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1. Einleitung

Stenosen der hirnversorgenden Gefille stellen einen wichtigen
Risikofaktor fiir cerebrale ischimische Ereignisse dar. Ca. 20 % aller
Schlaganfille werden durch Verdnderungen der Carotisstrombahn
hervorgerufen [12].

Die cerebrovaskuldre VerschluBkrankheit der Carotisstenose kann
asymptomatisch verlaufen oder durch cerebrale oder retinale
ischdmische Ereignisse symptomatisch in Erscheinung treten.

In mehreren Multicenterstudien Anfang der 90er Jahre wurden die
Operationsindikationen der cerebrovasculdren Verschliisse in den
verschiedenen Stadien untersucht und erstmals weitgehend akzeptierte
Therapiestandards festgelegt.

Wihrend die Operationsindikation im Stadium II allgemein akzeptiert
ist und im asymptomatischen Stadium I bei geringer Komplikations-
rate empfohlen wird, stellt das Stadium IV ein besonderes Problem
dar:

Im Stadium des abgelaufenen Insultes mit residuellen Defiziten
(Stadium IV) zielt die Operation auf eine Verbesserung der
Hirndurchblutung durch die Rekonstruktion der Carotisstrombahn ab.
Andererseits ist jedoch bei diesen Patienten mit bis zu 10 % peri-
operativer Schlaganfille das Komplikationsrisiko sehr hoch [26; 27;
48].

Anhand des Krankengutes der Abteilung fiir Gefdchirurgie und
Nierentransplantation der Heinrich-Heine-Universitdt Diisseldorf
wurde der Langzeitverlauf der Patienten untersucht, die im Zeitraum
vom 1. Januar 1990 bis zum 31. Dezember 1999 im klinischen
Stadium IV operiert worden waren. Besondere Aufmerksamkeit galt
hierbei der Héaufigkeit perioperativer Komplikationen sowie dem
Langzeitverlauf und der Entstehung neuer Schlaganfille und der

Morbiditét durch andere Erkrankungen.



2. Theoretische Grundlagen

2.1 Epidemiologie und Ursachen eines Hirninfarktes

Der Schlaganfall ist die dritthdufigste Todesursache in den westlichen
Industrielandern nach Herz-/Kreislauferkrankungen und bdsartigen
Neubildungen.

Fir einen Schlaganfall existieren multiple Ursachen. Man muf
zwischen  ischdamische  Verdnderungen mit  resultierendem
Zelluntergang durch VerschluB3 des versorgenden Gefidfles (in den
meisten Fillen die A. cerebri media oder einer ihrer Aste), die sich bei
85 % der Infarkte finden, unterscheiden und intracerebralen
Blutungen, die 15 % ausmachen [12].

Ca. 20 % der ischdmischen Insulte werden durch stenosierende oder
occludierende Lasionen der extracraniellen A. carotis verursacht. In
diesen Fillen sind entweder Verschliisse der aus der A. carotis interna
abgehenden hirnversorgenden Aste oder embolische Ereignisse durch
abschliffernde Plaques fiir das Ereignis verantwortlich.

Weitere 25 % der cerebralen Ereignisse werden auf kardiale
Emboliequellen zuriickgefiihrt; in den iibrigen Fillen ist die Ursache
meist unbekannt [23].

Es gibt zwei Gruppen von Risikofaktoren: zum einen die Faktoren, die
z.B. genetisch festgelegt sind und die man nicht beeinflussen kann wie
(minnliches) Geschlecht, Alter ( > 65 J.), Rasse, familidre Vor-
geschichte, und zum anderen die Risikofaktoren, die man beeinflussen
kann wie Hypertonie, Rauchen, Alkohol, Diabetes mellitus,
Hypercholesterindmie und Bewegungsmangel.

Die arterielle Hypertonie stellt jedoch den groften beeinflubaren
Risikofaktor dar. Neben dem Risiko von cerebralen Mikro- und
Makroangiopathien und cerebralen Blutungen bildet sie auch den

wichtigsten Risikofaktor fiir die Entstehung einer koronaren



Herzkrankheit. So liegt bei etwa 70 % der Schlaganfallpatienten eine
arterielle Hypertonie vor. Studien haben bewiesen, dal eine Reduktion
des diastolischen Blutdruckes um nur 6 mm/Hg das Auftreten eines
Schlaganfalles um 42 % reduzieren kann [19].

Bei dem Lebensalter handelt es sich um einen nicht modifizierbaren
Risikofaktor. So ist ein deutlicher Anstieg der Inzidenzzahlen jenseits
des 65. Lebensjahr zu erkennen. Einen wichtigen Faktor stellt dabei
eine mit dem Alter zunehmende Inzidenz kardiovasculérer
Erkrankungen dar. Frauen sind vermutlich aufgrund von hormonellen
Einfliissen ldnger geschiitzt.

Die Existenz eines Diabetes mellitus hat eine Risikoerhohung um das
Zwei- bis Dreifache zur Folge. Zuriickzufiihren ist dies auf das
vermehrte Vorliegen von cerebralen Makro- und Mikroangiopathien.
Da das Vorliegen einer Hypercholesterindmie in einem Kausal-
zusammenhang mit einer Arteriosklerose der hirnversorgenden
GefiB3e steht, wird auch hierdurch das Risiko, einen Hirninfarkt zu
erleiden, erhoht [12].

Das Risiko, einen Hirninfarkt zu erleiden, verdoppelt sich bei
Nikotinabusus, wobei Frauen mehr gefdhrdet sind. Als Ursachen
konnten eine Erhohung des Fibrinogens, der Plittchenaggregabilitit
und des Hamatokrit angefiihrt werden. Dariiber hinaus vermutet man
einen Grund in der Verminderung des HDL-Wertes und einer direkten
Endothelschiddigung. Des weiteren fiihrt Nikotin zu einer kurzfristigen
Steigerung des Blutdruckes.

Der Risikofaktor Alkoholabusus ist abhidngig von der Menge des
verzehrten Alkohols. So hat ein Genuf3 von bis zu 25ml Wein pro Tag
eine protektive Wirkung, die vermutlich auf die Aktivierung des
fibrinolytischen Systems, einer Erhohung von Prostazyklin und einer
Modifikation der Blutlipide zuriickzufiihren ist. Werden mehr als

50ml Wein téglich zugefiihrt, so steigt das Schlaganfallrisiko [12].



Als héufigste Ursache einer Carotisstenose findet sich die Arterio-

sklerose, die auf eine Funktionsbeeintrichtigung des Endothels

zuriickzufiithren ist [12].

Andere, seltenere Ursachen einer Carotisstenose sind die fibro-

muskulidre Dysplasie (FMD), eine Neurofibromatose oder Arteritis-

Formen (z.B. Takayasu-Arteriitis). Ebenso stellen Aneurysmen, die zu

stenosierenden oder dilatierenden Gefdveranderungen fiihren, eine

weitere Ursache dar [55].

2.2 Stadieneinteilung der cerebrovasculiren VerschluBkrankheit

Der klinische Verlauf der Carotisstenose wird iiblicherweise in vier

Stadien eingeteilt (Tab. 1):

Stadium I Asymptomatische Stenose

Stadium Ila TIA =

Transitorische

ischiamische Attacke

Kurzfristige reversible

neurologische Ausfille, die
sich nach Minuten bis max.
24 h zuriickbilden: z.B.
Sehstorungen, Arm- und/oder

Beinparesen, Sprachstdrungen

Stadium IIb |PRIND =

Prolongiertes

Vollstindige Riickbildung der

Hirninfarkt

reversibles  ischdmisches | neurologischen Ausfille
neurologisches Defizit (Dauer > 24 h)
Stadium III Akuter manifester | Akutstadium

Hirninfarkt

Stadium 1V Abgelaufener ~ manifester

Nur partielle oder fehlende
Riickbildung neurologischer

Ausfille

Tab.1: Stadieneinteilung der cerebrovaskuldren VerschluB3krankheit




2.3 Diagnostik der Carotisstenose

2.3.1 Anamnese

Vor dem Einsatz jeder weiteren Diagnostik sollten eine genaue
Anamnese und eine klinische Untersuchung erfolgen.

Hierbei sind eine Vielzahl von Symptomen zu beriicksichtigen. So
findet man an anamnestischen Befunden z.B. Schwindel, Ohr-
gerdusche (Tinnitus) und Sehstorungen (Amaurosis fugax, Schleier-
sehen). Chevers war wahrscheinlich der erste, der schon um 1845
einen Zusammenhang zwischen ischdmischen Augenverdnderungen
und extracraniellen Gefidfstenosen erkannte.

Bei der neurologischen Untersuchung kann man unter anderem
folgende Befunde erheben: Sprachstorungen (motorische und/oder
sensorische Aphasien), Gedichtnisstorungen, Kribbelparisthesien und
Paresen.

Die Auskultation der A. carotis kann einen ersten Anhalt fiir patho-

logische Veridnderungen geben.

2.3.2 Doppler- und Duplexverfahren

Beide Verfahren ziéhlen zu den nicht invasiven Methoden. Sie ver-
mitteln Informationen {iber die GefidBstenose und die Plaque-
morphologie. Offenbar besteht ein Zusammenhang zwischen der
Inhomogenitidt der Plaques und der neurologischen Symptomatik des
Patienten. Klinische Untersuchungen zeigen, dal} nicht allein der
Stenosegrad das Risiko einer Carotisstenose determiniert. Als ein ganz
wesentlicher Faktor imponiert nach wie vor die Plaquearchitektur, da
es erwiesen ist, da} eine schnell fortschreitende Stenosierung, wie sie

z.B. durch Plaqueaufbruch, Plaqueunterblutung mit Thrombose und



Deformation verursacht werden kann, ein hohes Risiko birgt, eine
asymptomatische in eine symptomatische Stenose umzuwandeln. Je
grofer die Inhomogenitit eines Plaques ist, desto grofer seine
Instabilitdt und somit auch das Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden
[9].

Als erste diagnostische MaBnahme bei Verdacht auf Carotisstenose
wird die Dopplersonographie angewandt.

Bei der direkten konventionellen Dopplersonographie beruht das
Prinzip darauf, daB es bei Anderung des Abstandes zwischen
Schallquelle und Empfénger zu einer Verschiebung der registrierten
Schallfrequenz  kommt. Als Schallquelle dienen dabei die
Erythrozyten.

Die Verschiebung (Doppler-Shift) wird als akustisches Signal
wiedergegeben,  das  verschiedene  StrOmungsanteile  und
Stromungsstorungen wahrnehmbar macht.

So konnen Stenosen der Halsgefi3e, die das Lumen um mehr als 40 %
einengen, lokalisiert und eingeschiitzt werden. Dabei werden hdmo-
dynamische Veridnderungen an den extracraniellen Gefdllen
(Carotisgabel, Vertebralisabgang, distale Vertebralis) direkt und
wesentliche Stromungsbehinderungen in den intracraniellen groflen
GefiBlen (Carotissiphon, proximale A. cerebri media, intracranielle A.
vertebralis, mit Einschrinkung A. basilaris) indirekt mittels Nachweis
einer Ophtalmikakollaterale und den Zeichen der peripheren
Widerstandserhohung in der Stromungskurve der Aa. carotis
communis und interna beurteilt [55].

Die Duplexsonographie ermoglicht zusitzlich eine Quantifizierung
des Stenosegrades nach morphologischen Kriterien (B-Bild in Léngs-
und  Querschnitt) und nach  Flusskriterien  (farbkodierte
Dopplersonographie) [41].

Dariiber hinaus ist die Duplexsonographie mit einer Sensitivitidt von
81 % und einer Spezifitdt von 82 % dem konventionellen Doppler-

verfahren iiberlegen [71].



Allerdings gibt es neuere Studien, die mittels einer dreidimensionalen
Dopplersonograhie eine nahezu 100 %ige Spezifitit fiir hochgradige

Carotisstenosen nachweisen [13].

