der Patienten mit einer klassischen
Carotis-TEA mit Patchplastik behandelt. Lediglich in 4% der Operationen konnte man
bei der Carotis-TEA eine Direktnaht durchfiihren.

Bei 20% der Operationen handelte es sich um Eversions-TEAs. Dieses eher
moderne Verfahren hat sich in den letzten Jahren immer mehr durchgesetzt.
(Hagmdiller 2004)

Nach Angaben der deutschen Gesellschaft fir GefaRchirurgie werden in
Deutschland 63% der Carotisoperationen als konventionelle Carotis-TEAs mit oder
ohne Patchplastik durchgefiihrt und 37% der Operationen als Eversions-TEAs. Da es
laut Rdssel keinen signifikanten Unterschied fur das Auftreten perioperativer
Komplikationen bei den verschiedenen Operationsverfahren gibt (Rossel 2008), liegt
die Wahl des Verfahrens folglich beim Operateur und wird zusatzlich von

anatomischen und morphologischen Umstanden beeinflusst.

b) Operationsdauer

1999 wurden von der deutschen Gesellschaft fur Gefal3chirurgie 12.402
Carotisrekonstruktionen ausgewertet. Ohne auf die Operationsart oder die
Shuntanlage einzugehen, wurde dabei die Operationsdauer erfasst und ausgewertet.
(Eckstein 2001) Vergleichbar mit den in Homburg ausgewerteten Daten dauerte der
grof3te Teil der Operationen zwischen 61 und 120 Minuten (Abb. 32).
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Operationsdauer im Vergleich
90

Anzahl in Prozent

il

dt. Gesellschaft fur GeféaRchirurgie

/

Homburg

Ort

31-60Minuten ' ’

weniger als 30 Minuten
61-120 Minuten

zwischen 120-180 Minuten
langer als 180 Minuten

Abbildung 32: Operationsdauer im Vergleich

c) Intraoperative Shuntanlage

Die von der deutschen Gesellschaft fur Geféalichirurgie 12.402 ausgewerteten
Carotisrekonstruktionen wurden in 44,2% der Falle mit einer intraluminalen
Shuntanlage durchgefuhrt. In Homburg wurden individuell, je nach Verlauf der
Blutflussgeschwindigkeiten  mit  Hilfe  der  perioperativen transkraniellen
Dopplersonographie intraoperativ alle Entscheidungen fir oder wider eine
perioperative Shuntanlage evaluiert, so dass im untersuchten Kollektiv bei 29% der
Operationen eine intraluminale, perioperative Shuntanlage durchgefuhrt wurde.

Im Gegensatz dazu nutzte man nur bei 54% der 12.402 ausgewerteten Operationen
ein perioperatives Neuromonitoring. (Eckstein 2001) Da ein selektives Shunting ohne
ein perioperatives Neuromonitoring nicht moglich ist, lasst sich daher der vermehrte
Einsatz von intraluminalen Shuntanlagen im von Eckstein untersuchten Kollektiv
erklaren.

Leider ist eine zuverlassige praoperative Bewertung der Kollateralkreislaufe, die
wéahrend des Klemmens der operierten A. carotis interna fir die Versorgung des
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Gehirns wichtig sind, nicht moglich. Gegen eine generelle Shuntanlage sprechen
jedoch die erhthte Rate von Intimaverletzungen, Embolien und Nachblutungen.
(Rossel 2008) Daher erscheint ein selektives Shunting mit Hilfe des perioperativen
Neuromonitorings, bei dem man sich nur fir die Shuntanlage entscheidet, wenn sie

wirklich notwendig ist, sehr sinnvoll.

3. Technischer Erfolg der Operation

a) Reststenose

Im Gegensatz zur Carotisstentangioplastie, wo Reststenosen haufiger zu
beobachten sind, spielt diese bei der operativen Therapie fast keine Rolle. Nur in
Ausnahmefallen kbnnen postoperativ Reststenosen diagnostiziert werden. (Maurer
1997) Wie schon in der Literatur angegeben, wurde auch in dem hier erfassten
Patientenkollektiv nur ein einziger Patient mit einer Reststenose im operativen Gebiet

dokumentiert.

