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1. Einleitung

1.1. Anatomie der Arteria carotis communis

Die extracranielle Arteria carotis communis entspringt links aus dem Aortenbogen und rechts
aus dem Truncus brachiocephalicus und teilt sich dann in die ACI und ACE auf
verschiedener Hohe, meist bei HWK 4/5 (48%) oder HWK 3/4 (34%). Im Gegensatz zur ACE
gibt die ACI in ihrem extracraniellen Verlauf keine Aste ab.

Die ACE versorgt den Gesichtsschédel und gibt cranial der Carotis - Bifurkation zunachst die
Arteria thyreoidea superior, dann die Arteria lingualis, facialis, pharyngealis,
sternocleidomastoidea (nicht abgebildet) occipitalis und auricularis ab. Schliellich teilt sie

sich in die weiteren Aste Arteria maxillaris und temporalis superficialis auf.

Die folgende Abbildung verdeutlicht den Verlauf der Arterienabgénge der Arteria carotis
interna und externa. Dargestellt sind auch die Anastomosen der Arteria facialis und

temporalis superficialis mit den frontoorbitalen Endasten der Arteria ophthalmica.

Unter pathologischen Bedingungen, wie Verschliissen der ACI und Vertebralarterien, kénnen
sich diese ausbilden und Bedeutung bei der Aufrechterhaltung der cerebralen Perfusion tber
den Circulus Willisii erlangen. Analoge kollaterale Kreislaufe existieren auch von zwei Asten
der ACE, der Arteria occipitalis und der Arteria meningea media, dier aus der Arteria

maxillaris entspringt.



Cricothyreoid
artery

Abbildung 1 Anatomischer Verlauf der Arteria carotis

1.2.Carotis - Stenosen und Apoplexrisiko

Rund 85% aller Schlaganfalle werden durch eine zerebrale Ischamie verursacht. Aktuelle
Daten aus der Deutschen Schlaganfalldatenbank belegen, dass ca. 90% der ischamischen



Schlaganfalle den vorderen Hirnkreislauf und damit das Stromgebiet der Arteriae cerebri
media und cerebri anterior betreffen. Etwa 20% dieser ischAmischen Hirninfarkte werden
durch makroangiopathische Stenosen oder Verschlisse extracranieller hirnversorgender
GefalRe, zumeist der Arteria carotis, verursacht. Bei ca. 200.000 Schlaganféllen
(beziehungsweise etwa 170.000 ischamischen Schlaganfallen) bedeutet dies fir
Deutschland eine Inzidenz von bis zu

30.000 Carotis - assoziierten Schlaganféllen im Jahr (siehe Abbildung 2).



Schlaganfalle
(ca. n =200.000/Jahr
in Deutschland)

Isch@amischer Hamorrhagischer
Hirninfarkt Hirninfarkt (15%) n=
(85%) n = 170.000 30.000

Vorderer Hirnkreislauf Hinterer Hirnkreislauf
(circa 90%) n = (circa 10%) n = 20.000
150.000

Seltene Ursachen
(3-4 %) n = 5.000

Ursache unklar
(circa 30%) n = 45.000

Mikroangiopathie
(circa 20%) n = 30.000

Kardiale Embolie
(circa 25%) n = 40.000

Makroangiopathie
(circa 20%) n = 30.000

Abbildung 2 Schlaganfallinzidenz in Deutschland

aus Eckstein HH et al: Operative Therapie extracranieller Carotisstenosen. Chirurg 2004; 75: 93-110



Extracranielle Carotis - Stenosen mit einem Stenosegrad von mehr als 50% lassen sich bei 1
bis 3% aller Erwachsenen nachweisen.

Risikofaktoren fiir das Auftreten einer Carotis - Stenose sind:

e Nikotin — Abusus
¢ mannliches Geschlecht
o arterielle Hypertonie

e Hypercholesterinamie

Ab dem 65. Lebensjahr steigt die Préavalenz einer mehr als 50%igen Stenose auf 6 bis 8%, in
der ,Berliner Altenstudie® (Uber 70. Lebensjahr) sogar auf 15% an. Das Vorliegen sonstiger
klinischer Manifestationen der Arteriosklerose (koronare Herzkrankheit, periphere arterielle
Verschlusskrankheit) erhoht die Wahrscheinlichkeit einer Carotis - Stenose auf bis zu 35%
(62).

Diese Daten lassen darauf schlief3en, dass in Deutschland ca. 1 Million Menschen mit einer

mehr als 50%igen Carotis - Stenose leben.

1.3.Historie

1.3.1. Historischer Abriss der Carotis - TEA

1953 wurde die erste Carotis - TEA von De Bakey durchgefiihrt, 1954 erschien die
Erstveroffentlichung der TEA - Operation (Eastcott). In  Anlehnung an die
angloamerikanische Literatur wird zunehmend der Begriff CEA (Carotis - Endarteriektomie)
benutzt. 1959 wurde die Methode der ,offenen* TEA (De Bakey), 1970 eine Eversions-
Technik (Etheredge) beschrieben und 1989 die heute gebrauchliche Operationstechnik
(Kasprzak, Raithel) eingefihrt (74).

1.3.2. Historischer Abriss der Carotis - PTA

Endovaskuldare Behandlungstechniken kénnen nicht nur u. a. an Koronargefafen,
Nierenarterien und der ACI eingesetzt werden. Im neurologischen Bereich ist z. B. die
Behandlung von Aneurysmen, duralen arteriovendsen Fisteln, cerebralen arteriovendsen
Angiomen, des Subclavian — Steal - Phanomens und auch die Angioplastie intracranieller

GefalRe inzwischen mdaglich (37).



1964 wurde zum ersten Mal die Technik der percutanen transluminalen Angioplastie (PTA)
beschrieben (59).

Grintzig et al fuhrten 1974 den ersten Doppellumen - Ballonangioplastiekatheter ein (82).
Die spezifische Behandlung von Stenosen der Arteria carotis mit dieser Technik wurde
erstmals 1977 von Matthias vorgeschlagen (118).

Die erste Ballonangioplastie einer Carotisstenose am Menschen wurde 1979 von Matthias
durchgefihrt. Bei dem Patienten handelte es sich um eine 32 - jahrige Frau, die an
fibromuskularer Dysplasie litt (119).

Arteriosklerotisch bedingte Carotis - Stenosen wurden kurz danach von Kerber et al
ballonangioplastisch behandelt (98).

Im Laufe der Jahre sind viele weitere Studien verdffentlicht worden, darunter auch die von
Theron et al (1987), in welcher eine technische Erfolgsquote von 94% und eine
Morbiditatsrate von 4,1% berichtet wird (157).

Auch die Veréffentlichung von Kachel et al zeigt ahnliche Erfolgsquoten (94).

Doch die Ballonangioplastie allein wies einige Nachteile und Komplikationen auf, darunter
eine mogliche Dissektion der Intima, das Risiko einer Embolie oder einer Rezidivstenose
nach PTA. Auch die unbekannten Langzeitresultate, die vergleichsweise einfache Methode
der Endarteriektomie und deren immer besser werdende Erfolgsaussichten fihrten dazu,
dass die Weiterentwicklung der PTA gebremst wurde und keine generelle Akzeptanz
vorhanden war (117).

Heutzutage wird die Angioplastie meist mit der Platzierung eines Stents kombiniert. 1964
wurden von Dotter (59) erstmals vaskulare Endoprothesen entwickelt. In den ersten Studien
wurden ballonexpandierbare Stents, wie der Palmaz - Stent (Johnson & Johnson,
Interventional Systems, Warren, N.Y.) benutzt. Diese neigen dazu, sich zu deformieren oder
sogar zu kollabieren und konnen so die ACI verschlieRen. Dies scheint bei
selbstexpandierenden Stents, wie dem Carotis — Wall - Stent (Boston - Scientific, Galway,
Irland) nicht der Fall zu sein. Durch die guten Ergebnisse der Stent - gestlitzten Angioplastie
in Koronararterien, bei der die Lésung der Plaques, die Intimadissektion, elastische
Ruckstellkrafte (,recoil”) und eine erneute Stenosierung weitgehend verhindert werden
konnten (112, 148), wurde der Stenteinsatz auch fir die hirnversorgenden Arterien in
Erwagung gezogen. Mathias et al fihrten 1989 die erste stentgestitzte Angioplastie der ACI
durch, nachdem bei der PTA Komplikationen aufgetreten waren (120).

Die ersten Carotis - Stents wurden 1990 von Theron et al eingefiihrt (158).

Seitdem wurden viele, meist jedoch unkontrollierte, Studien Uber die CAS verdffentlicht, die
meisten davon mit guten Ergebnissen. Nur sehr wenige Studien zeigen einen deutlichen
Nachteil der stentgestitzten perkutanen transluminalen Carotisangioplastie (CAS) auf. Als
Beispiel hierzu sei die WALLSTENT - Studie genannt, die 2001 abgebrochen wurde, da die



Ergebnisse der CAS -Vergleichgruppe signifikant schlechter waren, als die der TEA - Gruppe
(10).