2.3.3 Angiographie

Bei der Angiographie handelt es sich um ein invasives Verfahren, das
einige Komplikationen nach sich ziehen kann. Es kann beispielsweise
zu einer Verletzung der Intima durch den Katheter kommen oder zu
einer arteriellen Thrombose; ein embolischer Streuherd und ein
Aneurysma konnen ebenfalls durch den Katheter verursacht werden.
AuBerdem birgt die Carotisangiographie ein Risiko von 2 — 4 %, daf}
der Patient einen Apoplex erleidet [42].

Des weiteren konnen durch das Kontrastmittel allergische Reaktionen
oder Nierenversagen hervorgerufen werden.

Aus diesen Griinden sollte die Angiographie nur bei gezielter
Indikation erfolgen.

Indikationen zur Angiographie sind z.B. die Beurteilung der
Morphologie und der Ausdehnung einer Stenose bei unklarem
Duplexbefund oder ein extracranieller Mehrgefalprozel3.

Ebenso kann eine Angiographie bei abnormer Gefidfanatomie zur
Beurteilung der intracraniellen Gefd3strombahn notwendig werden.
Vorteile einer Angiographie liegen zum einen in der besseren
Kontrastauflésung und zum anderen in der verminderten Dauer des

Eingriffes [34].



2.3.4 Computertomographie, Magnetresonanztomographie

und Emissionscomputertomographie

Die Computertomographie (CT) dient als Primérdiagnostik zur
Unterscheidung zwischen einem ischdmischen oder hdmorrhagischen
Infarkt. Mittels der CT kann jedoch erst einige Stunden nach Ablauf
des Infarktes das gesamte Ausmalf} der Schiadigung erfalit werden [35].
Unbestritten ist natiirlich der Stellenwert des CTs zum Ausschlufl
von anderen pathologischen intracerebralen  Veridnderungen
(v.a. Tumoren).

Die Computertomographie dient dem Nachweis und der Lokalisation
von cerebralen Substanzdefekten ebenso wie dem Aufzeigen des
Ausmales der Substanzdefekte. Bei asymptomatischen Patienten mit
einer A. carotis interna Stenose konnen durch die Computer-
tomographie in fast 20 % der Fille stumme cerebrale Infarkte
diagnostiziert werden.

Bei der Diagnostik des Hirninfarktes gewinnt die Magnetresonanz-
tomographie zunehmend an Bedeutung.

Man unterscheidet bei der Magnetresonanztomographie eine
sogenannte T1 Wichtung von einer T2 Wichtung. Bei der TI
Wichtung wird der Liquor im Verhiltnis zum Hirngewebe mit
herabgesetzter Signalintensitdt dargestellt. Insbesondere bei Liquor-
zirkulationsstorungen, Blutungen und Kontusionsherden ist dieses
Verfahren vorteilhaft. Bei der T2 Wichtung wird der Liquor mit
heraufgesetzter Signalintensitdt dargestellt. Die Vorteile dieses
Verfahrens liegen vor allem im Nachweis von Hirninfarkten,
Demyelinisierungsherden, Entziindungen und Tumoren [11].
Insgesamt 146t sich feststellen, dal das MRT einige Vorteile bietet; zu
diesen gehort eine kiirzere Untersuchungszeit, eine gute Dar-

stellungsmoglichkeit von Hirnstamminfarkten und auch die



Moglichkeit, beatmete Patienten mit Hilfe dieses diagnostischen
Mittels zu untersuchen [55].

Dariiber hinaus ist es eine nicht invasive Technik, die keine
Rontgenstrahlen benatigt.

Ein Nachteil der konventionellen MRT ist u.a., daf} in den ersten
Stunden nach einem akuten Ereignis das Ausmal} der Schidigung
nicht voll erfalt wird [35].

Einschriankungen und Kontraindikation fiir die Anwendung eines
MRT sind u.a.: Metallimplantate und Klaustrophobie des Patienten
[3].

Jedoch sollte das MRT auch aus Kostengriinden auf unklare
Geschehen und Patienten, bei denen eine therapeutische Konsequenz
zu erwarten ist, beschrinkt bleiben [55].

Die Emissionscomputertomographie ist ein Isotopenverfahren mit
computerisierter Auswertung zur Bildgebung von Hirnfunktionen. So
werden schichtweise Abbildungen der Radioaktivititsverteilung des
Gehirns nach Injektion radioaktiver Tracer dargestellt.

Dabei werden zwei Verfahren angewendet: zum einen die Positronen-
Emissionscomputertomographie (PET) und die Single-Photon-
Emissionscomputertomographie (SPECT), mit deren Hilfe sich lokale
himodynamische und metabolische Funktionsstérungen wie cerebrale
Ischimien erkennen lassen. Oftmals sieht man mittels der SPECT, daf}
die Gebiete mit gestorter Durchblutung wesentlich ausgedehnter sind,
als im konventionellen CT angenommen [55].

Bei der SPECT wird die Radioaktivitit unter Verwendung von
intravends applizierten Nukliden wie Technetium (Tc) und Jod (J) mit
einer Gamma-Kamera gemessen. Hierbei wird die Verteilung von
Radiopharmazeutika in Abhéngigkeit von der regionalen Perfusion
und/oder Organfunktion schichtweise wiedergegeben. Zu beachten ist,
daB nur bei Verwendung von Xenon die regionale Hirndurchblutung
in ml/100g/min wiedergegeben werden kann. Bei den {ibrigen

Substanzen ist die Unterscheidung in normal oder pathologisch bis



jetzt nur im Seitenvergleich moglich. Die wichtigste Bedeutung hat
das SPECT bei der Bestimmung von FluB und Volumen nach
cerebralen GefiBinsulten. So sind im SPECT die Gebiete der gestorten
Durchblutung wesentlich ausgedehnter als im CT. Dadurch koénnen
bestimmte somatische und neuropsychologische Symptome geklart
werden [55]. Einen wichtigen Stellenwert hat dieses Verfahren auch
bei der Fragestellung nach dem Risiko einer cerebralen Hyper-
perfusion nach Carotisendarterektomie. Hierfiir ist die préoperative
Messung der Acetazolamid induzierten Verdnderungen in dem

cerebralen Blutflu von Bedeutung [50].

2.4 Geschichte der Carotisoperation

Im Mirz 1951 beschrieb Fisher die A. carotis stenose mit ihren
klinischen und pathologischen Bildern und machte Vorschlige zu
Operationsmoglichkeiten. Im Oktober 1951 erfolgte durch Carrea in
Argentinien die erste erfolgreiche Carotis-Rekonstruktion, und im
Jahre 1953 erfolgte durch De Bakey die erste erfolgreiche Carotis-
endarterektomie [17].

In den 70er Jahren wurde die Carotischirurgie zunehmend verbreitert,
es erschienen zahlreiche Publikationen iiber Carotisoperationen [17;
20; 38; 49; 68].

Im Jahre 1975 wurde zum ersten Mal eine erfolgreiche Operation von
Carotisstenose und koronarer Herzkrankheit in einer Sitzung
beschrieben [29].

Weiterhin kontrovers diskutiert wurde allerdings der Stellenwert der
Carotisoperation als Schlaganfallprophylaxe.

Weitere Aufschliisse ergaben sich erst durch die Ergebnisse einiger
Multicenterstudien (NASCET, ACAS, u.a.) Anfang der 90er Jahre,
die einen eindeutigen Vorteil der Operation insbesondere bei der

symptomatischen Carotisstenose nachwiesen, aber auch unter
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bestimmten Grundvoraussetzungen fiir die asymptomatische
Carotisstenose einen Vorteil der Operation gegeniiber dem
Spontanverlauf sahen [44; 45; 48].

Erstmals 1979 wurde mittels perkutaner transluminaler Angioplastie
eine Carotisstenose behandelt. Zur Verbesserung des Dilatations-
ergebnisses und Beseitigung eines Intimasegels wurde 1989 zum

ersten Mal ein Stent eingesetzt [43].

2.5 Operationsindikationen bei der Carotisstenose

Seit den Ergebnissen der multizentrischen Studien ACAS, ECST und
NASCET gilt der elektive Eingriff der Carotisendarterektomie bei der
sekundédren Pridvention eines ischdmischen Insultes im Stadium II als
etabliert und anerkannt. Kontrovers diskutiert wird das operative
Eingreifen im asymptomatischen Stadium, aber auch kurz nach einem
Schlaganfall [48; 25; 27].

Die ACAS-, ECST- und NASCET-Studien haben gezeigt, daB3 das
Risiko, einen Apoplex zu erleiden, mit der Hohe des Stenosegrades
korreliert. Die ECST-Studie zeigte, dall das Apoplexrisiko fiir gering-
bis mittelgradige Stenosen 5 — 10 % betrigt, fiir hochgradige Stenosen
21,4 % und fiir Stenosen iiber 90 % 31,7 %. Das Vorkommen eines
Apoplex wihrend der Operation war unabhingig vom Stenosegrad
und betrug 7 %. AuBerdem hat sich erwiesen, dal} bei Stenosen, die
iiber 80 % betrugen, das Risiko, einen ipsilateralen
Apoplex zu erleiden, in der Gruppe, die operiert wurde, 6,8 % betragt,
wihrend es sich in der konservativ behandelten Gruppe um ein Risiko
von 20,6 % handelt.

Die NASCET-Studie zeigte #@hnliche Ergebnisse. Auch in dieser
Studie stieg das Risiko eines ipsilateralen Apoplex mit der Hohe des
Stenosegrades. Es lag in der konservativ behandelten Gruppe mit

einem Stenosegrad von 70 — 80 % bei 12,8 %, bei einer Stenose von

11



80 —90 % bei 18,5 % und im Falle eines Stenosegrades von 90 — 95 %
sogar bei 35 %. Wie in der ECST Studie wurden operativ behandelte
Gruppen mit konservativ behandelten Gruppen verglichen, und man
stellte fest, dal in der operierten Gruppe das Risiko, einen ipsi-
lateralen Apoplex innerhalb von zwei Jahren zu erleiden, 9 % betrug,
wihrend es in der konservativ behandelten Gruppe bei 26 % lag.

Bei Vorliegen eines contralateralen Carotisverschlusses lag in der
NASCET Studie in der konservativ behandelten Gruppe nach sechs
Monaten das Apoplexrisiko bei 25 % und nach 24 Monaten bei 69 %;
im Vergleich dazu ist das Risiko bei den operativ behandelten
Patienten mit 16 % und 22 % wesentlich geringer anzusetzen.

AbschlieBend 146t sich sagen, dal das Apoplexrisiko und somit die
Operationsindikation sowohl durch den Stenosegrad als auch durch
die klinische Symptomatik und durch das Vorliegen eines contra-

lateralen Carotisverschlusses mitbestimmt werden [48; 25; 27].

Fiir Patienten im Stadium I mit einer hochgradigen asympto-
matischen Stenose zeigt die Operation einen Vorteil gegeniiber der
konservativen Therapie, wenn die Komplikationsrate niedrig ist.

Die ACAS Studie hat nachgewiesen, dal man das Apoplexrisiko bei
Patienten mit hoherer Stenose um 53 % reduzieren kann, wenn man
eine Endarteriektomie vornimmt. Nach fiinf Jahren lag das Apoplex-
risiko und die Mortalitiit bei der operativ behandelten Gruppe um
5,1 %, im Gegensatz dazu lag es bei der medikamentds behandelten
Gruppe bei 11 %.

Die jdhrliche Apoplexierate betrdagt bei einer maximalen konserva-
tiven Therapie 2 %, wihrend sie bei einer operativen Therapie 1 %
betrdgt. Zu dhnlichen Ergebnissen kam auch die NASCET Studie, die
aufzeigte, da3 durch ein operatives Vorgehen das Schlaganfallsrisiko
um 17 % gesenkt werden kann.