4. Postoperative Komplikationen

a) Einleitung

Bei der Carotis-TEA treten postoperativ relativ selten schwere systemische
Komplikationen auf. Auch permanente Nervenlasionen, die vor allem den N.
hypoglossus oder den Ramus marginalis des N. facialis betreffen, treten sehr selten
auf. Im Homburger Patientenkollektiv traten weder schwere systemische noch
permanente Nervenlasionen postoperativ auf.

Lokale Komplikationen wie Nachblutungen und Wundinfektionen, die eine operative
Nachbehandlung nétig machen, sind ebenfalls relativ selten. In der NASCET-Studie
wurde bei 3,3 % der operierten Patienten eine Revision wegen einer Nachblutung
und bei 0,7 % der operierten Patienten eine Revision wegen einer Wundinfektion
durchgefiihrt. Auch im hier untersuchten Patientengut war eine Revision nur bei

einem Patienten wegen einer Nachblutung notig.

Betrachtet man die chirurgisch behandelten Patienten der NASCET-Studie, so traten

in diesem Kollektiv nach 8,6% der Operationen Hirnnervenlasionen auf. Bei nur
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0,7% aller Patienten handelte es sich um permanente Hirnnervenlasionen. Im
Homburger Patientenkollektiv ~ wurde postoperativ keine permanente
Hirnnervenlasion dokumentiert, jedoch diagnostizierte man bei 6 Patienten
postoperativ eine reversible Parese des N. hypoglossus sowie bei einem Patienten
eine reversible N. facialis Parese. Insgesamt litten also postoperativ 7 % der
untersuchten Patienten an einer reversiblen Hirnnervenl&sion, was vergleichbar mit
den Werten der NASCET-Studie ist.

Das Hyperperfusionssyndrom, das durch heftigsten postoperativen Kopfschmerz
symptomatisch wird und mit einer Uberdurchschnittichen Zunahme der
Flussgeschwindigkeit in der ipsilateralen A. cerebri media einhergeht, tritt nach
Carotisrekonstruktion nur &ufRerst selten auf. In der NASCET-Studie wurde in
weniger als 0,5 % der Falle eine solche Komplikation diagnosiziert, vergleichbar mit
den hier ausgewerteten Fallzahlen. Nur bei einem Patienten wurde postoperativ ein
echtes Hyperperfusionssyndrom, das intensivmedizinisch behandelt werden musste,

diagnostiziert.

b) Neurologisches Defizit

1999 wertete die Deutsche Gesellschaft fur Gefal3chirurgie 12.402
Carotisrekonstruktionen aus. Postoperativ wurde erfasst, wie viele Patienten ein
neurologisches Defizit aufwiesen und ob dieses Defizit permanent oder passager
war. Zusatzlich wertete man aus, ob das Defizit einen hamorrhagischen oder einen
ischamischen Ursprung hatte. Im untersuchten Kollektiv wurde weiter analysiert, ob
das Defizit direkt postoperativ oder erst nach einem Intervall auftrat.

Im hier untersuchten Patientenkollektiv konnte nur zweimal, also nach 2 % der
Operationen, ein passageres neurologisches Defizit im Sinne einer TIA
nachgewiesen werden, das direkt postoperativ auftrat. Beide Patienten zeigten in
der diffusionsgewichteten MRT frische ischamische Lasionen. Im Patientenkollektiv
der Deutschen Gesellschaft fur Gefal3chirurgie wurden nach 2,9%, der Operationen
neurologische Defizite ischamischen Ursprungs nachgewiesen sowie nach 2,7% aller

Operationen passagere neurologische Defizite.
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Eckstein dokumentiert zusatzlich zu den passageren neurologischen Defiziten noch
nach 1,5% der Operationen permanente Defizite im Sinne eines Apoplex. (Eckstein
2001) Im Homburger Patientenkollektiv wurde postoperativ kein Apoplex
diagnostiziert. Auch verlief keine der untersuchten Operationen letal. In Ecksteins
zitiertem Patientenkollektiv wurden 4.160 Patienten sowohl pra- als auch
postoperativ neurologisch untersucht. In diesem selektierten Patientengut wurde
postoperativ eine Apoplex-Mortalitdtsrate von 3,3% unabhangig vom praoperativen
Stadium der Patienten diagnostiziert.