1.4.Pathophysiologie der Rezidivstenosen

1.4.1. Pathogenese der priméaren Arteriosklerose

Als initiale Ursache der arteriosklerotischen Lasion wird eine Endothelverletzung
verantwortlich gemacht. Bereits 1973 formulierte Ross den Begriff der ,Response to Injury
Hypothese" (140).

Damals noch beschrankt auf mechanisch / physikalische Verletzungsmechanismen, wie sie
z.B. in Form von Endotheldenudierung von Intima / Media - Freilegung im Rahmen der TEA -
Operation vorkommen, werden heute auch toxische und biologische Einflisse, die im
weitesten Sinne zu einer Mikrotraumatisierung und damit zu einer Funktionseinschréankung
des Endothels fiihrten, zu den Initiatoren der Arterioskleroseausbildung gezahlt (36, 128,
138, 139, 145, 159, 162, 164).

Nach neueren Erkenntnissen kdnnen zahlreiche, bei der Arteriosklerosenentstehung und
Arterioskleroseprogression bedeutsame zellulare Mechanismen im Sinne einer chronischen
Entziindungsreaktion der GefaRwand verstanden werden (105, 106, 137, 145, 154, 165).

Wie aus Untersuchungen anderer Gewebeverbande bekannt, ist eine chronisch - floride
Entziindung mikropathologisch und histologisch wesentlich durch die Transmigration von
Blutzellen in das betroffene Gewebe, die Ausbildung von Adhasionsmolekiilen, die
Ausschittung von Zellmediatoren und die Proliferation ortstandiger und immigrierter Zellen

charakterisiert.

Hinzu kommen strukturelle Veranderungen, wie Neovaskularisierung, Ausbildung von
Granulationsgewebe sowie atrophisch - nekrotische, andererseits aber auch hypertrophisch -

hyperplastische Gewebsumformierungen.

Endotheltoxische Einfliisse, allen voran das pathologische Einwirken eines Ubermafigen
Angebotes an oxidierten Lipoprotein (oxLDL) (111), vermitteln die Aktivierung einer
Reaktionskette mit inflammatorischen / immunologischen Merkmalen und den

Charakteristika einer chronischen Entziindung (26).
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Durch Freisetzung chemotaktischer und chemokinetischer Mediatoren wird eine Immigration
von Lymphozyten, Markophagen sowie von glatten Muskelzellen initiiert (135), wobei letztere
ihren Phanotyp von einem kontraktilen Zelltyp zu einem sekretorischen und / oder
phagozytosefahigen Zelltyp &ndern (39, 131, 160).

Daneben werden reduplikative Ereignisse, vor allem unter der glatten Muskelzellpopulation,
aber auch unter den Makrophagen beobachtet (13, 14, 122, 125, 133, 163).

Die Anzahl der Schaumzellen, die aus Makrophagen und zu einem geringeren Teil aus
glatten Muskelzellen hervorgehen, nimmt im Rahmen des LipidabrAumungsprozesses in der
intimalen GefalRwand ebenfalls zu (106, 163).

Im fortgeschrittenen Stadium der Arteriosklerose - Manifestation, werden neben
herdférmigen Ansammlungen inflammatorischer Zellen vermehrt nekrotische und
apoptotische Ereignisse beobachtet, welche im verstarkten Mal3 mit einer weiteren
Ausschittung von Zellmediatoren aus Endothelzellen, Lymphozyten, Makrophagen und
glatten Muskelzellen verbunden sind (25, 30, 88, 102).

Konsekutiv entstehen Lasionen mit ausgepragtem avitalem Atheromkern (Lipidcor). Diese
sind zur Plaquestabilitat pradisponiert. Uberproportional haufig kommt es im peripheren
Bereich der fibrésen Kappe, der sog. Plaqueschulter, zur Ruptur mit der Folge einer
Plaguehdmorrhagie und sekundarem Plagueumbau. Eine ursachliche Rolle wird bei
derartigen Ereignissen einer Reduktion glatter Muskelzellen und mechanisch
stabilisierendem Kollagen, einem hohen Anteil an lockerem Stammzellgewebeverband sowie
der Prasenz inflammatorischer Zellen zugeordnet (35, 42, 43, 70, 161).

Zusatzlich beeintrachtigen die oben erwdhnte Apoptose (30, 102) und von Makrophagen
synthentisierte proteolytische Enzyme (Metalloproteinasen) die Festigkeit des Gewebes. An
derartig disponierten Regionen gibt es zudem Hinweise auf eine lokalisierte entziindliche
Mitreaktion der GefalBwandschichten (Lamina elastica interna, Media, Adventitia) durch

aktivierte Entziindungszellen (35, 155).

11
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Media

~__ Basement Membran

Adventitia

" Sub - endotheliale Matrix
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_— Glatte Muskelzellen / Kollagen

~_ Lamina externa elastica

~___ Bindegewebe

Abbildung 3 Wandaufbau einer Arterie

1.4.2. Atiologie der Restenose

Jede lumenerdffnende MalBnahme an einem arteriellen Blutgefal? geht zwangslaufig mit
Endothelverletzung und  Lumenexposition  tiefer  GefalRwandschichten  einher.
Subendotheliale und extrazellulare Strukturen, wie Kollagene oder Gewebefaktoren,
kommen dabei in Kontakt mit Blut. Eine lokale Plattchenaggregation formiert sich,
chemotaktische und mytogene Faktoren werden ausgeschuittet.

Nach Erkenntnissen aus Tiermodellen ist dies der erste Schritt eines kaskadenartig
verlaufenden Wundheilungsprozesses, bei dem eingewanderten Zellen und insbesondere
auch den ortstandigen glatten Muskelzellen der Intima und Media eine spezifische Rolle

zukommt.

Im Wesentlichen lassen sich hierbei drei sich Uberlappende Phasen mit komplexen

Zellinteraktionen differenzieren:

1. Eine Entziindungsphase mit umschriebener Thrombusformation und Anlagerung /
Einwanderung von Leukozyten und Monozyten in die GefalRwand

12



2. Eine Granulationsphase mit Migration und Proliferation von phanotypisch veranderter

glatter Muskelzellen (39, 48) und beginnenden Plaque - Umbauvorgangen

3. Eine Phase der Matrixbildung mit Synthese von Kollagenen, Proteoglykanen u.a.,

hauptséachlich durch glatte Muskelzellen. Das Plaquevolumen nimmt zu.

Nach Abschluss dieses Wundheilungsprozesses entsteht letztlich eine Narbe in dem
betroffenen GefalRwandbezirk. Dabei findet sich in den meisten Féllen zunachst eine
geringgradige, hamodynamisch relevante Stenosierung. Regressions - / Remodelling-
Vorgange (113), reaktive Erweiterung (compensatory enlargement) (78) und
apoptotische Ereignisse (48, 24, 92, 130) ermdglichen zudem die Selbstlimitation der

stenosierenden Vorgange bis zur Reversibilitdt der Lumeneinengung (144).

Hierzu werden in der Literatur folgende Befunde diskutiert:

1. Zunéchst gibt es Hinweise auf operationstechnisch bedingte Ursachen einer
Restenosierung. So werden verbleibende Intimastufen, Gefal3kinking und
Klemmtraumata mit resultierenden Blutflussanomalien sowie pathologischen
Wandspannungen in Einzelfallen fur ein Wiederauftreten der Gefal3einengung
verantwortlich gemacht (72, 101, 143).

2. Einige Autoren sehen in weiterhin einwirkenden systemischen Risikofaktoren die
Hauptursache fir Restenosierungen. Insbesondere Rauchen, arterielle Hypertonie,
erhohte Blutfettwerte, weibliches Geschlecht und jingeres Alter kdnnen als
restenoseforderliche Faktoren statistisch nachgewiesen werden (22, 49, 56, 107,
127, 96).

3. Das Verletzungsausmald am Gefald wird als weiterer Faktor in der Pathogenese der
Restenosierung, insbesondere nach Ballondilatation, diskutiert. In mehreren
tierexperimentellen  Studien und durch Beobachtungen nach perkutaner
transluminaler Angioplastie konnte eine Assoziation der Restenoserate mit dem
Ausmall der Media - Verletzung bzw. der GroRe des Endothelschadens

nachgewiesen werden (39, 71, 96, 132).
4. Bei der operativen Sanierung eines atheromattsen GeféalRes werden entziindlich

veranderte Gewebeareale im OP - Gebiet freigelegt, sei es aus tiefgelegenen

GefalRwandschichten (Media — Adventitia) oder aus eingegrenzten Plaquearealen.
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Dabei wére eine zusétzliche Freisetzung proliferativ und inflammatorisch wirksamer
Zellmediatoren (Zytokine / Interleukine) denkbar, die den oben beschriebenen

Wundheilungsprozel pathologisch verstarken (151).