Eine Operationsindikation ist im Stadium I bei hochgradiger Stenose

gegeben aber auch bei VerschluB der Gegenseite, sonographischer
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Progressionstendenz, einem erhohten embolischen Risiko bei
nachgewiesenem ulcerdsen Plaque und vor geplanten Operationen, bei

denen groB3e Blutdruckdifferenzen zu erwarten sind.

Nach der NASCET Studie ist eine Operationsindikation fiir Patienten
mit Stadium II und hochgradiger Stenose gegeben, da es durch ein
operatives Vorgehen zu einer Reduktion des Apoplexrisikos um 65 %
kommt. Das Stadium II kann eine relativ unterschiedliche Sympto-

matik aufweisen:

Contralaterale Halbseitensymptomatik 80 -90 %

Ipsilaterale Sehbeschwerden

(Amaurosis fugax, Hemianopsie) 20 %
Fazialisbeteiligung 74 %
Aphasie 50 -65 %
Sensible Storungen 50 %
Kopfschmerzen 40 - 50 %
Cerebrale Krampfanfille 10-30 %

Diese Symptome spielen eine Rolle bei der Fragestellung einer
Operationsindikation, denn das Apoplexrisiko z.B. nach einer
passageren Halbseitensymptomatik betrdgt laut NASCET Studie 43,5
%. Auch hier zeigte sich wieder, da} das Apoplexrisiko mit der Hohe
des Stenosegrades stieg. Bei einer Stenose von 70 — 80 % lag es bei
37,4 % und bei Stenosen iiber 90 % sogar bei 96,3 %.

Aber auch schon Patienten mit mittelgradigen, symptomatischen
Stenosen von 50 — 70 % hatten einen Nutzen von der Operation, weil
ihr Risiko, einen Apoplex zu erleiden, lediglich bei 15,7 % lag,
wihrend in der medikamentds behandelten Gruppe 22,2 % der
Patienten nach fiinf Jahren einen ipsilateralen Schlaganfall erlitten.
Ungefihr jedem zweiten ischdmischen Insult geht hdufig unbemerkt

eine TIA voraus [23].
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Das Risiko eines Apoplex erhoht sich bei extracranieller Carotis-
stenose nach vorausgegangener TIA auf 6 — 10 % innerhalb eines
Jahres, so daB8 hier die Durchfiihrung einer Carotisdesobliteration
gerechtfertig erscheint [66].

Dies ist abhédngig von vorhandenen Risikofaktoren aber auch von der
Anzahl der vorangegangenen TIAs und vom Schweregrad der Stenose
der ACL

Wenn man sich den Spontanverlauf ansieht, so mufl man zu dem
Schluf kommen, dafl das unmittelbare postoperative Apoplexrisiko
weit unter 5 % liegen sollte und die Mortalitidt 1 % nicht iibersteigen
darf.

Bei der Operationsindikation ist zu beachten, dafl eine Carotis-
operation nur dann sinnvoll ist, wenn nicht gleichzeitig bestehende
intracranielle Stenosen die Ursache fiir die TIAs sind, weil diese als

Ursache bestehen bleiben.

Beim Stadium III handelt es sich um den frischen Insult. Im
allgemeinen stellt er eine Kontraindikation fiir die Carotis-TEA dar.
Die Griinde hierfiir liegen in der klinisch instabilen Situation des
Patienten, dem Risiko einer sekunddren Einblutung in das Infarktareal
nach erfolgter Revaskularisation und dem in aller Regel viel zu
grofem Zeitintervall zwischen Apoplex, Diagnose und ggfs.
operativer Desobliteration.

Die Problematik im Stadium III ist die Abgrenzung zwischen einer
TIA oder PRIND-Symptomatik, die sich spontan zuriickbildet, und
einem sogenannten “stroke in evolution”, bei dem die operative
Eroffnung der Carotisstrombahn innerhalb von sechs Stunden eine
deutliche Verringerung der bleibenden neurologischen Ausfille
bewirken kann [8; 22].

Nach erfolgtem Insult ist die Voraussetzung fiir eine vollstindige
Riickbildung der neurologischen Symptomatik der erhaltene

Strukturstoffwechsel im Bereich der minderdurchbluteten Hirnregion,
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was bedeutet, dafl im CT noch keine Anzeichen einer ischimischen
Lision zu finden sein sollten. Um ein operatives Eingreifen zu
rechtfertigen, sollte das klinische Bild betreffend der Patient bei
Bewultsein sein und nur ein geringes oder bereits sich besserndes
Defizit aufweisen. Ferner sollte die Operation innerhalb von sechs
Stunden erfolgen.

Gelingt es, die Strombahn in der Frithphase wiederherzustellen, so
besteht in 50 % der Fille eine gute Chance, daf} sich die Symptomatik
ganz zuriickbildet, und in 20 % der Fille konnen wenigstens die
Ausfallerscheinungen riicklaufig sein. Dennoch nimmt das operative
Eingreifen in 30 % der Fille keinen guten Ausgang. Auflerdem ist zu
bedenken, daf in einigen Féllen ein distaler Verschluf besteht. Hier ist
die Prognose denkbar schlecht: Nur bei 5 % kommt es zu einer
spontanen Normalisierung der Symptomatologie.

Bei Beseitigung des akuten Carotisverschlusses betrdgt die Opera-
tionsletalitédt fiir Patienten mit geringem Defizit 1 %, mit schwerem
Defizit 19 % und bei komatdsen Patienten 57 %.

Untersuchungen haben gezeigt, da zum Zeitpunkt der Operation in
25 % der Fille mit einem geringen Defizit trotz aller MaBnahmen ein
definitiver Insult blieb. 50 % der Patienten mit einem ausgeprigten
Defizit zum Zeitpunkt der Operation entwickelten nachfolgend einen
schweren Insult, und 100 % der Patienten, die zum Zeitpunkt der
Operation komatds waren, behielten ihr neurologisches Defizit bzw.

wiesen eine erhebliche Zunahme des ischiamischen Insultes auf [64].

Im Stadium IV ergibt sich die Operationsindikation bei voraus-
gegangenem Insult in der Vermeidung eines weiteren Insultes, wenn
sich die neurologische Symptomatik weitgehend zuriickgebildet hat
und aufgrund der Stenosemorphologie ein erneutes cerebrales Ereignis
zu erwarten ist. Allerdings sollte zwischen dem Nutzen einer

Operation und der Frage abgewogen werden, ob der Patient bei bereits
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bestehendem intracerebralem Defekt und persistierender Symptomatik
von dem Eingriff tatsdchlich profitiert [71].

Uber den Zeitpunkt der Operation gibt es verschiedene Ansichten.
Man geht jedoch davon aus, daB bei einer Operation innerhalb von 30
Tagen nach dem Insult die Gefahr eines Odems oder einer Einblutung
ins ischdmische Areal sehr groB ist. Deshalb sollte die Operation am
besten vier bis sechs Wochen nach abgelaufenem Apoplex im
Stadium der kompletten Narbenbildung erfolgen, um eine zuséitzliche
cerebrale Schidigung zu vermeiden, insbesondere, da innerhalb der
ersten sechs Wochen eine erhohte Gefahr einer Einblutung in das
infarzierte Hirngewebe besteht, v.a. bei intraoperativer Heparin-
therapie [71].

Ebenfalls ist bei einer contralateralen, asymptomatischen Stenose eine
Operationsindikation gegeben, wenn die den Insult verursachende
Carotisstrombahn mit Eintreten des Schlaganfalles endgiiltig irre-
parabel verschlossen ist [52].

Die Operation birgt zwar das Risiko, intraoperativ einen erneuten
Schlaganfall zu erleiden, der zu schwersten Behinderungen oder gar
zum Tod fiihren kann. Allerdings ist zu bedenken, daf} das Risiko, v.a.
in den ersten Wochen einen erneuten Schlaganfall mit dhnlichen
Folgen zu erleiden, deutlich erhoht ist [31; 32; 61].

Aus diesen Griinden fithren einige Gefdf3chirurgen bereits im akuten
Stadium eine Operation durch [32; 8]. In erster Linie beziehen diese
Autoren dieses auf die sogenannte "Crescendo TIA" und Patienten mit
fluktuierender Symptomatik. Im Stadium des "stroke in evolution"
kann durch frithzeitige Wiederherstellung der Carotisstrombahn
innerhalb der ersten sechs Stunden nach Beginn das Ausmal} des
cerebralen Gewebsunterganges reduziert und die Rehabilitation
verbessert werden.

Bei stattgefundenem Hirninfarkt sollte zunichst die konservative

Therapie der operativen vorgezogen werden [19; 69]. Nach Stabili-
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sierung des Patienten kann dann die Indikation zur Carotis-

rekonstruktion diskutiert werden.

2.6 Operationstechniken

2.6.1 Konventionelle Endarteriektomie

Durch eine Lingsincision der Haut am Vorderrand des M. sterno-
cleidomastoideus erfolgt die Darstellung der GefidBle und die Expo-
sition der A. carotis interna. Nach Heparinisierung werden die
A. carotis communis, A. carotis interna und externa abgeklemmt. Nun
kann eine Léangsincision im Bereich der Gabel vorgenommen werden.
Dabei sollte die Schnittfithrung von der Carotisgabel an distal bis an
das Ende der Stenose erfolgen, die Ausschilung des Verschluss-
zylinders kann jetzt durchgefiihrt werden. Hierbei ist zu beachten, dal3
die Incision ausreichend weit in die A. carotis interna hineinreichen
sollte, um eine ggfs. nach der Endarteriektomie entstandene distale
Stufe zur Vermeidung einer Dissektion mit atraumatischer Naht
anheften zu konnen.

Bei diesem Vorgang kann auch die schlaffe GefaBwand gerafft und
evertiert werden. Wichtig ist es, eine gute Ubersicht im Bereich der
A. carotis communis zu haben, da hier der Stenosezylinder durch
queres Absetzen u.U. entfernt werden kann. Weiter proximal gelegene
Stenosen konnen durch retrogrades Stripping beseitigt werden [24].
Kompliziert wird es, wenn der Verschlusszylinder bis in den
Aortenbogen hinein reicht. Dann mufl durch eine proximale
Freilegung unter kontrollierten Bedingungen die Rekonstruktion
vorgenommen werden [10]. Um den Intimazylinder auszuschilen und
die Arteriotomie mit einer Streifenplastik zu verschlieBen, wird eine
relativ lange Abklemmzeit bendtigt, wobei aber die Moglichkeit

besteht, einen intralumindren Shunt einzulegen und somit die
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cerebrale Zirkulation bei contralateraler Stenose oder bei Verschluf3
der A. carotis interna ausreichend zu gewdhrleisten [33].

Der Verschlu8 der GefiBlinzision erfolgt durch direkte Naht oder
Patchplastik aus Vene oder Kunststoff. Als Material kann Venen-
material, in der Regel Segmente der Vena saphena magna aus der
Leiste, oder Kunststoff (z.B. Dacron) verwendet werden. Beziiglich
des Langzeitresultates scheinen der Venenpatch und der
Kunststoffpatch giinstiger zu sein als die direkte Gefdlnaht, bei der
hiufiger Stenosen zu finden sind. [1; 2; 46]. Der Vorteil eines
Venenpatches liegt in der geringeren Infekthdufigkeit.

Bei der Endarterektomie kann es zum Abknicken des Gefdfles an der
distalen Intimaleiste kommen und somit zur induzierten Knickstenose,
die man auch bei ausreichender Raffung der Gefilwand mit der
direkten Naht nicht immer vermeiden kann.

Die Frage nach der Materialverwendung fiir die Patchplastik 146t sich
nicht eindeutig kldren, weil verschiedenen Studien zu jeweils
unterschiedlichen Ergebnissen kamen. Eine Studie von Archie besagt,
daB bei Verwendung eines Venenpatches die Schlaganfallsrate und die
Reststenoserate geringer war als bei Verwendung eines Kunststoff-
patches. Bei relativer Uberlidnge kann durch Querdurchtrennung der
A. carotis interna und segmentale Kiirzung mit anschlieBender Re-
anastomisierung eine solche Stenose verhindert werden [6; 7].