In der Carotischirurgie ist bekannt, dass eine hohe Operationsfrequenz mit einer
niedrigen Komplikationsrate einhergeht. (Bdckler 2009) Im Homburger Kollektiv
wurden 96 % der Operationen von dem selben Gefal3chirurgen durchgefihrt, was
eine Erklarung fur die kleinere Apoplex-Mortalitatsrate sein konnte.

Jedoch ist das in Homburg ausgewertete Patientenkollektiv sehr klein, was eine
weitere Begrindung fur die Abweichung des Operationsrisikos hinsichtlich Apoplex

oder Tod darstellen kdnnte.

c) Einfluss der perioperativen Shuntanlage auf das Auftreten
postoperativer Komplikationen

Durch das Abklemmen der A. carotis interna wahrend der Carotisrekonstruktion kann
es zu einem ipsilateralen cerebralen Infarkt kommen. Mit Hilfe eines intraluminalen
Shunts kdnnen diese Arten von Infarkten verhindert werden, da der Blutfluss erhalten
bleibt. Leider fuhrt die perioperative Shuntanlage immer wieder zu Komplikationen.
Es kdnnen Plaques gelost werden und Embolien verursachen, genauso kann es zu
Luftembolien kommen. Auch kann die perioperative Shuntanlage fir Infektionen,
Hamatome, Nervenverletzungen, Intimalasionen und Reststenosen verantwortlich
gemacht werden. (Bond 2003)

Im hier untersuchten Patientenkollektiv hatte die perioperative Shuntanlage keinen
Einfluss auf das Auftreten postoperativer Symptome.

Eine TIA wurde bei einem Patienten dokumentiert, bei dem man auf die Shuntanlage
verzichten konnte. Die andere TIA trat bei einem Patienten auf, bei dem man sich fur
die Shuntanlage entschied.

Postoperative Hamatome, die konservativ behandelt werden konnten, traten 6 mal

nach Operationen ohne perioperative Shuntanlage auf und einmal nach einer OP mit
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Shunt. Die postoperative Blutung, die mit einer Operation behandelt werden musste,
wurde nach einer Carotis-TEA mit Shunt dokumentiert.

d) Einfluss des praoperativen Stadiums auf das Auft  reten postoperativer

Komplikationen

Rothwell veroffentlichte 1996 eine Metaanalyse zur Carotis-TEA, die Studien, welche
seit 1980 veroffentlicht wurden, einschloss. Danach stellte er ein signifikant hoheres
Risiko fir perioperative Infarkte fur Patienten fest, die praoperativ an einer
symptomatischen A. carotis interna Stenose litten. Auch war die postoperative
Mortalitdtsrate bei Patienten mit symptomatischen Carotisstenosen hoher als bei
Patienten mit asymptomatischen Carotisstenosen. (Rothwell 1996)

Im hier untersuchten Patientengut traten postoperativ weder ein Infarkt auf noch
verstarb ein Patient.

Vergleicht man das Auftreten postoperativer Minorkomplikationen, wie Hamatome,
die konservativ behandelt werden konnten oder reversible Hirnnervenléasionen spielte
das praoperative Stadium, erwartungsgemafR keine Rolle. Nur hinsichtlich des
Auftretens postoperativer TIAs kann eine Tendenz festgestellt werden. Ein
passageres neurologisches Defizit trat nur bei Patienten mit praoperativen
symptomatischen Carotisstenosen auf. Wird nun also das Patientenkollektiv mit
symptomatischer A. carotis interna Stenose selektiv ausgewertet, kann man nach 4
% dieser Operationen ein passageres neurologisches Defizit beobachten.

e) Einfluss des Geschlechts und des Alters auf das Auftreten

postoperativer Komplikationen

Bond wertete 2005 Publikationen Uber die Carotis-TEA von 1980 bis 2004 aus um
Unterschiede hinsichtlich der perioperativen Mortalitdts- und Apoplexrate bei Frauen
und Mannern darzustellen. In seinem ausgewerteten Patientenkollektiv fand er ein
erhohtes Risiko fur Frauen einen operativen Infarkt zu erleiden.