In jungerer Zeit wird aufgrund von Beobachtungen vor allem am Koronarsystem, ein
Zusammenhang mit infektiossen Agentien (z.B. Zytomegalieviren, Herpesviren,
Chlamydien) und Restenoseausbildung diskutiert. Derzeit fehlen jedoch noch
gesicherte Ergebnisse (31, 88, 110, 153, 169).

Hobeika berichtet vom Einflud der Metalloproteinasen bei der Enstehung der
Restenosen durch einen sich erganzenden Ablauf von Intimahyperplasie und einem
einengendem Umbau der Arterienwand. Der Umbau der extrazellularen Matrix durch
Metalloproteinasen ist in beiden Fallen involviert. Das Kennzeichen der
Intimahyperplasie ist die Migration von glatten Muskelzellen in die Intima, welche den
GefalRdurchmesser reduzieren. Der geometrisch, einengende Umbau der
Arterienwand resultiert in einer Verdnderung des GefalRdurchmessers. Es kann zu
einer reaktiven Erweiterung oder Konstriktion des GeféaRRlumens fuhren. Dieses

wurde zuerst von Glagov et al 1987 (78) berichtet.
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MMP Aktivitat MMP-2 MMP-9
Aktivitat

Einengender
Umbau
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Hyperplasie

Abbildung 4 MMP Aktivitat

aus Mark J. Hobeika, MD, Robert W.Thompson, MD, Bart E. Muhs, MD, Peter C. Brooks, PhD, and Paul J.Gagne, MD, Matrix
metalloproteinases in peripheral vascular disease; J Vasc Surg 2007; 45:849-57.
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7. Als letzter Punkt sei auf die Mdoglichkeit einer genetisch bedingten
Wundheilungsstérung oder Bindegewebsstérung als Ursache einer Restenosierung
hingewiesen. So wurde vereinzelt Keloidbildung nach TEA bei Restenose - Patienten
beobachtet (50). Daneben kann mdglicherweise die Geféal3restenose nach
mechanischer Manipulation auch in Analogie zu einer hypertrophen Narbenbildung
gesehen werden, da diese ebenfalls mikropathologisch durch eine persistierende,
immunhistochemisch SM - (Alpha) — Actin - positive, Myofibroblastenanh&dufung
gekennzeichnet ist (57, 58, 67). Ursachlich dafiir soll u. a. eine Dysregulation
apopoptischer Regelmechanismen und eine unkoordinierte Einflusshahme
bestimmter, bei Gefa3lasionen ebenfalls involvierter Mediatoren sein (7, 81).
Untersuchungen (dber eine derart UberschieRende Narbenbildung auch an

Gefalstrukturen existieren bisher jedoch nicht.

All diesen Mechanismen gemein ist eine initiale Traumatisierung des arteriellen
Abschnitts, welcher einer TEA unterzogen wird. Die Folge ist ein Wundheilungsprozess,
der in seinem Ausmall mdglicherweise durch eine Aktivierung in der Gefal3wand
vorhandener inflammatorischer Potentiale und eine konsekutive Steigerung der

Zellreduplikationsrate gepragt wird.

1.5.Diagnostik der cerebro - vaskularen Erkrankungen

1.5.1. CW-und PW - Doppler - Sonographie

Das bei diesem Verfahren nach dem Erstbeschreiber, dem Physiker C. Doppler (1803 bis
1853) verwendeten Gesetzes beschreibt, dass Schallwellen bei Reflexion an einem sich
bewegenden Objekt in ihrer Frequenz verandert werden. Die Frequenzénderung erfolgt
proportional der Geschwindigkeit des bewegten Reflektors, hier des Blutstroms. Bewegt sich
das Objekt (Blutstrom) auf die Schallwelle zu, resultiert durch die Reflexion eine

Frequenzerhdhung der zuriickgeworfenen Schallwelle und umgekehtrt.

Anhand der gemessenen Frequenzénderung des reflektierten zum ausgesandten Schall
kann unter Berlicksichtigung des Schalleinfallswinkels zur Bewegungsrichtung des Objektes
— Blutstrom — mittels folgender Formel die Blutflussgeschwindigkeit im Gefald berechnet

werden:
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F-F)xC

2 X F'x cosa
\% = Blutstromgeschwindigkeit
F = Frequenz des ausgesandten Ultraschalls
F = Frequenz des reflektierten Ultraschalls
Cosa = Cos. des Einfallwinkels des ausgesandten Ultraschalls zur GefaRachse
C = Geschwindigkeit des Ultraschalls im Blut und Gewebe

Die Doppler - Sonographie erreichte seit ihrer Einfihrung in der Medizin 1959 durch
Satomura weite Verbreitung und hat sich als nicht invasive Standardmethode in der
Evaluierung pathologischer Prozesse der extra - und intracraniellen Hirngefal3e allein oder

kombiniert (mit b - mode als Duplex) etabliert.

15.1.1. CW - Doppler - Sonographie ("continous wave")

Fir die CW - Technik finden stabférmige Schallkopfe Anwendung, die gleichzeitig und
permanent als Ultraschallsender wie Empfanger fungieren. Fir beide Funktionen dient ein
piezoelektrisches Kristall, welches elektrische Stromwellen und Schallwellen transformiert
und umgekehrt die reflektierten, eintreffenden Schallwellen als elektrische Stromwellen

weiterleitet.

Aus der Differenz der immitierten zur emmitierten Schallfrequenz werden nach obiger Formel
die Geschwindigkeiten samtlicher Bewegungen innerhalb des reflektierenden Gebietes
errechnet und sowohl akustisch als auch in Form einer Zeit / Frequenz — Verlaufskurve
verarbeitet. Nachteilig ist die fehlende exakte Eingrenzung des zu untersuchenden Region
und somit die Summationsableitung von aneinanderliegenden Gefal3en, so dass diese nicht

getrennt beurteilbar sind.

15.1.2. PW — Doppler - Sonographie (,,pulsed wave’’)

Um das zu untersuchende Gebiet genau eingrenzen zu kdnnen, wurde die ,pulsed wave*
Doppler-Sonographie entwickelt. Hierbei werden Schallsalven ausgesandt und uUber die

zeitliche Verzogerung der wieder aufgefangenen reflektierten Wellen die Lokalisation der

17



Reflexion errechnet. Somit lasst sich das Echo nach Reflexionsort genau separieren, d.h.

einzelne Gefal3e zugeordnet ableiten.

1.5.2. Konventionelle Duplex - Sonographie (Schwarz — Weil3 - Duplex)

Die konventionelle Duplex - Sonographie stellt eine Kombination eines zweidimensionalen
Schnittbildes (B — Mode - Imaging) mit einem gepulsten Dopplersystem dar. Somit lassen
sich neben der topografischen Darstellung der GefaRanatomie sowie der umliegenden
Weichteile gleichzeitig auch Aussagen zum Stromungsverhalten des Blutes im Gefal3 treffen.
Die genaue quantitative Erfassung der Stenosegrade erfolgt hierbei tUber eine Frequenz -
Analyse, d.h. der Blutstromgeschwindigkeiten des empfangenen Dopplersignales im
Stenosegebiet. Hierbei kdnnen Stenosierungen der Carotiden ab 40% Lumeneinengung
identifiziert werden. Laut Roederer et al liegt die Sensitivitat der Duplex - Sonographie zur
Angiographie bei der Gradermittlung einer mittelgradigen Stenosierung 50 — 79% lokale
Stenose Uber 85% (134).

1.5.3. Farbcodierte Duplex - Sonographie (Farbdoppler - Sonographie
oder FDS)

Die FDS stellt einen gleichzeitigen PW - Doppler an einer Vielzahl von Messorten (= sample

volumes) dar, die in einem B - Bildausschnitt oder tiber das ganze B - Bild liegen.

Ein je nach Einstellung unterschiedlich gewichteter Mittelwert der Flussgeschwindigkeiten in
jedem individuellen sample volume wird dabei in Farbe dargestellt und dann dem
konventionellen Schwarzweil® — B - Bild Uberlagert. Die Farbe entspricht der Richtung (z.B.
zum Schallkopf hin = rot, vom Schallkopf weg = blau), die Kodierung der Geschwindigkeiten
erfolgt Uber Farbschattierungen (z.B. unterschiedliche Rot - bzw. Blau - Schattierungen).

Die Ermittlung und Darstellung zweidimensionaler Stromungsinformationen ist mit
erheblichem Rechenaufwand verbunden, daher ist die Geschwindigkeit des Bildaufbaus
wesentlich langsamer als bei Schwarzwei3-Bildern im b - mode. Die Anzahl der dargestellten
Bilder pro Zeit (frame rate) ist um so geringer, je gré3er das sample volume ist, so dass bei
zu grof3 gewahltem Farbduplex - Fenster Bewegungsartefakte die Bildqualitéat erheblich

mindern kdnnen.

Die FDS ermdéglicht ein rasches Auffinden von bewegten Strukturen, lasst jedoch keine

simultane, detaillierte Analyse der Blutflussgeschwindigkeiten in den einzelnen
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GefalRabschnitten zu, da eine gleichzeitige Winkelkorrektur, als auch eine Spektralanalyse in

jedem Fall des sample volumes nicht méglich sind.