Wenn man sich dagegen die Studie von Rockman ansieht, so wird
man genau die kontrire Meinung und Ergebnisse finden [59].
Insgesamt muf8 man wohl zu der Einsicht kommen, da es nur
minimale Unterschiede zwischen den beiden Patchplastikmaterialien
gibt [5; 4; 54; 60].

Abschlieend 146t sich feststellen, dass eine rechtzeitige
Endarteriektomie bei Patienten mit einer hochgradigen Carotisstenose

das AusmaB einer kognitiven Minderung reduzieren kann [39].
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2.6.2 Eversionsendarteriektomie

Der Zugriff auf die Carotis erfolgt wie bei der konventionellen
Endarteriektomie iiber die Standardinzision. Danach wird die
A. carotis communis freipripariert, anschlieBend die A. carotis
externa, gefolgt vom distalen Teil der A. carotis interna. Die
Bifurkation und der proximale Anteil der A. carotis interna werden
erst mobilisiert, wenn die systemische Heparinisierung erfolgt ist.
Zum Schutz vor Embolien werden die Arterien moglichst frith
abgeklemmt. Nach erfolgter Abklemmung wird die A. carotis interna
von ihrem Ursprung aus schrig abgesetzt. Unter Eversion der
Adventitia mit Hilfe einer Zange wird mittels einer zweiten Zange der
arterosklerotische ~ Intimazylinder  ausgehiilst. ~ Nach  dem
Zuriickstreifen der Adventitia erfolgt die Endarterektomie der A.
carotis communis und der A. carotis externa. Anschliefend wird die
A. carotis interna End-zu-End anastomosiert mit der A. carotis
communis. Bei einer Elongation kann durch eine korrespondierende
Incision der A. carotis communis eine Kiirzung der A. carotis interna
ohne weiteres vorgenommen werden. Vor Beendigung der Naht mit
resorbierbarem Nahtmaterial findet eine sorgfiltige Entliiftung der
Carotisgabel statt.

Die Vorteile dieses Verfahrens sind eine relativ kurze Abklemmezeit,
das problemlose Kiirzen der A. carotis interna bei Elongation sowie
der Verzicht von Kunststoffmaterial [14; 24; 33].

Als Nachteile sind zu nennen, dal die Einlage eines intraluminiren
Shuntes nicht moglich ist. Hieraus ergibt sich, da3 dieses Verfahren
nur in den Fillen angewendet werden kann, in denen keine contra-
laterale Stenosierung vorliegt oder aber diese zumindest hdmo-

dynamisch nicht wirksam ist [33; 14].
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2.6.3 Venen-Bypass

Die Indikationen fiir einen Venen-Bypass sind schlechte
GefidBwandverhiltnisse wie z.B. Aneurysma sowie Rezidivstenosen
nach konventioneller Operation oder nach Stentimplantation. Fiir
dieses Vorgehen eignet sich als Material die V. saphena magna, aber
auch Kunststoffbriicken aus Dacron.

Man sektiert die A. carotis interna oberhalb der Stenose und fiihrt eine
End-zu-End-Anastomose aus. Der Bypass kann entweder an der
A. carotis communis, der A. subclavia oder alternativ an der
A. axillaris erfolgen.

Die Restenoserate gleicht in etwa der der konventionellen
Endarterektomie [28].

Der Nachteil dieses Verfahrens ist die relativ hohe technische

Aufwendigkeit und eine hohe Frithverschlussrate.

2.6.4 Dilatation und Stentimplantation

Als Zugang fiir die Dilatation dient die A. femoralis in der Leiste. Bei
verschlossenen Beckenarterien, erheblicher Aortenelongation oder
Abgangsanomalien der supraaortalen Arterien kann man die
A. brachialis, axillaris oder carotis communis verwenden. Das Ver-
fahren wird mit der Seldinger-Technik ausgefiihrt.

Die Komplikationsrate variiert von Studie zu Studie, wird aber
international mit 8 — 10 % angegeben. Die primire Erfolgsrate liegt
bei 92 — 99 % und bei Stentimplantation sogar bei 100 % [43; 67].
Allerdings darf man nicht aus den Augen verlieren, da} die Rest-
stenoserate bei 4,4 % und ohne Stent bei 30 % liegt. Dagegen betrigt
die Reststenoserate bei der TEA nur 1 %. Diese hohen Reststenose-

raten lassen sich durch das Operationsverfahren erklédren, bei dem es
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zu GefiBeinrissen und einer Desintegration der normal geschichteten
GefiBwand kommt. Durch die Freisetzung unterschiedlicher Media-
toren und ein ausgedehntes Narbenwachstum bilden sich myointimale
Hyperplasien. Die Hauptgefahr der Dilatation jedoch besteht in der
Auslosung von Schlaganfillen durch periphere Embolisation [40].

Bei Kalzifikation, frischen thrombotischen Auflagerungen und
Knickstenosen sind Dilatationen kontraindiziert [43].

Mit 4 — 20 % liegt die Schlaganfallrate um einiges hoher als bei
konventionellen Vorgehensweisen; hierbei spielt die Mikro-
embolisierung durch abgeldste Partikel eine wesentliche Rolle [37].
Die Restenoserate liegt bei 4 — 16 % und die Frithverschlussrate bei
3-9% [70; 57].

Hieraus ist ersichtlich, da3 die Carotisdilatation mit groBen Problemen
behaftet ist. Eine Rekonstruktion der Carotisstrombahn nach
mifigliickter Dilatation und Stentimplantation stellen einen

aufwendigen und komplikationsbehafteten Eingriff dar [52].

2.7 Intraoperatives Monitoring / Neuroprotektion

Ziel des intraoperativen Neuromonitoring ist die friihzeitige
Erkennung von Storungen der cerebralen Durchblutung zur
Verhinderung unerwiinschter neurologischer Ereignisse wihrend der
Operation.

Dieses geschieht in der Regel durch eine intraoperative Ableitung von
EEG und/oder SEP-Aktivititen.

Ziel der Neuroprotektion ist eine moglichst kurze Zeit der
Minderdurchblutung des Gehirns mit Hilfe einer zeitweiligen

Uberbriickung der Blutzufuhr durch eine Shunteinlage.
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2.7.1 Shunt

Die Einlage eines intralumindren Shunts wihrend der Carotis-
abklemmung dient der Aufrechterhaltung der Blutzufuhr zum Gehirn.

Ob und wann ein Shunt eingelegt werden soll, wird noch kontrovers
diskutiert.

Die Vorteile einer Shunteinlage sind die signifikant verkiirzte
Abklemmzeit (mit Shunt ca. 2,5 Minuten, ohne ca. 50 Minuten);
hierdurch wird das Risiko eines hdmodynamischen Insultes
vermindert. Aulerdem ermoglicht die Shunteinlage dem Operateur,
die Operation in aller Sorgfalt und ohne Zeitdruck durchzufiihren [51].
Man sollte jedoch auch die Nachteile einer Shunteinlage nicht auler
Acht lassen: Es kann zur Verletzung der Arterienwand und Streuung
eines Embolus kommen. Dies ist in einer Studie mit einer Haufigkeit
von bis zu 3 % beobachtet worden [15].

Eine Shunteinlage ist in folgenden Fillen in Betracht zu ziehen: Bei
hohergradigen Stenosen der Gegenseite, klinischen Anhaltspunkten
fir eine Insuffizienz des Circulus arteriosus Willisii, wenn die
Operationsdauer voraussichtlich ldnger als 15 Minuten betrdgt und
wenn der Patient iiber 70 Jahre alt ist [16].

Als Indikation fiir eine Shunteinlage gelten an der Heinrich-Heine-
Universitidt Diisseldorf folgende Kriterien: Eine contralaterale
hohergradige Stenose, wenn der der Operation vorausgegangene
Apoplex weniger als sechs Wochen zuriickliegt und wenn kein

Neuromonitoring vorgenommen wird.
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2.7.2 SEP/EEG

Die somatosensibel evozierten Potentiale (SEP) und das Elektro-
enzephalogramm (EEG) sind die gebrduchlichsten Methoden des
intraoperativen Neuro-Monitoring. Es ist wichtig, intraoperative
Uberwachungsmoglichkeiten der cerebralen Durchblutung und der
Hirnfunktion zu haben mit dem Ziel, intraoperativ auftretende
ischimische Verdnderungen des Gehirns, verursacht durch
Abklemmung oder thromboembolische Vorginge, friihzeitig zu
erkennen [21].

In einer prospektiven Studie der Gefdlichirurgie der Heinrich-Heine-
Universitdt Diisseldorf hat sich gezeigt, dal bei Patienten mit einer
signifikanten Verdanderung entweder im EEG oder SEP, die wihrend
der Abklemmung aber auch bis zu 30 Minuten nach Abklemmung
auftrat, wenn eine so lange Zeit bendtigt wurde, die perioperative
Schlaganfallsrate bei 42 % lag, wihrend die perioperative Schlag-
anfallsrate bei Patienten mit einem normalen EEG/SEP nur 1,2 %
betrug [65].

Beide Verfahren haben ihre Vor- und Nachteile. Einer der Nachteile
des EEGs ist, da es technisch sehr storanfillig wéhrend der
Operation ist. AuBerdem ist das EEG ohne eine neurologisch-

technische Assistenzkraft schwer zu beurteilen [65].

2.7.3 Pertubationsmessung

Bei der Pertubationsmessung handelt es sich um eine Dopplerunter-
suchung, die ohne groBeren Aufwand am Ende einer Operation
durchgefithrt ~werden kann. Sie dient der Aufdeckung

hdmodynamischer Storungen, die nach Abschlufl der Rekonstruktion
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vorhanden sein konnen. Diese konnen durch eine Knickstenose, eine
Intimastufe, eine Nahtenge oder einen Restplaque verursacht sein.
Wenn man die Pertubationsmessung mit anderen Methoden wie z.B.
der Arteriographie oder der Druck- und Flussmessung vergleicht, so
146t sich feststellen, daB mittels Pertubationsmessung Stenosen von
mehr als 20 % ohne weiteres erkannt werden konnen.

In einer Studie der GefidBchirurgie der Heinrich-Heine-Universitit
Diisseldorf konnte gezeigt werden, dal mittels der Pertubations-
messung, die bei 95 Carotisdesobliterationen vor Neutralisation des
Heparins und vor WundverschluB zur Uberpriifung der Strombahn
durchgefiihrt wurde, in 12 % eine revisionsbediirftige Stromungs-
behinderung aufgedeckt wurde. Bei den 11 Fillen, die nach patho-
logischer Pertubationsmessung revidiert wurden, trat in keinem Fall

eine neurologische Komplikation auf [62].

2.8 Anisthesie

Auf die Frage, ob eine Lokalanisthesie oder eine Vollnarkose vor-
zuziehen ist, gibt es keine eindeutige Antwort. Auf der einen Seite
bietet die Lokalanisthesie die Moglichkeit, wiahrend der Operation mit
dem Patienten zu sprechen, sowie durch eine stindige Uberpriifung
der Motorik der contralateralen Hand (,,squeaker toy*) einer einfachen
und zuverlédssigen Kontrolle. Neurologische Ausfallerscheinungen als
Folge einer Minderdurchblutung kénnen sofort wahrgenommen
werden. Andererseits bedeutet diese Art von Anésthesie eine hohe
Belastung fiir den Operateur und den Patienten [21].

Eine Studie von Rockman zeigte, da3 die postoperativen Komplika-
tionen nach einer Vollnarkose 6,9 % betragen, bei einer Lokalnarkose
hingegen 5,1 % [58].

Durch Uberwachung der Patienten mittels intraoperativen Neuro-

monitorings und entsprechender schonender Narkosefiihrung ist heute
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eine Vollnarkose in der Regel bei erhohtem Patientenkomfort nicht

mit einer hoheren Komplikationsrate verbunden.