Im hier ausgewerteten Patientenkollektiv wurden die zwei postoperativen TIAs bei
Mannern diagnostiziert. Aufgrund der kleinen Anzahl an Patienten ist eine Aussage
Uber Unterschiede des perioperativen Risikos fur Infarkte abhéngig vom Geschlecht

nicht sinnvoll.
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Auch wertet Bond den Einfluss des Alters auf die Mortalitdts- und Apoplexrate
wahrend der Carotis-TEA aus. Er fand eine erhohte Mortalitatsrate bei Patienten
Uber dem 75. Lebensjahr. Jedoch spielte das Alter keine Rolle fir das Auftreten
perioperativer leichter Infarkte. Im Homburger Patientenkollektiv wurden nur 10
Patienten Uber dem 75. Lebensjahr operiert. Eine sinnvolle Aussage uber das
relative Risiko fur &altere Patienten Uber dem 75. Lebensjahr, einen perioperativen

Infarkt zu erleiden ist mit 10 operierten Patienten nicht moglich. (Bond 2005)

5. Ergebnis der postoperativen cMRT

a) Einleitung

Ischamische Komplikationen nach Carotis-TEA sind bei fehlendem Kollateralkreislauf
Folgen von Minderdurchblutung, die durch langes Abklemmen der A. carotis interna
entstehen oder Folge von thrombembolischen Ereignissen. Die diffusionsgewichtete
Kernspintomographie ist in der Lage diese frische ischamische cerebrale Lasionen
nach weniger als einer Stunde nach dem Ereignis nachzuweisen.

Haufig finden sich nach der Carotis-TEA klinisch stumme, frische Lasionen, was
auch fur das in Homburg untersuchte Patientenkollektiv zutrifft.

Die Unterscheidung ischamischer Komplikationen, die durch thrombembolische
Ereignisse auftraten von ischamischen Komplikationen, die Folge einer
Minderdurchblutung sind, ist mit der Schnittbildgebung méglich. Thrombembolische
Ereignisse fluhren zu lakunaren, rundlichen Lasionen, wohingegen eine durch
Klemmen der A. carotis interna entstandene Minderperfusion eher zu flachigen
Grenzzoneninfarkten fuhrt. Im nachuntersuchten Patientenkollektiv konnte kein
einziger flachiger Grenzzoneninfarkt nachgewiesen werden. Daraus lasst sich
schlie3en, dass durch die transkranielle Dopplersonographie und das daraus
resultierende selektive Shunting bei allen operierten Patienten eine gute

perioperative cerebrale Blutversorgung gewahrleistet war.
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Bild6: Hyperakuter lakunarer Hirninfarkt im Bereich des hinteren Kapselschenkels -
In der diffusionsgewichteten Technik (Ahlhelm 2009)

Die Lasionen, die in der postoperativ angefertigten DWI zu sehen waren, waren also
ausschlie@Glich  lakunare, rundliche Lé&sionen die wahrscheinlich  durch
thrombembolische Ereignisse entstanden sind. (Wolf 2003; Liewald 2001; van
Everdingen 1998)

b) Inzidenz frischer ischamischer postoperativer La sionen

Im untersuchten Patientenkollektiv wurden postoperativ nach 19% der Operationen
frische ischamische Lasionen im Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna
diagnostiziert. Bei 80% dieser frischen Lasionen handelte es sich um stille Infarkte,

ohne neurologisches Korrelat.