CAROTIS BIFURCATION

Abbildung 5 CW - Duplex

Color — Flow - Ultraschallbild der Karotis - Bifurkation. (Normalbefund)
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Abbildung 6 CW - Duplex

Color — Flow - Ultraschallbild der ACI und ACC . (Befund nach Patchplastik)

1.5.4. Angiographie

Die selektive Carotis - Angiographie gilt bis heute bei der Evaluation stenosierender
Veranderungen bzw. zum Ausschluss einer extra - und intracraniellen AVK als ,Gold -
Standard - Methode".

Bei unklaren, zweifelhaften (z.B. Schallausléschung durch Kalkplaques) oder negativen
Befunden an den extracraniellen HirngefdlRen in oben genannten Ultraschallverfahren und
typischen neurologischen Symptomen einer cerebro - vaskuldren Insuffizienz sollte daher
eine Angiographie der supraaortalen Arterien angeschlossen werden. Hiermit kann im
Vergleich der bildgebenden Verfahren am genauesten die morphologische Veranderung des

extra - und intracraniellen Gefal3systems dargestellt werden (142).

Die Angiographie stellt zudem zuverlassig Kollateralkreislaufe der intracraniellen Hirngefal3e

Uber den Circulus Arteriosus Willisii dar.
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Um exzentrische Arterienstenosen nicht zu Ubersehen ist die Darstellung des Gefal3es in
zwei Projektionsebenen essentiell. Das hierfiir notwendige Kontrastmittel wird entweder von

einem in die Leiste oder den Arm vorgeschobenen Katheter arteriell appliziert (75).

1.54.1. Konventionelle Angiographie

Mit der sogenannten selektiven Arteriographie der Carotiden und der Vertebralarterien
kénnen exzentrische Stenosierungen dargestellt und quantifiziert werden. Des Weiteren sind
arteriosklerotische, hAmodynamisch nicht relevante Veranderungen an der GefaRRinnenwand
mittels typischer Kontrastmittelformationen erkennbar (z.B. glatte oder rauhe Plaques,
GefalRulcerationen), welche zur Beurteilung der Thrombogenitéat von erheblicher Bedeutung
sind. Die konventionelle Angiographie kommt heute nur noch selten zum Einsatz und ist

durch die Digitale Substraktionsangiographie ersetzt.

1.5.4.2. Digitale Subtraktionsangiographie (DSA)

Bei der neueren Technik der DSA werden die einzelnen Angiographie - Bilder zunédchst
digitalisiert und anschlieRend die Darstellung der relevanten Weichteilgewebe digital
subtrahiert. Ein Vorteil der DSA ist, dass die Blutgefalle wegen der besseren
Kontrastauflosung dichter erscheinen, auferdem ist sie schneller als die konventionelle
Technik und benétigt in der Regel weniger Kontrastmittel. Die DSA hat jedoch eine
schlechtere Detailauflésung als die konventionelle ,Rontgenfilm® - Angiographie und kann

durch pulsatile Bewegung oder aktive Patientenbewegungen Artefakte produzieren (75).
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Abbildung 7 einer DSA

(Angioplastie und Stenting des ACI — Abgangs )

1.5.5. Kernspin - Angiographie (Magnetic — Resonance — Angiography)

Die MRA hat sich als wertvolle Methode fiir die neurovaskulare Bildgebung im Bereich der
Blutgefalie des Halses und des Gehirns bewahrt (89).

In einigen Kliniken wird sie schon heute routinemaRig fir die Diagnostik von Carotis -
Stenosen, cerebralen Aneurysmen und arteriovendsen Malformationen eingesetzt. Da sie
haufig ohne KM - Gabe durchgefiihrt werden kann, ist in solchen Féllen eine Wiederholung
ohne zusétzliches Risiko fur den Patienten auch mehrfach mdglich.

Bei Carotis - Stenosen mit Lumenreduktionen im Bereich von 50 bis 99% erreicht die MRA
annahernd die Sensitivitat und Spezifitat einer konventionellen Angiographie (66). Dariber
hinaus lassen sich mit ihr hamodynamische Aussagen, wie z.B. Uber die
Blutflussgeschwindigkeiten, treffen (63).
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Die Qualitdt der Darstellung kann, wie auch bei der DSA, durch Bewegungsartefakte
beeintrachtigt werden. Wegen der langen Untersuchungszeit, die von Patienten mit akuten
cerebro - vaskularen Symptomen schlecht toleriert wird, der eingeschrankten Verfligbarkeit

und der noch relativ hohen Kosten, ist ihr Einsatz derzeit noch limitiert.

Behandlungszentrum Vogtareuth
ID:3233 St.K _ Symphony TIM
30.11.1936 ' >
Study 1
21.12.2007
15:25:32
1IMA

SP A22.3

FoV 266 * 319

256p * 384
Cor>Tra(2.3)>Sag(-0.0)
W:1967

C:996

SL 64.800003051758

TE 1.27

TR 3.59

Comment: substraction scale 3.0

Abbildung 8 MRA der supraaortalen extracraniellen Arterien

(Mittelgradige ACI — Abgangstenose mit Kinking rechts und hochgradige ACI — Abgangstenose links)

1.5.6. CT - Angiographie (CTA)

Eine neuere Technik zur Darstellung der Gefal3e im CT ist die CT - Angiographie (CTA), die
auf demselben Prinzip der Computerrekonstruktion basiert, wie die MRA. BlutgefalRe werden
im Querschnitt gut in der Computertomographie dargestellt, vor allem wenn die
Untersuchung mit i. v. Kontrastmittel durchgeftihrt wird. Bei der CTA wird eine Kdrperregion

in schneller Bildfolge untersucht. Vorzugsweise wird ein Spiral - CT verwendet, um sehr
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dinne, aneinandergrenzende CT - Schnitte zu erhalten. Der Patient erhalt hierbei intravenos
Kontrastmittel zur besseren Darstellung des Gefal3systems. Fir die CTA entwirft der CT -
Rechner ein dreidimensionales Modell der GefaRe und Knochen, da Knochen und
kontrastmittelgefillite GefalRe Uberlappende CT - Dichtewerte haben. Die Knochenanteile
kénnen per Computer eliminiert werden, so dass am Ende nur das Gefal3system abgebildet

wird.

ACI| rechts

Abbildung 9 CTA der supraaortalen extracraniellen Arterien

(Hochgradige ACI — Abgangsstenose, mittelgradige ACE — Abgangsstenose und kalkharte, glatte Verengungen an der ACC)
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1.6.Indikation zur Behandlung von Carotis - Stenosen

Die Ermittlung des Stenosegrades einer Carotis - Stenose ist von elementarer Bedeutung,
da von ihm die Indikation zur Thrombendarteriektomie der Strombahn abhangt. Zwei grol3e
multizentrische Interventionsstudien — NASCET, ACAS - haben unabhangig voneinander
gezeigt, dass Patienten mit einer symptomatischen Carotis - Stenose von mehr als 70%
Lumenreduktion durch die Carotis - TEA eine deutliche Reduktion ihres Schlaganfallrisikos
im Vergleich zu der alleinigen Behandlung mit Thrombozytenaggregationshemmern erfahren
(6, 123).

Die ACAS - Studie belegte eine Reduktion des Funf — Jahres - Risikos fur das Erleiden eines
Schlaganfalls bei Patienten mit asymptomatischer Carotisstenose von mehr als 60%
Lumenreduktion um 53%, wenn eine Carotis - Endarteriektomie durchgefuhrt wurde.
Aufgrund der o.g. und weiterer — z.B. ECST - Studien belegten Vorteile durch die
chirurgische Sanierung der stenotisch verénderten Carotis - Strombahn in Verbindung mit
der dauerhaften Gabe von Thrombozytenaggregationshemmern gilt folgendes

Indikationsschema fiir die Durchfiihrung einer offenen chirurgischen Carotis - TEA (65):
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Asymptomatische Stenose (innerhalb der letzten sechs Monate), Indikationen:

e proven“ (OP- Risk < 3%) fir > 60% Stenose unilateral

e acceptable but not proven* (OP-Risk 3 - 5%) flr > 75 % Stenose bilateral

Symptomatische Stenosen (innerhalb der letzten sechs Monate), Indikationen:

o proven“ (OP- Risk < 6%) fur
= TIA > 70% Stenose

= |eichter Apoplex bei > 70% Stenose

e acceptable but not proven* (OP- Risk 6 - 10%) fur

= TIA bei >50% Stenose
= Leichter - mittelschwerer Apoplex bei 50%

Stenose

e acceptable but not proven* (OP-Risk 6 - 10%) fur
= TIA bei 50% Stenose,
= Leichter - mittelschwerer Apoplex bei > 70%
Stenose
= rezidivierende TIAs unter ASS bei > 50%

Stenosen

Tabelle 1: Indikationen zur Carotis-TEA laut DGG, Eckstein et al, 2001 (63)
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Bei Vorliegen einer hdhergradigen Einengung im Carotis - Stromgebiet kann durch die
Sanierung des Flussbettes ein sich entwickelnder vollstdndiger Verschluss verhindert
werden. Hochgradige hamodynamisch wirksame Carotis - Stenosen werden desobliteriert,
um der Ausbildung eines hamodynamisch bedingten Schlaganfalles bei Absinken des
Hirnperfusionsdrucks unter den kritischen Mindestwert vorzubeugen.