2.9 Postoperative Komplikationen

Grundsitzlich unterscheidet man bei den postoperativen Komplika-
tionen die lokal chirurgischen, zu denen Blutungen, Wundinfekte und
Hirnnervenlidsionen zihlen, von den zentral neurologischen wie
Insulten und Blutungen.

Bedingt durch die intraoperative Antikoagulation kommt es in einigen
Féllen zu lokalen Nachblutungen. Diese erfordern oft eine operative
Revision, da bei 5,3 % der Patienten lokale Kompressionsvorkommen
durch Himatome auftreten.

Wundinfekte sind mit einer Prozentzahl von 1 — 2 % ein relativ
seltenes Geschehen [30].

Liasionen der cervicalen Hirnnerven sind ein nicht zu unterschitzendes
Problem nach einer Carotisoperation.

Besonders héufig sind der N. hypoglossus, der N. glossopharyngeus
und der N. recurrens betroffen. In der Literatur schwanken die
Angaben iiber Nervenldsionen zwischen 8 — 20 % [18].
Hirnnervenlidsionen sind in den meisten Féllen passager als Folge
einer intraoperativen Schidigung durch den Hakenzug. Jedoch findet
sich eine gehdufte Anzahl von Hirnnervenlidsionen bei der
Rekonstruktion von Rezidivstenosen oder weiter nach kranial an die
Schédelbasis reichenden Verdnderungen (Aneurysma, Dissektion,
Z.n. Stent).

Perioperative Insulte konnen sich u.a. intraoperativ bedingt durch ein
himodynamisches Defizit auf Grund von zu langer Abklemmzeit,
durch Plaque- oder Thromboembolien oder auf dem Boden einer
postoperativen hypertensiven Krise entwickeln. Bei postoperativ

durchgefiihrter Fibrinolyse, Antikoagulantientherapie oder
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hypertensiver Krise besteht die Gefahr einer postoperativen
Massenblutung. Ouriel konnte in einer Studie das Auftreten von intra-
craniellen Blutungen mit neurologischem Defizit mit einer Rate von
0,75 % beschreiben, wobei spit aufgetretene Blutungen meist einen
klinisch gering relevanten petechialen Charakter aufwiesen. Klinisch
fielen die Patienten durch plotzlich auftretende Kopfschmerzen, eine
arterielle Hypertonie mit systolischen Werten von iiber 180mmHg und
diastolisch iiber 100 mmHg und eine Bradykardie mit einer
Pulsfrequenz von unter 60 auf.

Auffillig waren die Patienten durch ihr vergleichsweise geringes
Alter, hiufigere arterielle Hypertonie und einen hoheren Stenosegrad
ipsi- und contralateral. Auch bei contralateralen Verschliissen traten
intracranielle Blutungen vermehrt auf.

Als Ursache werden sowohl eine postoperative ,,Hyperperfusion® als
auch eine Hypertonie vermutet [53].

Auch ein Durchfiithren der Operation spéter als sechs Stunden nach
einem akuten Schlaganfall erhoht die Inzidenz von postoperativen

Massenblutungen [8].

3. Material und Methodik

3.1 Studiendesign

Im Zeitraum vom 1. Januar 1990 bis zum 31. Dezember 1999 wurden
in der Abteilung fiir GefdBchirurgie und Nierentransplantation an der
Heinrich-Heine-Universitdt Diisseldorf 2.262 Operationen der
A. carotis durchgefiihrt, davon 622 Operationen der Carotisstenose im
klinischen Stadium IV. Im Rahmen einer retrospektiven Studie

wurden alle 2.262 Patienten, die sich einer Operation an der A. carotis
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unterzogen hatten, mit Hilfe eines standardisierten Erhebungsbogens
erfal3t.

Ausgewertet wurden daraus die Daten aller Patienten, die zum
Zeitpunkt der Carotisoperation eine Carotisstenose Stadium IV
aufwiesen. Nicht beriicksichtigt wurden Patienten mit einer Dissektion
oder einem Aneurysma. Es handelt sich bei der Studie um insgesamt
537 Patienten, d.h. um 23,7 % des gesamten Operationsgutes.

Erfa3t wurden sowohl Angaben zum praeoperativen neurologischen
Status, Risikofaktoren, Operationsverfahren, als auch der post-
operative Verlauf.

Zur Nachuntersuchung wurde an alle Patienten ein Fragebogen
(Anhang 1) geschickt.

Erginzt wurden die Befunde ggf. durch eine direkte telefonische

Kontaktaufnahme mit dem Patienten oder dem Hausarzt.

3.2 Patientendaten und Risikofaktoren der Arteriosklerose

Die Studie umfafite 404 Minner (75,2 %) und 133 Frauen (24,8 %).
Das mittlere Alter betrug 64,5 +/- 9,4 Jahre.

Um die Patienten im Hinblick auf Risikofaktoren beziiglich der
Entstehung einer Arteriosklerose zu erfassen, wurden die Angaben
iiber vorbestehende arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyper-
lipoproteindmie, Nikotinabusus, kardiale Vorerkrankungen, COPD,
Niereninsuffizienz und einer AVK erfaf’t (Tab. 1a, 1b).

Der héufigste Risikofaktor war die arterielle Hypertonie, gefolgt vom

Nikotinabusus und der Hyperlipoproteinimie.

27



49%

OKHK B Z.n. Myokardinfarkt O0Z.n. ACVB OZ.n. PTCA EKlappenvitium

Tab. 1a: Kardiale Risikofaktoren

KHK: Koronare Herzkrankheit
ACVB: Aortokoronarer Venenbypass

PTCA: Perkutane transluminale Koronarangiographie

74%

O arterielle Hypertonie B Nikotinabusus OHLP
OAVK B Diabetes mellitus O Adipositas
H Niereninsuffizienz OCOPD

Tab. 1b: Nicht kardiale Risikofaktoren
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Zur Abschitzung des Operationsrisikos wurden die Patienten nach der

ASA-Klassifikation (Tab. 2) eingeteilt.

I Gesunder Patient

I Leichte bis miBige Systemerkrankung ohne Beeinflussung der
korperlichen Aktivitit des Patienten

I Schwere Systemerkrankung, welche die normale Aktivitit des
Patienten beeinfluf3t

v Extreme Systemerkrankung, die das Leben des Patienten
bedroht

A\ Moribunder Patient

Tab. 2: ASA-Klassifikation
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In Tabelle 3 ist die Aufteilung des Patientengutes auf die ver-
schiedenen Gruppen der ASA-Klassifikation dargestellt.

Die meisten der Patienten gehorten zur Klasse II1.

73,0%

OASA-Klassifik. 1 B ASA-Klassifik. 2 O ASA-Klassifik. 3 O ASA-Klassifik. 4

Tab. 3: Verteilung nach der ASA-Klassifikation

Bei 48 Patienten (8,9 %) handelte es sich um einen Rezidiveingriff,
der in Bezug auf die Voroperation bei 11 Patienten (2,0 %) auf der
ipsilateralen Seite und bei 37 Patienten (6,9 %) auf der contralateralen

Seite vorgenommen worden ist.

3.3 Untersuchungsmethoden und Definition des extracraniellen

Gefiafistatus

Um den extracraniellen GefiaBstatus der Patienten zu erfassen, wurden
in der Regel sowohl ein Duplex- als auch ein Angiographiebefund

erhoben.
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Die Angiographie erginzte die Diagnostik bei den Patienten mit
einem extracraniellen MehrgefiBBproze. Grundsitzlich wurde die
Indikation zur Angiographie als invasives Verfahren immer indi-
viduell gestellt.

Dabei wurden neben der A. carotis interna auch die A. carotis externa
bzw. communis, die A. vertebralis und die A. subclavia mit erfaf3t.

Zur Definition des GefidBstatus wurde das Ausmall der Stenose
herangezogen. Dabei wurde auch erfalit, auf welcher Seite welcher
Stenosegrad bzw. Gefi3status vorlag. 255 Patienten (47,5 %) wurden
auf der rechten Seite der Carotis operiert und 282 (52,5 %) auf der
linken Seite. Von den Patienten, die rechtsseitig operiert worden sind,
wiesen 107 (19,9 %) keine Stenose der linken Seite auf, 29 Patienten
(5,4 %) hatten eine < 50 % Stenose der linken Seite, 35 (6,5 %) eine
50 — 70% Stenose, 28 Patienten (5,2 %) > 70 % Stenose und 56
Patienten (10,4 %) einen Verschlu3 oder eine Pseudoocclusion der
linken Seite. Fiir die Patienten, die linksseitig operiert worden sind,
sehen die Ergebnisse folgendermalBen aus: 110 Patienten (20,5 %)
zeigten keine Stenose der rechten Seite, 35 Patienten (6,5 %) < 50 %
Stenose, 37 Patienten (6,9 %) eine 50 — 70 % Stenose, 45 Patienten
(8,4 %) eine > 70 % Stenose, und 55 Patienten (10,2 %) hatten einen
Verschluf} oder eine Pseudoocclusion der rechten Seite; s. hierzu die

Ergebnisse in Tab.5 a und b.
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20%

Okeine Stenose li. M < 50% Stenose li.
O050% - 70% Stenose li. O> 70% Stenose li.
M VerschluB/Peudooklusion li.

Tab. Sa: Aufteilung der Stenosegrade der A. carotis sinistra

bei Operation der rechten Seite

20%

O keine Stenose re. M < 50% Stenose re.
0O050% - 70% Stenose re. O> 70% Stenose re.
M VerschluB/Peudooklusion re.

Tab. Sb: Aufteilung der Stenosegrade der A. carotis dextra bei

Operation der linken Seite
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Fiir die tibrigen Hirnarterien, wie die A. vertebralis und die A. sub-
clavia, ergaben sich folgende Befunde: eine hochgradige Stenose der
A. vertebralis dextra hatten bei Operation auf der linken Seite
6 Patienten (1,1 %) und bei Operation auf der rechten Seite 2
Patienten (0,4 %). Einen VerschluB} zeigten 11 Patienten (2,0 %) bei
Operation auf der linken Seite und 7 Patienten (1,3 %) bei Operation
auf der rechten Seite. Eine hochgradige Stenose der A. vertebralis
sinistra hatten bei Operation auf der rechten Seite 4 Patienten (0,7 %)
und bei Operation auf der linken Seite 5 Patienten (0,9 %). Einen
Verschluf zeigten 9 Patienten (1,7 %) bei Operation auf der rechten
Seite und 4 Patienten (0,7 %) bei Operation auf der linken Seite
(Tab. 6 a, b).

2,0%

O hochgradige Stenose operierte Seite li.
W hochgradige Stenose operierte Seite re.
O VerschluB operierte Seite li.

O VerschluB operierte Seite re.

Tab. 6a: A. vertebralis dextra
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1,7%

0,9%
0,7% 0,7%

O hochgradige Stenose operierte Seite li
W hochgradige Stenose operierte Seite re.
O VerschluB operierte Seite li

O VerschluB operierte Seite re.

Tab 6b: A. vertebralis sinistra

Fir die A. subclavia dextra und sinistra ergaben die folgenden
Befunde, jeweils getrennt ausgewertet nach der operierten Seite: Eine
hochgradige Stenose der A. subclavia dextra bei Operation auf der
linken Seite zeigte kein Patient, bei Operation auf der rechten Seite
2 Patienten (0,4 %), und einen Verschluf bei Operation auf der linken
Seite wiesen 3 Patienten (0,5 %) auf, wohingegen bei Operation auf
der rechten Seite kein Patient einen VerschluB3 aufwies. Eine hoch-
gradige Stenose der A. subclavia sinistra bei Operation auf der rechten
Seite hatte kein Patient, bei Operation auf der linken Seite 7 Patienten
(1,3 %), und einen Verschluf8 bei Operation auf der rechten Seite
zeigte 1 Patient (0,2 %), bei Operation auf der linken Seite 3 Patienten
(0,5 %) (Tab. 7 a, b).
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0,5%

Ohochgradige Stenose operierte Seite li
W hochgradige Stenose operierte Seite re.
O VerschluB operierte Seite li

O VerschluB operierte Seite re.