Barth et al. verotffentlichten 2000 eine Studie, in der nach Carotis-TEA eine
diffusionsgewichtete MRT durchflhrt wurde um stille Infarkte zu finden. Bei 2 von 48
(4,2%) der nachuntersuchten Patienten konnte er frische Lasionen nachweisen.
(Barth 2000) Feiwell veroffentlichte 2001 eine Studie, in der er nach Carotis-TEA bei
4% seiner untersuchten Patienten frische Lasionen in der diffusionsgewichteten MRT
nachwies. Miller, der nach 77 Carotis-TEAs eine diffusionsgewichtete MRT-
Untersuchung veranlasste, fand bei 34 % seiner Patienten frische Lasionen. (Muller
2000)

Tomczak fertigte 2001 pré- und postoperativ eine diffusionsgewichtete MRT an, um
frische ischamische L&sionen nachzuweisen. Von seinen 52 untersuchten Patienten

zeigten 11,8 % postoperativ frische ischamische Lasionen. (Tomczak 2001)
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Die starken Schwankungen dieser postoperativen Ergebnisse hinsichtlich der Anzahl
frischer Lasionen lasst sich wahrscheinlich auf das jeweils nur sehr kleine
Patientenkollektiv zwischen 25 und 77 Patienten zurtckfiihren. Insgesamt wurden
postoperativ nach 4-30 % der Operationen frische Lasionen gefunden, was mit dem
hier erarbeiteten Ergebnis, bei 20 % der Operationen frische Lasionen, zu

vereinbaren ist.

c) Einteilung der frischen Lasionen nach ihrer Grof3 e

Van Everdingen et. al. veroffentlichten 1998 eine Untersuchung von 42 Patienten, die
akut einen ischdmischen Hirninfarkt hatten. Bei seinen Patienten wurde eine
diffusionsgewichtete MRT-Untersuchung durchgefuhrt und die GroRRe der frischen
Lasionen ausgemessen. Er konnte bei dieser Untersuchung einen signifikanten
Zusammenhang zwischen der GroRe der frischen Lasionen im DWI und dem
neurologischen Outcome nach dem ischamischen Hirninfarkt zeigen. Patienten mit
schweren Folgen zeigten grof3e Lasionen im DWI und Patienten mit leichten Folgen
nur kleine Lasionen. (van Everdingen 1998)

Im hier untersuchten Patientengut wurde die Gro3e der L&sionen auch
ausgemessen. Eine Unterscheidung in punktférmige, mittelgroRe (Lasionen
zwischen 2-5 mm im Durchmesser) und grof3e Lasionen wurde gemacht (>5mm im
Durchmesser). Auf Grund der kleinen Patientenzahl und dem guten postoperativen
neurologischen Ergebnis ist es jedoch schwierig die Grol3e der ausgemessenen
Lasionen mit dem postoperativen Ergebnis zu beurteilen.

Nach 17 Operationen, bei denen man frische Lasionen im Strémungsgebiet der
ipsilateralen A. carotis interna nachwies, handelte es sich um stille Lasionen, ohne
neurologisches Korrelat. Da Van Everding nur Patienten mit vorangegangenem
Infarkt in seine Studie involvierte, ist ein Vergleich nicht moglich.
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d) Zeitpunkt der DWI-Untersuchung

Das zytotoxische Odem des ischamischen Hirninfarkts lasst sich mit Hilfe des DWIs
schon nach weniger als einer Stunde nach Infarktgeschehen nachweisen. Die
Diffusionsstorung, die durch den Infarkt entsteht, ist in MRT etwa 8 Tage sichtbar
und kann deshalb als Zeichen eines frischen Infarktes gewertet werden. (Alfke 2001)
Alle hier durchgeflihrten Untersuchungen fanden innerhalb von 48 Stunden nach der
Carotis-TEA statt und ermdglichten die Diagnose frischer Lasionen, die intraoperativ

oder frisch postoperativ auftraten.