Ulcerdse oder zerkliftete Arterioskleroseplaques im hirnversorgenden Stromgebiet miissen
als die potentiellen Embolisationsquellen praventiv zur Verhinderung eines hamorrhagischen

Infarktes beseitigt werden.

Stadieneinteilung der cerebrovascularen Insuffizienz

Stadium | (Asymptomatisches Stadium):

Kompensierte Stenose oder Verschluss ohne Beschwerden oder neurologische

Herzsymptome.

Stadium Il a (little stroke; TIA):

Transitorisch — ischamische Attacken (TIA) mit vollstdndiger Reversibilitat der

neurologischen Symptomatik innerhalb von Minuten oder bis 24 Stunden Dauer.

Stadium 1l b (PRIND):

(Prolongiertes, reversibles neurologisches Defizit). Reversibilitéat der neurologischen

Symptomatik innerhalb von sieben Tagen

Stadium Il (Progressive Stroke):

Akuter Schlaganfall

Stadium IV (Completed Stroke):

Zustand nach ischamischem Hirninfarkt mit permanenten neurologischen Ausféllen.

Tabelle 2: Klinisches Stadium der cerebro - vascularen Insuffizienz nach Vollmar
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Die innerhalb der aktuellen prospektiv — randomisierten Studien der zur Carotis - TEA
verwandten klinischen Stadien unterscheidet sich zur Erfassung aller relevanten Kriterien
deutlich von oben genannter Einteilung nach Vollmar.

Um eigene Indikationen und Ergebnisse mit evidenzbasierten Daten zu erméglichen wurde
2001 durch Eckstein und Allenberg folgende auf den Empfehlungen der American Heart
Assaociation (AHA) basierende Aktualisierung der bisherigen Klassifikation der extracraniellen

Carotis-Stenosen vorgestellt (64):

Stadieneinteilung extracranieller Carotis-Stenosen

Stadium | A (asymptomatisches Stadium):

o Asymptomatische Stenose oder Verschluss ohne héhergradige kontralaterale

Carotis-Stenose

Stadium | B (asymptomatisches Stadium):

o Asymptomatische Stenose oder Verschluss mit hohergradiger kontralateraler Carotis-
Stenose oder kontralateralem Carotis-Verschluss. Alle Patienten mit letzter

Symptomatik > 6 Monate werden als asymptomatisch eingestuft.

Stadium 11 (TIA):

e Innerhalb von 24 Stunden reversible Ischamie

Stadium Il a:

o Reversible retinale Ischamie (Amaurosis fugax)

Stadium Il b:

o Reversible cerebrale Ischamie mit Hemisphéaren-Symptomatik

Stadium 1l (progressive stroke):

e Indikationen zur Notfall — Carotis - TEA
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Stadium Il a:

e Crescendo - TIA

Stadium Il b:

o Akuter progredienter Apoplex

Stadium IV (completed stroke):

e Zustand nach ipsilateralem ischamischen Hirninfarkt mit permanenten

neurologischen Ausfallen ohne Zeitfenster

Tabelle 3: Klassifikation der extracraniellen Carotis - Stenosen nach Eckstein und Allenberg 2001

1.7.Stenosegrad - Bestimmung von Carotis - Stenosen

Das AusmalR der Lumenreduktion wird durch den Stenosegrad angegeben. In der
Angiographie wird hierzu der in den einzelnen Projektionen geringste noch durchflossene
Durchmesser in der Stenose bestimmt und mit dem geschatzten urspringlichen
Durchmesser (,lokaler Stenosegrad”’, ECST-Kriterien [ECST, European Carotid Surgery
Trial]) oder mit dem Durchmesser der Arteria carotis interna cranial der Stenose verglichen
(,distaler Stenosegrad”, NASCET-Kriterien ((INASCET, North American Symptomatic Carotid
Endarteriectomie Trial). Eine 50-prozentige NASCET - Stenose entspricht dabei in etwa
einer 70 - prozentigen ECST-Stenose, eine 70 - prozentige NASCET - Stenose einer mehr
als 80 - prozentigen ECST - Stenose.

In Publikationen haben sich mittlerweile die NASCET - Kriterien durchgesetzt (siehe
Abbildung 10).
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Berechnung des angiographischen Stenosegrades in

ECST (lokaler Stenosegrad [ECST]:
..(C-A)...

C x 100%
und

B NASCET (distaler Stenosegrad [NASCET]:
~(B—=A)..
B x 100%

A (Eine Umrechnung der ECST-und NASCET-Kriterien ist
maoglich nach der Formel:

A
\

Abbildung 10 Berechnung des angiographischen Stenosegrades

In ,erfahrener Hand"” kann der Stenosegrad auch mit der Doppler — Sonographie zuverlassig
bestimmt werden. Zusatzlich ist eine Aussage Uber die Stenosemorphologie und die
Plagueoberflache mdglich.

Die farbdopplersonografische Ermittlung des Stenosierungsgrades der ACI mittels PSV folgt
vollstéandig der Einteilung von Ascer E. (20), die spater von Archie JP, Jr tlbernommen und

weiter spezifiziert wurde (15). Die Validierung seiner farbduplexsonographischen Einteilung
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Uber die PSV am Punkt der starksten Stenosierung der ACI erfolgt mittels vergleichender

MRA - Untersuchung von 60 Carotis - Bifurkationen.

Danach entspricht eine PSV < 150 cm/sec einer angiographisch geringen lokalen
Stenosierung des Gefa3lumens um < 50 %, d.h. hdmodynamisch freie Durchgéangigkeit. Eine
PSV von 150 cm/sec bis 250 cm/sec entspricht danach einer angiographisch lokalen
mittleren Stenosierung des GefalBlumens von 50% bis 75 %, eine PSV > 250 cm/sec
entspricht einer angiographischen hoch - bis hdchstgradigen lokalen Stenosierung des
GefalBlumens > 75%. Ein PSV - Wert von 0 cm/sec mit vdlligem Fehlen jeglicher
Farbcodierung des Gefalies im Farbduplex - Mode entspricht dem vollstdndigen Verschluss
der ACI.

Stenosegrad entspricht PSVin cm/sec DSA/MRA-Stenose in %
frei durchgéngig < 150 cm/sec < 50%

mittelgradig stenosiert 150-250 cm/sec 50-75%

hochgradig stenosiert > 250 cm/sec > 75%

vollsténdiger Verschluf3 0 cm/sec 100%

Tabelle 4: Klassifizierung der ACI - Stenose in der FDS und DAS/MRA nach Ascer et al (1996)(20)

1.8.Indikationen zur percutanen transluminalen Angioplastie (PTA) von

Carotis-Stenosen

Indikationsstellung:

Wie bei der Carotis - TEA ist das Ziel der Carotis - PTA die Verhinderung von Schlaganfallen
bei Patienten, die durch Carotis - Stenosen schlaganfallgefahrdet sind. Dementsprechend
muss sich die Indikationsstellung zur Carotis - PTA an den akzeptierten Indikationen zur
Carotis - TEA orientieren. Ergibt sich die Indikation zur Carotis - Rekonstruktion, so sollte der
Patient nach Mdglichkeit in eine der grof3en randomisierten Multicenter - Studien eingebracht
werden, die in Deutschland und den USA zum Vergleich von Carotis - PTA und — TEA
laufen.

Klar scheint, dass Knickstenosen, die einer Korrektur mit gleichzeitiger Kiirzung der Arteria
carotis interna bedirfen, Doméane der operativen Sanierung bleiben werden und Patienten
mit erhohtem allgemeinem Operationsrisiko bevorzugt einer PTA zugeflhrt werden sollten
(12).
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Auch beim Zustand nach Radiatio im Halsbereich, sowie einer hohen zervikalen ICA-

Stenose oder einer CCA-Stenose unter der Clavicula wird die PTA bevorzugt (146).