Tab. 7a: A. subclavia dextra

1,3%

O hochgradige Stenose operierte Seite li
W hochgradige Stenose operierte Seite re.
O VerschluB operierte Seite li

O VerschluB operierte Seite re.

Tab. 7b: A. subclavia sinistra
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3.4 Klinische Stadien und Befunderhebung

In dem Patientengut befanden sich 510 symptomatische Patienten
(95 %) und 27 Patienten (5 %), die auf der asymptomatischen Seite
operiert worden sind. Ein symptomatischer Patient kann auch auf der
asymptomatischen Seite operiert werden, wenn a) die symptomatische
contralaterale Seite operiert wurde und eine hochgradige Stenose der
asymptomatischen Seite besteht, b) die symptomatische Seite

irreversibel verschlossen ist und eine contralaterale Stenose besteht.

3.4.1 Klinik vor dem Eingriff

Die Patienten wiesen pridoperativ verschiedene Symptomatiken auf.
381 der Patienten (70,9 %) erlitten einen ipsilateralen Insult, 140
(26,0 %) einen contralateralen, und 16 (3,0 %) erlitten beidseits einen
Apoplex (Tab. 8). Bei einigen der cerebralen Ereignisse handelte es
sich um Ereignisse mit Verschlull der Zentralarterie, bei 26 Patienten

(4,8 %) ipsilateral oder bei 3 Patienten (0,5 %) contralateral.
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71%

Oipsilateraler Apoplex M contralateraler Apoplex O beidseitiger Apoplex \

Tab. 8: Prioperative Symptomatik (cerebrale Ereignisse)

Im Mittel lag die Zeitdauer zwischen aufgetretenem Apoplex und der
Operation bei 56 +/- 138 Wochen.

29,5 % der Patienten wurden innerhalb der ersten 6 Wochen operiert,
27,0 % innerhalb von 6 Wochen bis zu 3 Monaten, bei 14,6 % dauerte
es 3 bis 6 Monate bis zur Operation und bei 26,0 % iiber 6 Monate,
wobei zu beriicksichtigen ist, da} die Patienten nach iiber 6 Monaten
nach dem Apoplex wieder formal als asymptomatisch gezihlt werden.
In Bezug auf neurologische Symptome hatten 262 (48,8 %) der
Patienten eine Halbseitensymptomatik. 13 Patienten (2,4 %) wiesen
eine beinbetonte Parese auf, 113 (21,0 %) eine armbetonte Parese, und
116 (21,6 %) litten an einer brachiofacialen Parese. Lediglich 10

Patienten (1,9 %) zeigten das Bild einer reinen facialen Parese.
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48,8%

O Halbseitensymptomatik B brachiofacial Parese  Oarmbetonte Parese
Obeinbetonte Parese M facial Parese

Tab. 9: Neurologische Symptome

Insgesamt bestand bei 178 Patienten (33,1 %) die Symptomatik einer
Aphasie. Davon hatten 100 Patienten (18,6 %) eine motorische
Aphasie, 22 (4,1 %) eine sensorische, und 56 (10,4 %) zeigten das
Bild einer gemischten Aphasie.

Bei 41 Patienten (7,6 %) lag eine Hirnleistungsschwiche vor, und
19 Patienten (3,5 %) litten unter einem hirnorganischem Psycho-
syndrom.

Zur Beurteilung wurden auch die pridoperative Mobilisation und
Versorgung der Patienten herangezogen.

Hier zeigte sich, daBl 421 Patienten (78,4 %) voll mobil waren. 90
Patienten (16,8 %) waren insoweit mobil, als da sie mit Hilfe das
Haus verlassen konnten. Nur in der eigenen Wohnung mobil waren 22
Patienten (4,1 %) und iiberwiegend bettldagerig 4 (0,7 %).

Zur Versorgung ldBt sich sagen, dal der grofte Teil der Patienten,
nimlich 476 (88,6 %), einen eigenen Haushalt fiihrten. 53

Patienten (9,9 %) waren zu Hause untergebracht, nahmen aber
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pflegerische Hilfe in Anspruch. Nur 8 Patienten (1,5 %) lebten in

einem Alters- oder Pflegeheim.

4. Ergebnisse

4.1 Operationsverfahren

Das Operationsverfahren der Wahl der Klinik fiir Gefdchirurgie und
Nierentransplantation der Heinrich-Heine-Universitdt Diisseldorf ist
die Thrombendarterektomie mit Verschlul der Arteriotomie durch
einen autologen Venenpatch. Dabei werden entweder die komplette
Incision mit einem Patch verschlossen (kompletter Patch) oder der
Patch nur iiber der A. carotis interna eingendht und die A. carotis
communis primér verschlossen (partieller Patch).

Bei Patienten mit einer Uberlinge der A. carotis interna nach Des-
obliteration wurde eine segmentale Verkiirzung vorgenommen.
Seltener werden die Eversionsthrombarterektomie oder ein Venen-

interponat verwendet (Tab. 10).
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62,1%

O TEA mit Kirzung B TEA ohne Kirzung

O Veneninterponat O Probefreilegung, Ligatur
H Eversionsdesobliteration O Subclavia-ACI-Bypass

M offene Dilatation und Reinseration

Tab. 10: Haufigkeit der angewandten Operationsverfahren

Die Operationsdauer lag im Mittel bei 130 +/- 53 Minuten. Hierunter
fielen auch simultane Operationen, wie z.B. eine ACVB, Struma-
resektion, die Behandlung eines Nebenschilddriisenadenoms, ACC-
Subclavia-Transposition oder ein peripherer Bypass. Es wurde 13 mal
simultan ein ACVB vorgenommen, das entspricht 2,4 %, bei 2
Patienten fand eine Strumaresektion statt, bei einem Patienten wurde
simultan ein Eingriff an einem Nebenschilddriisenadenom durch-
gefiihrt, bei 7 Patienten (1,3 %) eine ACC-Subclavia-Transposition
und bei 4 Patienten (0,7 %) ein peripherer Gefd3bypass.

Der stationédre Aufenthalt lag im Mittel bei 6,6 +/- 10,6 Tagen.

4.2 Intraoperatives Monitoring

Die prophylaktische Einlage eines Shunts erfolgte bei Verschluf3 der
Gegenseite, einem Abstand zwischen der Operation und neuro-

logischen Ereignissen von weniger als sechs Wochen, einem mitttels
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CT nachweisbaren Insultereignis oder bei fehlender Moglichkeit des
Neuromonitorings.

Ein Shunt wurde prophylaktisch bei 217 der Patienten (40,4 %) ein-
gesetzt und bei 46, d.h. 8,6 %, ist ein Shunt eingesetzt worden, weil es
zu pathologischen Veridnderung im Neuromonitoring kam.

Die mittlere Abklemmzeit betrug mit Shunt 18 +/- 14 Minuten,
wihrend sie ohne Shunt 50 +/- 29 Minuten betrug.

Um frithzeitig cranielle Ischdmien zu erfassen, wurde bei jeder
Operation der SEP-Verlauf und das EEG aufgezeichnet.

Ein normales EEG hatten bei Abklemmen 484 Patienten (90,1 %),
wihrend 53 ein pathologisches EEG bei Abklemmen zeigten, so daf3
fiir 51 Patienten (9,5 %) eine Shunt-Einlage erforderlich wurde.
Ahnlich sah es fiir das SEP aus: Dort zeigten 472 Patienten (87,9 %)
einen normalen SEP-Verlauf bei der Abklemmung und 65 Patienten
(12,1 %) ein pathologisches SEP, das fiir 62 Patienten (11,5 %) eine
Shunt-Einlage erforderlich machte.

4.3 Postoperative Komplikationen

4.3.1 Lokale chirurgische Komplikationen

Zu den lokalen postoperativen Komplikationen zédhlen u.a. die lokalen
Nachblutungen und Wundinfekte.

So kam es bei 13 Patienten (2,4 %) zu lokalen Nachblutungen, davon
konnten 6 Patienten (1,1 %) konservativ behandelt werden, und

7 Patienten (1,3 %) muBten operativ versorgt werden.
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1,3%

Okonservativ W operativ

Tab. 11: Nachblutungen

Zu Wundinfektionen kam es jeweils bei 6 Patienten (1,1 %); von
diesen wurden 3 (0,5 %) konservativ behandelt, und 3 (0,5 %) wurden
durch Revision und Anlage einer Saug-Spiil-Drainage operativ nach-

behandelt.

0,5% 0,5%

Okonservativ W operativ

Tab. 12: Wundinfekte
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Zu den postoperativen Komplikationen zédhlen auch Nervenldsionen
wie z.B. die Schidigung des N. recurrens bei 19 Patienten (3,5 %);
davon war bei 2 Patienten (0,4 %) die Schidigung dauerhaft. 15 mal
(2,8 %) kam es zur Schidigung des N. hypoglossus, in einem der Fille
war ein permanentes Defizit die Folge. 10 mal (1,9 %) wurde der
N. glossopharyngeus verletzt, davon 4 mal (0,7 %) permanent
ge-schidigt. 2 Patienten (0,4 %) wiesen eine Lision des N. facialis
auf, und bei 2 weiteren Patienten (0,4 %) kam es zum Horner-
Syndrom. Dieses trat bei einem Patienten passager und bei dem
anderen dauerhaft auf. In einem Fall (0,2 %) kam es zu einer

voriibergehenden Schiadigung des N. accessorius.

3,5%

ON. laryngeus recurrens B N. hypoglossus ON. glossopharyngeus
ON.facialis B N. accessorius

Tab. 13: Haufigkeit von Nervenldsionen

4.3.2 Postoperative neurologische Komplikationen

An postoperativen Komplikationen traten vor allem ipsilaterale Insulte
auf. 37 der Patienten (6,9 %) erlitten einen ipsilateralen post-

operativen Apoplex. Davon blieben bei 25 Patienten (4,6 %)
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permanente Defekte, und bei 5 Patienten (0,9 %) fiihrte der Apoplex
zum Exitus. Die postoperativen ipsilateralen Apoplexe teilten sich wie
folgt auf: 25 Patienten (4,6 %) erlitten einen Apoplex vom Major Typ,
7 (1,3 %) einen Apoplex vom Minor Typ, bei 3 Patienten (0,5 %)
verlief er in Form eines PRIND und bei 2 Patienten (0,4 %) verlief er

in Form einer TIA.

4,6%

O Major B Minor OPRIND OTIA

Tab. 14: Aufteilung postoperativer ipsilateraler Apoplexe

Zu postoperativ contralateralen Apoplexen kam es bei 5 Patienten
(0,9 %), die sich im Bezug auf den Verlauf des neurologischen
Ereignisses so aufteilten, dafl 3 Patienten (0,5 %) einen Apoplex vom
Major Typ und 2 Patienten (0,4 %) einen Apoplex in Form eines
PRIND erlitten. Bei allen Patienten blieben permanente Defekte.

Zu einem beidseitigen Apoplex kam es bei 4 Patienten, das entspricht
0,7 %. Davon verstarb ein Patient, und bei den restlichen blieben

permanente Defizite zuriick.
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4.3.3 Internistische und sonstige Komplikationen

Bei 14 Patienten (2,6 %) traten internistische Komplikationen auf. Zu
kardialen Komplikationen kam es bei 6 Patienten (1,1 %), zu
pulmonalen in Form einer Pneumonie bei 5 Patienten (0,9 %), und 3
Patienten (0,5 %) zeigten postoperativ ein passageres Durchgangs-

syndrom.