e) Einfluss der perioperativen Shuntanlage auf das Auftreten

postoperativer ischdmischer Lasionen

Nach 29,6 % der Operationen, bei denen eine perioperative intraluminale
Shuntanlage nétig war, konnte man postoperativ frische L&sionen im
Stromungsgebiet der ipsilateralen A. carotis interna diagnostizieren. Im Gegensatz
dazu steht, dass bei Operationen, die ohne intraluminale Shuntanlage durchgefthrt
werden konnten, nur in 15,7% der Félle eine frische isch&dmische L&sion im
ipsilateralen Stromungsgebiet nachzuweisen war. Dieses Ergebnis zeigt einen
signifikanten Einfluss der perioperativen Shuntanlage auf das Auftreten

postoperativer frischer Lasionen.

Muller et. al. verdffentlichten 2000 eine Studie, in der unter anderem das Auftreten
frischer ischamischer Lasionen im Zusammenhang mit der perioperativen
Shuntanlage verglichen wurden. In seinem untersuchten Kollektiv wurden
diffusionsgewichtete  MRT-Untersuchungen innerhalbo von 3 Tagen nach
Carotisrekonstruktionen durchgefihrt. In diesen Untersuchungen wurden frische
Lasionen nach 42% der Operationen mit Shuntanlage und frische ischamische
Lasionen nach 31% der Operationen ohne Shuntanlage gefunden.

Genau wie in der vorliegenden Studie dauerten die Operationen mit Shunt auch bei
Miuller et. al. etwas langer als die Operationen ohne Shuntanlage. Jedoch wurde kein

signifikanter Zusammenhang festgestellt.
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2004 erschien von Wolf et. al. eine Untersuchung von 34 Patienten, die mit einer
Carotis-TEA behandelt wurden. Perioperativ fuhrte man bei allen Patienten eine
transkranielle dopplersonographische Untersuchung durch, um mikroembolische
Ereignisse zu erkennen. Wéahrend des Shuntings wurden vermehrt mikroembolische
Ereignisse gezahlt. Die postoperativ durchgefuhrte diffusionsgewichtete MRT
korrelierte aber nicht mit diesen vermehrt aufgetretenen Mikroembolien. (Wolf 2004)
Mit der transkraniellen Dopplersonographie ist es schwierig echte Plaqueembolien
von Luftembolien zu unterscheiden. Man geht davon aus, dass Luftembolien, die
perioperativ durch die transkranielle Dopplersonographie erkannt werden, jedoch
keinen schadlichen Einfluss auf das Hirngewebe haben. Diese mit der transkraniellen
Dopplersonographie dargestellten Luftembolien zeigen kein Korrelat in der
diffusionsgewichteten MRT-Untersuchung. Sie treten unter anderem gehauft beim
Offnen des intraluminalen Shunts auf, was ein Grund fir Wolfs nicht korrelierendes
Ergebnis sein kann. (Muller 2003; Smith 1995)

Die Anlage eines perioperativen Shunts scheint einen relevanten Einfluss auf das
Auftreten perioperativer mikroembolischer Ereignisse zu haben. Die Risiken, die mit
der Anlage eines Shunts einhergehen, sollten nur eingegangen werden, wenn die
Blutversorgung ohne eine intraluminale Shuntanlage nicht gewahrleistet ist. Eine
selektive Shuntanlage ist nach diesen Ergebnissen einer generellen Shuntanlage

vorzuziehen.

6. Langzeiterfolg der Carotisrekonstruktion

a) Einleitung

Nur 63 von 97 Patienten mit Carotisrekonstruktion nahmen an der duplex-
sonographischen Nachuntersuchung zur Diagnose von Restenosen teil. Dieses nur
geringe Interesse der Patienten lasst sich vermutlich dadurch erklaren, dass die
Universitatsklinik des Saarlandes ein sehr grof3es Einzugsgebiet hat und vielen
Patienten der logistische Aufwand zu gro3 war, um noch einmal an einer
Nachuntersuchung in der neurologischen Klinik der Universitatsklinik teilzunehmen.
Die meisten der nicht nachuntersuchten Patienten werden vermutlich von ihrem

eigenen Hausarzt weiterbetreut. Leider war es nicht moglich duplex-sonographische
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Untersuchungsergebnisse zu recherchieren, die nicht in der Universitatskklinik

entstanden sind.