Als moégliche Vorteile der PTA gegenliber der TEA sind genannt worden:

1. die geringe Invasivitat

2. die Minderung der hamodynamischen Ischamie, insbesondere bei multiplen
Gefal3stenosen / — verschliissen
die sicherere Behandlung von Patienten mit hohen operativen Risiken

die Vermeidung chirurgischer Behandlungskomplikationen

Als potentielle Nachteile gelten:

1. ein hoheres Embolisierungsrisiko mit konsekutivem Schlaganfall

2. der akute Carotis - Verschluss durch Thrombose, Dissektion und Spasmus

3. die Problematik des ,Uberstenten” der ACI bei PTA, hochgradige ACE - Stenosen
und — Verschliisse werden dadurch im weiteren Verlauf sehr wahrscheinlich

4. die Unzugénglichkeit der Stenose bei stark elongierten Gefal3en
die Notwendigkeit der Angiographie mit kontrastmittelbedingten und zugangs- /

schleusenbedingten Komplikationsrisiken

1.9.Behandlung der Carotis - Stenosen

1.9.1. Praparation der Carotis

Der Patient wird in Rickenlage mit rekliniertem, leicht zur Gegenseite gedrehtem Kopf
gelagert, der Tisch ist vom Operateur etwas weggekippt. Es wird ein Hautschnitt am
Vorderrand des M. sternocleidomastoideus (8 - 10 cm) durchgefuihrt. Nach Durchtrennen von
Subkutangewebe und Platysma sowie bedarfsweiser Ligatur der Vv. thyreoidea und facialis
werden die Carotisgabelung und der proximale Interna - Verlauf medial der V. jugularis
interna dargestellt. Dabei ist auf den Nervus vagus (zwischen Arteria carotis communis und
Vena jugularis interna gelegen) und den Nervus hypoglossus (bogenférmiger Verlauf Gber
Arteria carotis interna und externa) zu achten. Falls notwendig wird weiter cranial prapariert
(Kinking — Operation), wobei nach lateral der Nervus accessorius und nach cranial der

Nervus glossopharyngeus (oberhalb des Musculus biventer mandibulae) beachtet werden
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mussen. Zur Verhinderung von Gerinnselbildung wahrend des Clamping erhélt der Patient
5000 IE Heparin i. v. .

\}

Abbildung 11 Angeschlungene Karotisbifurkation vor dem Clamping

Danach erfolgt zunéachst das Abklemmen der ACE und ihrer Abgadnge mit MiniBulldogs,
anschlieend die ACI durch eine Stilleklemme und dann die ACC mit einer 120° -Klemme.

Durch eine Stichinzision wird die ACC eroffnet, abgesaugt und der Schnitt mit einer Pott’
schen’ Schere nach medial so weit in die ACI erweitert, bis das atheromatts verénderte
Gebiet im ACI — Abgang lberwunden ist und gesunde Wandverhaltnisse vorliegen. Primar
erfolgt die Einlage eines tempordren Shunts (Javid — Shunt) in die A. Carotis communis. Das
proximale Shuntende wird mit einer Javid — Klemme fixiert und es folgt die Freigabe des
Blutstroms in den Shunt, um Luftblasen auszuspilen. Danach wird das distale Shuntende in

die A. Carotis interna eingefiihrt, die noch abgeklemmte A. Carotis interna freigespilt und
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der Shunt mit einer Javid — Klemme fixiert. Die Verwendung des Shuntsd ermdéglicht eine

Rekonstruktion der Carotisstrombahn ohne Zeitdruck.

1.9.2. Endarterektomie von ACC und ACI

Es wird eine sorfaltige Thrombendarttrektomie der eréffneten Gefalabschnitte einschliefilich

des Externaabgangs mittels eines Dissektionsspatels durchgefiihrt, wobei auf einwandfreie

Intima — Verhaltnisse (evt. Intimafixationsnahte) geachtet wird.

Abbildung 12 Aufrechterhaltung der ipsilateralen zerebralen Perfusion

mit Shunt nach Javid (nach Thrombendarerektomie)
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1.9.3. Patchplastik - Blutstromfreigabe

In typischer Weise wird ein Kunststoffpatch (Dacron®) den anatomischen Verhaltnissen
entsprechend zugeschnitten und am distalen Ende an der A. carotis interna mit fortlaufender
Naht eingendht.

Ist der Patch bis auf einen Rest von 10 — 15 mm eingenaht, erfolgt ein zweiter
Abklemmvorgang. Zuerst wird der Shunt aus der A. carotis interna entfernt und nach einem
kurzzeitigen Spulen des retrograden Blutstroms wird die ACI erneut abgeklemmt. Danach
wird der Shunt aus der ACC gezogen und nach Freigabe des Blutstroms und ebenfalls
kurzzeitigem Spulen wieder abgeklemmt.

Abschlie3end wird die Patchnaht komplettiert.

Zunachst wird die ACE fur 3 Herzschldge freigegeben, um zu vermeiden, dass bei der
Blutstromfreigabe der A. carotis interna Mikroembolisationen in den Hirnkreislauf gelangen.
Die Antagonisierung des vor dem ersten Abklemmmandévers i. v. applizierten Heparins
geschieht durch die Gabe von 5000 I.E. Protamin.

Nach Prifung der Patchplastik auf Dichtigkeit und Anlage einer Redondrainage wird die

Wunde schichtweise verschlossen.
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Abbildung 13 OP — Situs vor Shuntentfernung

bei fast abgeschlossener Patchplastik

1.9.4. Eversionsendarterektomie der ACI

Nach Abtrennung der ACI wird die Dissektion mit dem Spatel weiter zirkumferent in das
Orificium der ACI fortgesetzt. Der nun sichtbare Dissektionszylinder im ACI — Abgang wird
mit einer entsprechend dimensionierten Pinzette gefasst und unter Gegenzug durch die
Offnung entfernt. Gegebenenfalls sind ein Nachsetzen und weitere nach distal dissezierende

Manipulationen notwendig um eine vollstéandige Eversionsendarterektomie zu erreichen.
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Abbildung 14 Abtrennung der ACI

37



Abbildung 15 Eversion der ACI mit sichtbarem Dissektionszylinder
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Abbildung 16 Beginn der Naht zwischen ACI und ACC
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Abbildung 17 Kompletter NahtverschluR nach Eversion

1.9.5. Postoperative Nachsorge nach CEA

Folgende Parameter werden bei der Nachsorge Uberpruft:
1. adéaquate Reaktionen auf Ansprache

2. seitengleiche Beweglichkeit (Arm -, Bein - Motorik)

3. Blutverlust iber Redon - Drainage
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4. Schwellung der Halsweichteile

5. Schwankungen des Blutdrucks (mit Hochdruckphasen)

Alle genannten Ereignisse mussen in der frihen postoperativen Phase sorgfaltig beobachtet
und dokumentiert werden.

Bei Somnolenz und einseitigen Stérungen in der Motorik besteht der Verdacht auf einen
Interna - Verschluss; Duplex - Kontrollen sind die Konsequenz.

Bei Nachweis einer Interna - Stérung muss unverziiglich die Revisionsoperation erfolgen.
Eine deutliche Weichteilschwellung im Operationsgebiet und Blutverlust tber die Redon -
Drainage (v. a. in den ersten Stunden) sind Zeichen einer Nachblutung. Auch hier muss
sofort die Revisionsoperation erfolgen.

Das Zuschwellen des Kehlkopfs kann die Intubation innerhalb kurzer Zeit derart erschweren,

dass eine Nottracheotomie erforderlich wird. (74)

1.9.6. Carotis - Stent — PTA

Patientenvorbereitung

Die Patientenaufklarung erfolgt sowohl fiir das operative als auch fiir das interventionelle
Therapieverfahren fur den Fall, dass die Prozedur nicht abgeschlossen werden kann, oder
eine akute Konversion erfolgen muss.

Der Patient sollte eine Harnableitung haben, weil ein Harnverhalt zu Unruhe fihren kann.

Es sollte ein sicherer vendser Zugang liegen. Nach chirurgischer Desinfektion im
Zugangsbereich erfolgt die sterile Abdeckung. Fir die percutanen Gefalizugédnge gelten die

gleichen chirurgischen Hygiene - Standards wie in der offenen Chirurgie.

Prozedur - Standards

Der Patient wird mit EKG und Pulsoxymetrie Uberwacht, der Blutdruck kann automatisch
vom Uberwachungsmonitor nicht — invasiv gemessen werden. Nach Einbringen einer 5 F -
Schleuse wird der Aortenbogen mittels Draht und Pigtail - Katheter sondiert.

Liegen keine exakten Informationen Uber den Zugangsweg im Aortenbogen vor wird eine

Darstellung des Aortenbogens durchgefiihrt.
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Schritt Nr. 1:

In einer 30° - LAO - Projektion (LAO: links anterior oblique) werden der Aortenbogen und die
supraaortalen Aste in Form einer Ubersichtsangiographie mit Pumpinjektion von 15 bis 20 ml
Kontrastmittel und einem Fluss von 20 mi/sec. dargestellt (85).

Steht eine 38 oder 40 cm Bildréhre zur Verfigung, kénnen Aortenbogen und die
supraaortalen Aste bis in den Bereich der Arteria cerebri media und anterior dargestellt
werden.

Bereits die diagnostische Angiographie, insbesondere die selektive Darstellung, wird in der
Literatur mit einer Wahrscheinlichkeit eines persistierenden neurologischen Defizits von 0,5
bis 2,5% angegeben, abhéangig auch von der Tatsache, ob der Patient asymptomatisch oder
symptomatisch war.

Vor der Intervention erfolgt eine selektive Darstellung der extra - und intracraniellen Carotis -
Strombahn. Durch die Prozedur bedingte Verdnderungen im intracraniellen Gefaldverlauf, die

ggf. erst verzogert klinisch relevant werden, sind nur auf diese Weise darstellbar.