1,1%

O kardial B pulmonal O Durchgangssyndrom

Tab. 15: Internistische Komplikationen

4.3.4 30-Tages-Letalitiit

Wenn man die 30-Tages-Letalitit betrachtet, zeigt sich, daf 6
Patienten (1,1 %) auf Grund kardialer Ursachen verstarben, 3
Patienten (0,5 %) an den Folgen eines perioperativen Insultes, und
jeweils 1 Patient (0,2 %) verstarb in Folge einer cerebralen Blutung

bzw. einer Subarachnoidalblutung.
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1,1%

0,2% 0,2%

e

O kardial @ Apoplex Ocerebrale Blutung O Subarachnoidalblutung

Tab. 16: Ursachen der 30-Tages-Letalitét

4.3.5 Langzeitverlauf der operierten Patienten

Fiir die Nachuntersuchung konnte der Verlauf von 462 (86,0 %) von
urspriinglich 537 Patienten herangezogen werden.

Das Follow-up betrug im Mittel 50 +/- 34 Monate oder 4 +/- 3 Jahre.
Von den 462 nachuntersuchten Patienten erlitten 21 Patienten (4,5 %)
einen erneuten Apoplex, davon 8 (1,7 %) auf der ipsilateralen Seite,
11 (2,4 %) auf der contralateralen Seite.

Eine TTIA-Symptomatik wiesen 10 der Patienten (2,2 %) auf, 6 von
ihnen (1,3 %) auf der ipsilateralen Seite und 4 (0,9 %) auf der
contralateralen.

2 Patienten (0,4 %) hatten ein PRIND, der ein von beiden auf der
ipsilateralen Seite und der andere auf der contralateralen.

Zum ZentralarterienverschlufS kam es bei 2 Patienten (0,4 %), bei
beiden auf der ipsilateralen Seite.

Eine postoperativ neu aufgetretene Pflegebediirftigkeit bestand bei 21
Patienten (4,5 %).
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Im postoperativen Duplex (bezogen auf 462 Patienten) wurde bei 10
Patienten (2,2 %) ein ipsilateraler Verschluf8 festgestellt, und bei
weiteren 15 Patienten (3,2 %) eine hochgradige ipsilaterale
Re-Stenose.

Die postoperative Aktivitit von den 346 Patienten (74,9 %; 116
Patienten waren verstorben) zeigt, da3 der groBte Teil der Patienten
(241, d.h. 69,7 %) nach der Operation vollstindig mobil war. 42
Patienten (11,5 %) waren insoweit mobil, als daB3 sie mit Hilfe das
Haus verlassen konnten. 53 Patienten (15,3 %) waren dazu nicht mehr
in der Lage, konnten aber weiterhin in ihrer eigenen Wohnung
vergleichsweise selbststindig leben. Nur 6 Patienten (1,7 %) waren
iiberwiegend bettldgerig. Vollstandig bettlagerig waren 4 Patienten

(1,2 %).

69,7%

O voll mobil E mit Hilfe auBer Haus
Oin der Wohnung O Gberwiegend bettlagerig
W vollstéandig bettldgerig

Tab. 18: Postoperative Mobilitit

Die postoperative Versorgung der 346 Patienten sah wie folgt aus: 278
(80,3 %) lebten im eigenen Haushalt, 60 Patienten (13,0 %) wohnten
im Haushalt von Angehorigen und 8 Patienten (1,7 %) waren im

Alters- bzw. Pflegeheim untergebracht.
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80,3%

Oeigener Haushalt Bim Haushalt von Angehdérigen O Pflege-/Altersheim

Tab. 19: Postoperative Versorgung

4.3.6 Postoperative Behinderungen

Im Hinblick auf die postoperativen Behinderungen zeigt sich, da3 von
den 537 Patienten 176 (38,1 %) keiner eine Behinderungen aufwies.

94 Patienten (20,3 %) zeigten leichtgradige Behinderungen, 56
Patienten (12,1 %) wiesen mittelgradige Behinderungen auf und 20

(4,3 %) schwergradige Behinderungen (Tab.20).
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38,1%

Okeine Behinderung M leichtgradige Behinderung
O mittelgradige Behinderung O schwergradige Behinderung

Tab. 20: Aufteilung postoperativer Behinderungen

101 Patienten (21,8 %) verstarben aus anderen Griinden, wie z.B.
Myokardinfarkt oder auf Grund eines Carcinoms.

Nach einem Apoplex verstarben 15 Patienten (2,2 %), und 75
Patienten (13,9 %) konnten fiir eine Nachuntersuchung nicht erreicht

werden.

5. Diskussion

Der Schlaganfall stellt die dritthdufigste Todesursache nach Herz-
infarkt und malignen Tumorerkrankungen dar. Nur ein Drittel der
Erkrankten wird wieder voll beruflich und sozial rehabilitiert. Ein
weiteres Drittel bleibt auf Dauer schwer behindert und auf die Hilfe
anderer Personen angewiesen.

Beziiglich der Primérprivention steht neben dem Ausschlufl anderer,

insbesondere kardialer Ursachen die Reduktion der Risikofaktoren
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und die konservative medikamentose Therapie (Antikoagulantien,
Thrombozytenaggregationshemmer) im Vordergrund.

Die Primirpravention durch Rekonstruktion einer asymptomatischen
hochgradigen Carotisstenose wird kontrovers diskutiert [12]. Nach
den Ergebnissen der ACAS-Studie kann jedoch bei niedriger
Komplikationsrate (< 2 %) ein Benefit fiir den Patienten erzielt
werden [27].

Bei bereits symptomatischen Patienten ohne bleibende neurologische
Defizite (Stadium II) konnten mehrere Multicenterstudien einen
deutlichen Vorteil der Operation gegeniiber dem konservativen
Prozedere nachweisen [30].

Auch im klinischen Stadium IV handelt es sich innerhalb von sechs
Monaten nach dem neurologischen Ereignis um eine symptomatische
Carotisstenose. Entscheidend fiir das klinische Ergebnis ist hier jedoch
in erster Linie das Ausmal des neurologischen Defizites. Ein erneuter
perioperativer Schlaganfall konnte zu schwersten Behinderungen oder
gar zum Tod fithren. Andererseits ist jedoch das Risiko eines erneuten
Schlaganfalles im Spontanverlauf mit Verschlechterung der
Symptomatik bis hin zum Tode insbesondere in den ersten Wochen
nach dem Insult deutlich erhoht [31; 45; 56].

Aus diesen Griinden wird von einigen Autoren in bestimmten Fillen
bereits im akuten Stadium eine Carotisrevaskularisation durchgefiihrt
[8; 32; 36]. Diese Indikation bezieht sich in erster Linie auf die
sogenannte "Crescendo TIA" und Patienten mit fluktuierender
Symptomatik. Im Stadium des "Stroke in evolution" kann durch die
frithzeitige Wiederherstellung der Carotisstrombahn das Ausmal des
cerebralen Gewebsunterganges reduziert und die spitere Rehabili-
tation verbessert werden. Eine kritische Indikationsstellung ist jeweils
notwendig [36].

Die konservative Therapie steht bei der Sekundirpridvention nach
abgelaufenem Insult im Vordergrund [19; 61]. Die Frage der

Korrektur einer hochgradigen vorgeschalteten Carotisstenose stellt
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sich in den meisten Fillen erst nach weitestgehender Riickbildung der
neuro-logischen Symptomatik [44; 71].

Der optimale Operationszeitpunkt richtet sich derzeit noch nach dem
Ausmall der Blut-Hirn-Schrankenstérung und wird kontrovers
diskutiert; jedoch wird ein Zeitraum zwischen sechs und zwolf
Wochen von den meisten Autoren als der giinstigste angesehen [31;
44; 45; 56].

Es gibt keine Ubereinkunft iiber den zeitlichen Ablauf der operativen
Behandlung bei Carotisstenosen im Stadium IV und das zeitliche

Intervall, in dem diese Operation durchgefiihrt werden soll.

In dieser retrospektiven Studie wollen wir unsere Erfahrungen mit 537
Patienten nach Carotisrekonstruktion im Stadium IV darlegen.

Es soll der Frage nachgegangen werden, ob Patienten im Stadium IV
operiert werden sollen, und wenn ja, wann der bestmogliche Zeitpunkt
fiir die Operation ist.

Es stellt sich die Frage, welche Indikation es fiir eine Carotisoperation
gibt. Wie verschiedene Multicenterstudien aufzeigten, besteht eine
Korrelation zwischen der Hohe des Stenosegrads und dem Risiko,
einen Apoplex zu erleiden.

Sowohl die ACAS-, ECST- als auch die NASCET-Studie konnten den
Nutzen der Carotisdesobliteration bei Patienten mit symptomatischer
hochgradige ( > 70 %) Stenose der A. carotis interna nachweisen. [48;
25; 27].

Was den bestmoglichen Operationszeitpunkt im Stadium IV der
cerebrovaskuldren = VerschluBkrankheit  betrifft, so gibt es
unterschiedliche Ansichten: Einerseits findet sich bei diesen Patienten
besonders in den ersten Wochen nach dem Insult ein deutlich erhdhtes
Risiko fiir einen Re-Insult, andererseits ist jedoch der klinische
Verlauf in erster Linie von dem Ausmall des neurologischen Defizits
abhingig und die Anzahl der perioperativen Komplikationen

gegeniiber den Stadien I und II erhoht [44; 69].
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Im stationdren postoperativen Verlauf zeigte sich bei 37 Patienten
(6,9 %) ein neues, ipsilateral zur operierten Seite gelegenes neuro-
logisches Defizit. In 35 Fillen (6,5 %) lag ein Rezidivinsult vor. In 30
Féllen (5,6 %) handelte es sich um einen Apoplex mit bleibender
Symptomatik. Finf dieser Patienten verstarben an den Folgen des
Apoplexes (0,9 %). In den iibrigen Féllen handelte es sich um eine
passagere neurologische Symptomatik.

Einen contralateralen Infarkt erlitten fiinf Patienten (0,9 %) jeweils
mit bleibender Symptomatik, wobei zum Zeitpunkt der Operation bei
zwel der Patienten eine hochgradige, bei zwei eine mittelgradige
Stenose und bei einem ein Verschlul der A. carotis interna der
Gegenseite bestand.

Einen bilateralen Infarkt erlitten vier Patienten (0,7 %) mit
bleibendem neurologischen Defizit. Ein Patient verstarb an den
Folgen. Jeder dieser Patienten wies einen Carotisverschluf3 der
Gegenseite auf.

13 von 34 ipsilateralen Schlaganfillen (38,2 %) traten bei Patienten
auf, die innerhalb von sechs Wochen nach einem Apoplexereignis
operiert worden waren.

Bei zwei Patienten (0,4 %) beobachteten wir postoperativ ipsilaterale
intracerebrale Blutungen.

Innerhalb von 30 Tagen nach der Operation starben 14 Patienten
(2,6 %): drei (0,5 %) an den Folgen eines perioperativen Schlag-
anfalles, sechs (1,1 %) an cardialen Komplikationen und jeweils einer
(0,2 %) nach cerebraler bzw. subarachnoidaler Blutung.

Neue zentralneurologische Ereignisse im Langzeitverlauf unabhéngig
vom postoperativen Verlauf wurden bei 34 Patienten (6,3 %) be-
obachtet. Dabei handelte es sich in 21 Fillen (3,9 %) um einen
Schlaganfall. Dieser ereignete sich achtmal (1,5 %) auf der operierten
Seite, davon zweimal bei hochgradiger Rezidivstenose, und 11 mal
auf der contralateralen Seite. In den iibrigen Fillen handelte es sich

um eine PRIND-Symptomatik bei zwei Patienten, eine TIA-
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Symptomatik bei zehn Patienten sowie einen Zentralarterienverschlufl
bei zwei Patienten.

Beziiglich der Mobilitdt zeigte sich eine deutliche Reduktion der
Aktivitat mit einem Anstieg des Anteils der Patienten, die lediglich in
der eigenen Wohnung mobil waren. Jedoch lebten fast alle Patienten
in ihrer eigenen Wohnung. 38 von den 462 nachuntersuchten
Patienten (8,2 %), die zum Zeitpunkt der Operation durch Residuen
des Apoplexes behindert waren, gaben bei der Nachuntersuchung eine
uneingeschrinkte Mobilitdt an. Bei weiteren fiinf war es zu einer
deutlichen Besserung des Behinderungsgrades gekommen.