b) Einfluss des Operationsverfahrens

1985 veroffentlichten Hamann et. al. eine Untersuchung tber 298 Patienten die mit
einer klassischen Carotis-TEA zwischen 1970 und 1983 mit Patchplastik, mit
autologer Venenplastik oder mit Direktnaht versorgt wurden. Alle Patienten wurden
dopplersonographisch im Hinblick auf Rezidivstenosen direkt nach der Operation, 6
Wochen postoperativ, 6 Monate postoperativ, 1 Jahr postoperativ und dann im 2
jahrigen Abstand nachuntersucht. Die meisten Rezidivstenosen traten spatestens 24
Monate nach der Operation auf.

Nach 2,8 % der Operationen erfasste Hamann Rezidivstenosen, nach 1,1% der
Operationen Rezidivverschlisse. Also wurden nach insgesamt 3,9% der Operationen
Rezidive dokumentiert.

Wurde eine Carotis-TEA mit Direktnaht versorgt, fand Hamann nach 5,5% der
Operationen eine  Rezidivstenose und nach 0,5% der Operationen
Rezidivverschlisse. Wurde eine Venenpatchplastik durchgefiihrt, wurden nach 3,5%
der Operationen Rezidivstenosen dokumentiert und nach 3,5% der Operationen
Rezidivverschlisse. Die niedrigste Anzahl an Rezidiven dokumentierte man nach
Carotis-TEA mit Patchplastik. Nur nach 0,6% der Operationen wurden
Rezidivstenosen und nach nur 1 % der Operationen Rezidivverschlisse
dokumentiert. (Hamann 1985)

Andere Ergebnisse veroffentlichten 1987 Willeit et. al., der 140 Patienten nach einer
Carotis-TEA dopplersonographisch untersucht. In seinem Patientenkollektiv fand
man nach 20,2% der Carotis-TEAs mit der Dopplersonographie pathologische
Befunde der Gefallwande der ipsilateralen A. carotis interna. (Willeit 1987)

1999 veroffentlichten Balotta et. al. eine Untersuchung von 167 Patienten, die mit
einer Kartois-TEA behandelt wurden im Vergleich zu 169 Patienten, die mit einer
Eversions-TEA behandelt wurden. Die Patienten wurden postoperativ nach 30
Tagen, 6 wund 12 Monaten sowie danach jahrlich dopplersonographisch
nachuntersucht um Restenosen zu diagnostizieren. Im von Balotta et al.
untersuchten Kollektiv wurden nach Carotis-TEAs mit Patchplastik postoperativ

signifikant mehr Rezidivverschlisse nachgewisen als nach Eversions-TEAs. Keinen
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signifikanten Unterschied zwischen Carotis-TEA und Eversions-TEA fand Balotta
wenn er nur Rezidivstenosen >50 % bewertete. (Balotta 1999)

Im hier nachuntersuchten Patientengut wurden 3 Patienten mit einer Carotis-TEA mit
Direktnaht versorgt. Im Gegensatz zu den oben erwahnten Daten konnte man bei
keinem dieser Patienten bei der duplex-sonographischen Nachuntersuchung eine
Restenose diagnostizieren.

Auch gibt es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Auftreten von
Restenosen in Abhangigkeit vom Operationsverfahren. Nach 8,2 % der Carotis-TEAS
mit Patchplastik wurde eine Restenose diagnostiziert und nach 18,2 % der
Eversions-TEAs.