Schritt Nr. 2:

Fur die selektive Darstellung ist eine Sondierung des Ostiums der Carotiden ausreichend.
Dafur stehen verschiedene Katheterkonfigurationen zur Auswahl. Entscheidend ist, dass

diese atraumatisch ist und der Operateur die Eigenschaften des Kathetermaterials kennt.

Schritt Nr. 3:

Jetzt wird das Zielgefa3 sondiert, woftir drei Techniken zur Verfigung stehen, die je nach
Aortenbogen - Variante (Aortenbogen Typ | - 1ll, boviner Typ, Truncus bicaroticus,) und dem

Erfahrungsstand des Operateurs zum Einsatz kommen:

Standardtechnik:

Zundachst erfolgt die Sondierung der ACC mittels Draht und Katheter. Diese werden bis in die
Arteria carotis externa vorgeschoben, um eine sichere Verankerung des Katheters zu
ermdglichen. Danach wird auf einen steifen Draht gewechselt, Uber welchen der
Fuhrungskatheter oder die Schleuse nah an der Bifurkation platziert werden. Diese
Vorgehensweise ermdglicht eine sichere Verankerung des Drahtmaterials in der Arteria
carotis externa, die bei schwieriger Anatomie mit hohen Anforderungen fir Draht und

Katheter von grof3er Bedeutung sind.
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Ein Nachteil bzw. ein Risiko besteht in der Nahe des Drahts zur Interna bzw. zur Lasion mit

dem Risiko einer Embolisation.

Push - and - Pull - Technik

Mittels Draht wird die Arteria carotis communis sondiert. Der bereits in der Schleuse / im
Fuhrungskatheter — liegende Diagnostikkatheter wird nachgefiihrt und bildet somit eine
stabile Fihrungsschiene fur Schleuse oder Fuhrungskatheter. Bei der Sondierung verbleibt
der Draht unterhalb der Bifurkation in der Arteria carotis communis. Die Nahe zur Ziellasion
wird vermieden. Diese Technik spart einen Arbeitsschritt, geht aber mit einem grol3eren

Punktionstrauma einher.

Sondierung aus dem Ostium

In seltenen Fallen kann die ACC nur im Abgangsbereich sondiert werden. Dazu werden ein
Fuhrungskatheter oder eine konfigurierte Schleuse eingebracht. Die weitere Sondierung der
Arteria carotis interna und das Einbringen der Ballons und der Stents erfolgen von der
kaudalen Arteria carotis communis oder dem Truncus brachiocephalicus aus.

Diese Technik erfordert ein hohes Mal3 an interventionellen Fahigkeiten, da die Schleuse im
ACC - Abgang kaum Halt hat und die Gefahr einer Dislokation von Schleuse, Draht und

Protection System oder Ballon und Stent mit Traumatisierung der Carotisstrombahn besteht.

Zeitdauer der Prozedur

Da die Komplikationsrate mit der Zeit ansteigt wird die Sondierung der Carotis auf 15 min

begrenzt. Ansonsten wird der Patient der offenen Operation zugefihrt.

Schritt Nr. 4:

Nach Platzierung der Schleuse unterhalb der Carotis - Bifurkation wird die Arteria carotis
interna mittels Draht oder Protection System sondiert. Wir benutzen bei allen Prozeduren ein
EPD (,embolus protection device”) (29, 52).

Dieses sollte dem Durchmesser der Arteria carotis interna und der Gefal3anatomie

angepasst sein.

Entscheidend fiir die Vermeidung der EPD - bedingten Komplikationen dirfte die Auswahl

des individuell geeigneten Systems und dessen sichere Handhabung sein. Bei allen
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Sondierungen der L&sion, ob mit Draht, EPD oder Ballon und Stent, treten
nachgewiesenermalRen Mikroembolisationen auf (8). In der Literatur sind Zahlen bis 61%
aller Féalle mit makroskopisch sichtbaren Plaqueanteilen angegeben (38). Nach den

vorliegenden Studien treten Mikroembolisationen auch mit EPD auf (8, 170).

Wahrend der Prozedur missen die Schleuse, die Lasion und das intracraniell liegende
Drahtende im gleichen Bildausschnitt abgebildet werden, um eine Dislokation oder
gegenlaufige Bewegungen der Schleuse beim Vorschieben von Ballon oder Stent sofort
erkennen zu konnen. Eine Dislokation der Schleuse mit offenem EPD durch die L&sion

hindurch kann schwere Komplikationen zur Folge haben.

Bisher konnte keine prospektiv randomisierte Studie den eindeutigen Beweis erbringen, dass
sie die Zahl der neurologischen Komplikationen signifikant verringert, ihr Einsatz ist aber
aufgrund der Datenlage gerechtfertigt (8, 44, 52, 51, 167, 170).

Schritt Nr. 5:

Ist eine Pradilatation notwendig, wird ein Ballon der Grof3e 2,5 bis 3 mm mit Uberlappender
Abdeckung der Lasion aufgeblasen. Erfolgt die Dilatation primar mit einem 5 mm Ballon, ist

eine Nachdilatation nach Stentimplantation nur selten erforderlich.

Vor der Freisetzung des Stents muss angiographisch gesichert sein, wo der Stent cranial
und kaudal endet und inwieweit sich die Carotis - Anatomie durch das Implantat veréandert
(27).

Der Stent sollte von seinem Design, der Lange sowie dem Durchmesser so gewahlt sein,
dass eine optimale Wandapposition mit maximaler Abdeckung der L&sion und einer
Uberlappung in den gesunden GefaRbereich kaudal und cranial um 0,5 bis 1 cm mdglich ist.
Eine extreme Uberdimensionierung im Interna - Bereich ist zu vermeiden, da die so
genannte ,outward radial force* zu einer prolongierten Sinusknotenreaktion und einer
reaktiven Intima - Hypertrophie fiihren kann (34, 33).

Dabei sollten u.a. der Duplexbefund mit Beurteilung der Plaguemorphologie und der
Plaguelange und die Rontgenanatomie nach Platzierung des EPD die Grundlage fur die
Wahl des Stents sein (34, 33).

Die Anatomie der Carotis - Bifurkation sollte erhalten bleiben oder physiologisch und
flussdynamisch akzeptabel verandert werden. Wichtig ist die Vermeidung von

Knickfehlstellungen der ACI oberhalb des Stents.

44



Fiur die Behandlung symptomatischer L&sionen und so genannter vulnerabler Plaques
sollten Stents mit einem Closed Cell Design (,coverage”) ausgewahlt werden, da das Prinzip
der CAS im Gegensatz zur Endarteriektomie nicht auf der Plaqueentfernung, sondern auf
der Plaquekompaktierung und Abdeckung beruht. Eine Protrusion von Plaqguematerial kann

zu weiteren Embolisationen nach der Prozedur filhren (34, 52).

Abschlie3end wird eine Angiographie in zwei Ebenen mit Darstellung der intracraniellen
GefaRe durchgefiihrt. Gefalverschliisse als Folge von Embolisationen oder Spasmen
kénnen so erfasst und therapiert werden. Danach werden das EPD eingeholt und die
Schleuse aus der ACC entfernt. Zum Verschluss der Leiste kénnen ein handelsubliches
Verschluss - System oder eine Kompression mit anschlieendem Druckverband benutzt

werden. Das EPD wird auf Embolisat kontrolliert.

In der Regel erhélt der Patient eine subkutane Heparinisierung mit z. B. niedermolekularem

Heparin.

Abbildung 18 Stent

Selbstentfaltung des Carotis — Wallstents beim Zuriickziehen der Schutzumhdillung
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1.10. Kostenvergleich der Carotis - TEA und der PTA

In Zeiten wirtschaftlicher Eigenverantwortung klinischer Abteilungen ist der Vergleich
konkurrierender Therapieverfahren beziiglich Kosten und Erléssituation von besonderem
Interesse. Dies gilt auch fir die operative Desobliteration (Carotis-TEA bzw. CEA) und die

Stentangioplastie (Carotis-Stenting bzw. CAS) der Arteria carotis interna.

Bisherige Untersuchungen zur Kosten - und Erldssituation von CEA und CAS sind
uneinheitlich und nur z. T. auf bundesdeutsche Verhaltnisse Ubertragbar. So kommt die
gefalRchirurgische Arbeitsgruppe um Kilaru et al in der Gegenuberstellung der Prozedur -
Kosten von CEA und CAS zu dem Schluss, dass die CEA deutlich wirtschaftlicher ist als die
CAS (CEA 7.871 $, CAS 10.132 $, USA 2003) (100).

Die kardiologische Arbeitsgruppe um Gray kommt hingegen bei insgesamt geringeren
Prozedurkosten zu einem wirtschaftlichen Vorteil der CAS gegeniiber der CEA (CEA 5.409
€, CAS 3.417 €, USA 2002) (79).