101 Patienten (21,8 %) waren im Beobachtungszeitraum an anderen
Erkrankungen verstorben. Keine nennenswerte Behinderung lag bei
58,4 % der Patienten vor.

Vergleicht man nun unsere Ergebnisse mit denen der Literatur, so
stellt man fest, dal die Gesamtrate an ipsilateralen neurologischen
Ereignissen von 6,9 % (4,3 % mit permanenten Defiziten)
vergleichbar ist mit denen anderer Autoren [69].

Eine wesentliche Rolle spielt dabei der Operationszeitpunkt. So traten
38 % der Schlaganfille bei Patienten auf, die innerhalb von sechs
Wochen nach einem Apoplexereignis operiert worden waren, und
lediglich 9 % bei einem Eingriff, der innerhalb von 6 bis
12 Wochen nach dem Apoplex statt fand.

Diese Ergebnisse stiitzten die allgemeinen Empfehlungen fiir den
optimalen Operationszeitpunkt [44]. Im Gegensatz zu anderen
Autoren beobachteten wir jedoch lediglich zwei perioperative
cerebrale Blutungen, die eine 50 Tage, die andere 98 Tage nach dem
Apoplexereignis. Neben den iibrigen Maflnahmen der Neuroprotek-
tion [47] erfolgte bei allen unseren Patienten, die innerhalb von sechs
Wochen operiert worden sind, die routinemifige Einlage eines
intraluminédren Shuntes als Fazit einer frither publizierten Studie [63].
Einbezogen wurden in der vorliegenden Studie alle Patienten mit

abgelaufenem Insult, insbesondere auch nach Insult der Gegenseite,

53



die formal dem Stadium I zugeordnet werden miissen. Alle diese
Patienten haben jedoch ein erhohtes Risiko einer Zunahme der
Invalidisierung durch einen erneuten Apoplex ausgehend von einer
vorhandenen Carotisstenose.

Wenn man die neurologischen Ereignisse der contralateralen
Hemisphire betrachtet, so wird ersichtlich, daf} alle in Beziehung zu
einem hochgradigen Gefidlproze3 der zugeordneten Carotisstrombahn
standen. Die Anzahl erneuter neurologischer Ereignisse auf der
operierten Seite lag im Langzeitverlauf bei 3,7 % (17 Patienten). Bei
6 Patienten (1,3 %) war eine deutliche Rezidivstenose aufgetreten.
Somit lag die Apoplexrate signifikant unter den Ergebnissen der
alleinigen medikamentosen Therapie, die mit bis zu 50 % nach 5
Jahren beschrieben worden ist [44].

Allerdings ist der Anteil der Patienten, die im Beobachtungszeitraum
an anderen Erkrankungen verstarben, mit 22 % sehr hoch, was darauf
zuriickzufithren sein diirfte, daB die meisten Patienten schwer-
wiegende Begleiterkrankungen aufwiesen. So hatten 49 % der
Patienten eine signifikante koronare Herzerkrankung.

Auf dhnliche Ursachen diirfte auch die deutliche Reduktion der
sozialen Mobilitdt zuriickzufiihren sein, d.h. die Moglichkeit der
freien Beweglichkeit ohne Hilfsmittel und damit verbunden die
selbstindige Versorgung der Patienten. Jedoch war die Anzahl der
Patienten, die auf eine Versorgung in einem Pflegeheim angewiesen
waren, ausgesprochen niedrig. Die meisten Patienten sind in ihrer
hduslichen Umgebung von Angehorigen oder einem Pflegedienst
unterstiitzt worden. Realistisch betrachtet mufl man sagen, da3 bei
Patienten im Stadium IV nach abgeschlossener Rehabilitation durch
eine Operation selbstverstiandlich keine entscheidende Besserung des
Allgemeinzustandes zu erwarten ist. Andererseits dient die Operation
jedoch der Prophylaxe eines erneuten Schlaganfalles, der insbesondere
bei Patienten mit vorbestehenden Defiziten zu einer kompletten

Pflegebediirftigkeit fithren kann.
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So sind wir zu dem Schluff gekommen, dall auch im Stadium IV der
cerebrovaskuldren VerschluBkrankheit bei Patienten mit guter
Riickbildung von neurologischen Ausféllen eine Carotisrekonstruktion
mit vertretbarem Risiko durchgefiihrt werden kann. Lediglich 4,2 %
der Patienten entwickelten ein permanentes neurologisches Defizit fiir
die operierte Seite. Der optimale Zeitpunkt fiir die routineméBige
Intervention liegt nach unseren Ergebnissen zwischen 6 und 12
Wochen nach dem Apoplexereignis, in vereinzelten Fillen jedoch
auch schon deutlich frither. Ziel der operativen Intervention ist in
erster Linie die Priavention eines erneuten Insultes, der insbesondere
bei vorbestehenden Defiziten zu schwerster Invaliditdt oder zum Tod
fiihren kann. Im Vergleich zu den anderen Stadien der
cerebrovaskuldren VerschluBkrankheit ist zwar das perioperative
Risiko, einen Insult zu erleiden, erhoht, auf der anderen Seite in der
Hand eines versierten Gefdlchirurgen vertretbar gering. Wichtig ist
eine optimale Selektion der Patienten unter Beriicksichtigung neuer
Diagnostikverfahren und eine intraoperative Neuroprotektion mittels
Shunteinlage und Neuromonitoring.

Die Rate an erneuten -cerebral-neurologischen Symptomen im
Langzeitverlauf lag mit 3,7 % niedriger, als aus Daten iiber

medikamentds behandelte Patienten in der Literatur bekannt.
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DUSSELDORF
MEDIZINISCHE EINRICHTUNGEN Chirurgische Klinik
und Poliklinik

Klinik fir GeféBchirurgie und Nierentransplantation. Direktor: Universitatsprofessor Dr. W. Sandmann

Heinrich Heine-Universitat

Klinik fir ,GefaBchirurgie und Nierentransplantaion
Gebaude-Nr.12.41,

Moorenstr. 5,

Postfach 101007,

40001 Dusseldorf

- Telefon: (0211)811-1

Durchwahl: (0211) 811 -

Telefax:
Auskuntft erteilt: Q21D 811

Datum und Zeichen Ihres Schreibens Mein Zeichen Datum _
Sehr geehrter Herr ||

vor einiger Zeit wurde in unserer Klinik bei Ihnen eine Operation an der Halsschlagader durchgefiihrt.
Neben der Operation ist auch die Nachsorge unserer Patienten ein wichtiger Bestandteil unserer
Arbeit, da wir nur so den Erfolg unserer Tatigkeit beurteilen kdnnen.

Wir mochten Sie deshalb bitten, die folgenden Fragen auf dem umseitigen Fragebogen zu be-
antworten und diesen an uns zuriickzuschicken.

Wenn aktuelle Befunde von anderen Arzten vorliegen, so wiirden wir uns freuen, wenn Sie diese
beilegen kdnnten.

Sollte dieser Brief Angehorige von Patienten erreicht, die inzwischen verstorben sind,

so bitten wir unser Versehen zu entschuldigen, da uns entsprechende Informationen nicht vorlagen.
Wir wiren Thnen dankbar, wenn Sie uns eine kurze Mitteilung iiber Todeszeitpunkt und
Todesursache zusenden konnten.

Fiir Thre Miihe bedanken wir uns im voraus
und verbleiben

mit freundlichen Grii3en

M.Dziewanowski

Prof. Dr. W.Sandmann



Fragebogen
Bitte zutreffendes unterstreichen oder Frage ggf. kurz beantworten.
1.) Haben Sie derzeit noch Beschwerden ?

2.) Sind nach der Operation neue Behinderungen/neuer Schlaganfall aufgetreten?

Datum:

3.) Inwieweit liegen derzeit Behinderungen vor?

keine

nur leichte Finschriankungen/leichte Sensibilititsstorungen
stirkere Finschrankungen mit Lihmungen

starke Behinderung mit Pflegebediirftigkeit

4.) Haben sich schon vorher bestandene Behinderungen durch die Operation
verdndert?
Ja Nein

Wenn ja, haben sich die Behinderungen verbessert / verschlimmert? Ist
eine neue Pflegebediirftigkeit aufgetreten?

5.) Wie, ist Ihr derzeitiger Mobilitdtszustand?
ohne Einschriankungen mobil
nur im Haus mobil
vorwiegend bettldgerig
vollstindig bettldgerig

6.) Wie ist Ihre derzeitige Versorgung? im
eigenen Haushalt
im Haushalt von Angehdorigen
im Altersheim/Pflegeheim

7.) Wann war Ihre letzte Untersuchung?

8.) Ist in der Zwischenzeit eine erneute Verengung einer Halsschlagader~festgestellt

worden?
Wenn ja, wann und mit welchen Auswirkungen ?

Wurde eine erneute Operation erforderlich?
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Langzeitergebnisse nach Carotisrekonstruktion im Defektstadium der
cerebrovaskuliren Verschlusskrankheit

(M. Dziewanowski)

Im Defektstadium der cerebrovaskuldren VerschlusBkrankheit dient die Rekonstruktion einer
hochgradigen Carotisstenose der Verhinderung eines erneuten Insultes. Ziel dieser Studie war
die Beurteilung des operativen Komplikationsrisikos anhand der Patienten der Heinrich
Heine-Universitét Diisseldorf in den Jahren 1990-1999.

Vorgestellt werden die Ergebnisse von Carotisrekonstruktionen bei 537 Patienten (404
Minner, 133 Frauen; mittleres Alter 64,5 + 9,4 Jahre). Operationsverfahren der Wahl war die
Thrombendarterektomie der Carotisbifurkation mit Venenpatchplastik.

Wenn man die Ergebnisse betrachtet, so wurde ein postoperatives ipsilaterales neurologisches
Defizit bei 37 Patienten (6,9%) beobachtet. 38% der permanenten Defizite traten bei
Operationen innerhalb von 6 Wochen und lediglich 9% bei Eingriffen zwischen 6 und 12
Wochen nach dem Schlaganfall auf. Die 30-Tages-Letalitit betrug 0,9% durch neurologische
und 1,1% durch kardiopulmonale Komplikationen.

Im Gegensatz zu anderen Autoren beobachteten wir jedoch nur zwei perioperative cerebrale
Blutungen.

Im Langzeitverlauf (mittlere Nachbeobachtungszeit 50 + 34 Monate), bei dem 462 Patienten
(86,0%) nachuntersucht werden konnten, entwickelte sich bei 8 Patienten (1,7%) ein erneutes
neurologisches Ereignis fiir die operierte Seite. Mehr als die Hilfte der (58,4%) der Patienten
wiesen keine oder nur diskrete neurologische Defekte auf. 116 Patienten (24,0%) starben im
Beobachtungszeitraum, davon lediglich 15 Patienten (2,2%) an einem Schlaganfall.

Daraus kann man zu der SchluBfolgerung kommen, daB auch im neurologischen
Defektstadium durch die Rekonstruktion einer signifikanten Carotisstenose bei ausgewihlten
Patienten und bei vertretbarer Komplikationsrate eine Re-Insultprophylaxe erfolgen kann. In
unserer retrospektiven Studie lag der optimale Operationszeitpunkt bei einem Zeitraum von 6
bis 12 Wochen nach dem Schlaganfallereignis. In ausgewihlten Einzelfillen ist ein fritherer
Operationszeitpunkt zu vertreten. Die im Langzeitverlauf geringe soziale Mobilitit und die im
Vergleich zu Patienten ohne Schlaganfall hohe Sterblichkeit sind W auf die

schwerwiegenden kardiopulmonalen Begleiterkrankungen zuriickzufiihren.