Die Haufigkeit des Auftretens von Restenosen nach 10 % der Operationen ist sehr
gut mit den oben zitierten Daten zu vereinbaren, jedoch ist das Auftreten dieser
Restenosen nicht wie es zu erwarten war, abhéngig von der Operationsart. Dieses
Ergebnis konnte darauf zurtckzufiihren sein, dass nur wenige Patienten mit einer
Eversions-TEA behandelt wurden. Auch erfolgte keine randomisierte Einteilung der
Patienten in die verschiedenen Operationsgruppen, so dass ein Vergleich schwierig
ist.

c) Einfluss der perioperativen Shuntanlage

Im operierten und nachkontrollierten Patientengut konnte kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Restenosen und der perioperativen
Shuntanlage gezeigt werden. Dieses Ergebnis korreliert mit der von LaMuraglia et.
al. 2005 erschienenen Veroffentlichung, in der auch kein Zusammenhang zwischen
dem Auftreten friher Restenosen und der perioperativen Shuntanlage gezeigt
werden konnte. Verwunderlich ist dieses Ergebnis in der Hinsicht, dass es wahrend
der perioperativen Anlage eines Shunts vermehrt zu Gefallverletzungen kommen

kann, die das Auftreten einer Restenose foérdern kdnnen.

d) Einfluss der Statintherapie

Bei den duplex-sonographisch nachuntersuchten Patienten konnten im selektierten

Patientengut, das mit Statinen behandelt wurde, signifikant weniger Restenosen
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nachgewiesen werden als im Patientengut, bei dem man auf die Statintherapie
verzichtete.

In der Studie von LaMuraglia et. al konnten 2005 &hnliche Ergebnisse gezeigt
werden. In dieser Studie unterschied man Restenosen, die frih, also innerhalb von 2
Jahren postoperativ auftraten von Restenosen, die spat, also nach mehr als 2 Jahren
postoperativ auftraten. In der Gruppe der Restenosen, die frih zu diagnostizieren
waren, zeigte LaMuraglia ein signifikant niedrigeres Auftreten von Restenosen bei
Patienten, die mit Statinen behandelt wurden.

Im hier untersuchten Patientenkollektiv wurden die meisten Patienten innerhalb von
einem Jahr postoperativ duplex-sonographisch untersucht um Restenosen zu
diagnostizieren. Diese Ergebnisse lassen sich sehr gut mit den frihen

Teilergebnissen von LaMuraglia vergleichen.

e) Einfluss der Hyperlipidamie

Obwohl im untersuchten Patientengut kein signifikanter Zusammenhang zwischen
dem Auftreten postoperativer Restenosen und einer Hyperlipidamie gefunden
werden kann, muss man doch sagen, dass tendenziell mehr Restenosen bei
Patienten, bei denen in der Vorgeschichte eine Hyperlipidamie bekannt war, zu
diagnostizieren waren als bei Patienten die normale Serumlipidwerte angaben.
LaMuraglia konnte in seiner Studie nach 2127 Carotisoperationen keinen
signifikanten Zusammenhang zwischen Serum HDL, Serum LDL, oder Serum
Triglyceriden und dem Auftreten postoperativer friher Restenosen zeigen.

Jedoch wurde eine Restenose signifikant haufiger diagnostiziert, wenn erhéhte
Serumcholesterolwerte bekannt waren.

Aus diesen Ergebnissen ist herauszulesen, dass die Hyperlipidamie wahrscheinlich
einen Einfluss auf die Restenoserate hat, jedoch missen mehrere Parameter
beachtet werden. AufRerdem ist davon auszugehen, dass Patienten mit einer
bekannten Hyperlipidamie mit Statinen behandelt werden, so dass der protektive

Effekt der Statine bei der Auswertung zu falsch negativen Ergebnissen fuhren kann.
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f) Einfluss der arteriellen Hypertonie

Im untersuchten Patientenkollektiv konnte kein signifikanter Zusammenhang
zwischen dem Auftreten von Rezidivstenosen und der arteriellen Hypertonie
gefunden werden. Dieses Ergebnis ist trotz der kleinen Anzahl mit dem Ergebnis von
LaMuraglia et. al. zu vereinbaren, der auch keinen signifikanten Zusammenhang
zwischen dem Auftreten von Restenosen und der arteriellen Hypertonie finden

konnte.
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