Die neurologische Arbeitsgruppe um Ecker (61) sieht im Kostenvergleich bei der Behandlung
von symptomatischen Hochrisikopatienten keinen Unterschied zwischen CAS (10.628,00 $)
und CEA (10.148 $, USA 2004).

Analysen zur Kosten - und Erléssituation alternativer Therapieverfahren auf Basis einer
Kostentrageranalyse sind wichtig, um der einzelnen Krankenhausabteilung einen
betriebswirtschaftlichen Rahmen fir individuelle Therapiekonzepte anbieten zu kdnnen. Die
Analyse der Detailkosten hilft, die prozeduralen Ablaufe zu optimieren und unnétigen
Ressourcen - Verbrauch zu vermeiden. Die Literatur belegt die geringeren prozeduralen
Kosten fiur die CEA (168).
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Prozedurale Prozedurale
Materialkosten CEA Nettokosten in € Materialkosten CAS Nettokosten in €
Patch 118,00 Stent 800,00
Sterillisation 54,68 | Protektionssystem 800,00
Shunt 28,05 Ballonkatheter 118,00
Einmalabdeckung 9,50 | 6F 80 cm Schleuse 67,33
Universal 9000
5 Bauchtlicher 30 x 9,50 014“ Draht 56,00
30
3 Einmalkittel 8,40 | 4 F Selektivkatheter 40,65
Prolene 5-0 C1 7,74 | 035" Draht rigide 180 30,68
cm
Prolene 6-0 C1 7,74 | 035" Draht hydrophil 15,88
150 cm
Vicryl 3-0 12 x 45 6,93 | Imeron 300 150 ml 13,71
Ligatur (3 Flaschen)
Imeron 300 50 ml 4,57 6F Schleuse 11,50
Vicryl 2-0 sh 70 cm 2,61 Angiotuch mit 2 9,91
Léchern
Vicryl 3-0 shl 2,61 3 Einmalkittel 7,05
Redondrainage 10 2,55 Seldinger 5,04
CH + Redonflasche Punktionsnadel
Opraflex-Folie 30 x 1,74 Sterile Haube 1,94
20 Bleischutz
Bildwandlerbezug 1,66 Sterile Haube C- 1,66
Bogen
20 Kompressen 1,65 3 Paar sterile 1,46
Handschuhe
3 Paar sterile 1,46 NACL 1000 ml 0,99
Handschuhe
Seralon 3-0 1,21 | 4 x 20 ml Spritzen 0,72
Luerlock
Resolon 0 1,11 25.000 Heparin 1 0,73
Ampulle
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Prozedurale Nettokosten in € Prozedurale Nettokosten in €
Materialkosten CEA Materialkosten CAS
Ringerlésung 1000ml 0,99 Scandicain 2% 0,70
Ringerlésung 1000ml 0,99 | 2x0,5mg Atropin 0,30
Saugeransatz fein 0,97 11 Skalpell 0,22
Saugerschlauch 3m 0,79 2 gelbe Kanilen 0,01
3 x 20 ml Luerlock 0,54
11 Skalpell 0,27
22 Skalpell 0,27
Butterfly griin 0,11
20 ml Spritze 0,05
5 ml Spritze 0,02
Summe 276,71 1983,19

Tabelle 5: Prozedurale Materialkosten im Vergleich zwischen CEA und CAS.

2. Ziel und Fragestellung

In der Studie sollen die Ergebnisse beziglich der Rezidivraten der Arteria Carotis Interna
(ACI) nach verschiedenen CEA Techniken (Direktnaht, Autologer / Alloplastischer
Patchplastik und Eversion), sowie der CAS Methode untersucht, verglichen und bewertet

werden.

3. Methodik und Ergebnisse
3.1.Literaturstudie

3.1.1. Literaturrecherche: Carotis — Rezidivstenosen

Dass die Carotisendarterektomie ein sicherer Eingriff ist, wird in der Literatur eindrucksvoll
bestétigt. Einerseits ist ein perioperatives Schlaganfall - Risiko von 3% bei einem typischen
Patienten ohne Komorbiditéat ein gutes Ergebnis, jedoch fordert der Trend zur PTA
andererseits eine kritische Stellungnahme zur Bewertung des Behandlungsspektrums

Direktnaht, Patchplastik (autolog oder allogen), Eversion oder PTA & Stent.
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Die Literaturquellen wurden durch Datenbankrecherchen (Medline® und Serfile (1953 —
2007)) ermittelt. Aus diesem Zeitraum wurden 61 Arbeiten (1984 — 2007) ausgewahlt, die
folgende, erfal3baren Kriterien erfillen: Patientenzahl, Eingriffe, OP - Technik, Rezidivraten

und Follow - up.

Zur Analyse der Daten ist ein systematischer Review zu bevorzugen, der mittels eines
Standardisierten Dokumentationsbogen zur Extrahierung der Daten gemacht wird, damit wird

der subjektive ,Bias“ minimiert.
Der folgende Dokumentationsbogen gibt einen Uberblick tiber die erfassten Arbeiten.
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Rezidive; | Rezidive;
%; %: Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
Follow-up | up Follow-up Follow-up Follow-up
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | PTA & Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
4,88% for 3% for
Littooy et al (109) > 50-79% > 50-79%
Comparison of restenosis restenosis
standard carotid follow-up 17 | follow-up 17
endarterectomy with months months
Dacron patch 0,89% for 0% for
angioplasty vs > 80% > 80%
eversion carotid restenosis restenosis
endarterectomy during Am-Surg. follow-up 17 | follow-up 17
a 4-year period 2004 | 181-185 n =189 125 64 months months
12%
restenosis
Szabo et al (156) 60 months
Long-term restenosis Eur.J.Vasc. follow-up
rate of eversion Endovasc. > 50%
endarterectomy on the Surg.; 537- restenosis
ICA 2004 | 539 n =109 109 (Annahme)
Cao et al (40) 7,9% (33
Eversion vs Patienten) 4 patients 19 patients
conventional carotid 33 (0,6%) (2,8%)
endarterectomy: late months 33 months 33 months
results of a prospective J. Vasc. 256; follow-up follow- up follow- up
multicenter Surg. 2000 359 Dacron; restenosis > 50% > 50%
randomized trial 2000 | 31;19-28 n=1353 | 419 27 ePTFE 678 > 50% restenosis restenosis
6 months -3
years
> 50%
Dacron
21 patients
(5, 7%)
> 70%
Dacron
11 patients
Archie, J-P, Jr (16) A 6 months (3, 1%)
fifteen year experience - 3years |6 months -3 | >50%
with carotid > 50% years>50% | PTFE
endarterectomy after a 1 patient | 5 patients 1 patient
formal operative (2%) (0,6%) (3, 7%)
protocol requiring J.Vasc.Surg. > 70% > 70% > 70%
highly frequent patch 2000, 31: 19- 358 Dacron 1 patient | 3 patients PTFE O
angioplasty 2000 |28 n=1360 |51 903 27 PTFE (2%) (0,3%) patient (0%)
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Rezidive; | Rezidive;
%; %: Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
Follow-up | up Follow-up Follow-up Follow-up
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | PTA & Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
12 patients
with > 60%
restenosis
Skelly et al (152) 5 patients
Riskfactors for with > 80%
restenosis after carotid J. Vasc. restenosis
artery angioplasty and Surg. 1010- 7 months
stenting 2006 | 1015 n=101 109 follow-up
1,4% (3
Kieny et al (99) patients)
Does carotid eversion 27 months
endaretrectomy and Ann. Vasc. follow-up
reimplantation reduce Surg.; 407- > 50%
the risk of restenosis? | 1993 | 413 n=212 212 restenosis
AbuRahma et al (1)
Prospective study of
carotid endarterectomy 6%
with modified > 70%
polytetrafluoroethylene stenosis
(ACUSEAL) patching: J. Vasc. 200 PTFE 36 months
Early and late results 2005 | Surg. n =200 patch follow-up
4 patients
Darling et al (54) (1,1%) 1 patient
Eversion 15 (0,2%)
endarterectomy of the months 15 months
ICA: technique and follow-up follow-up
results in 449 Surgery ; > 50% > 50%
procedures 1996 | 635-639 n =683 353 449 restenosis restenosis
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Rezidive
; %,; Rezidive;
Follow- | %; Follow- | Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
Alloplas- Autologe Alloplas-
Patienten | Direkt | Autologe tische Eversion | PTA & | Direkt Patch tische Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent naht plastik Patchplastik | technik PTA & Stent
2,6%
patients
22 months
Iseli et al (91) Aust.N.Z.J. follow-up
Eversion Carotid Surg.Oct.; > 50%
9 | endarterectomy 2001 |570-573 n= 152 152 restenosis
8
Katras et al (97) patients
Durability of eversion (8,25%)
carotid > 60% 7 patients 2 patients
endarterectomy: restenos (6,5%) (1,7%)
Comparison with is > 60% > 60%
primary closure and 23 restenosis restenosis
carotid patch Vasc.Surg.;4 months 23 months 23 months
10 | angioplasty 2001 | 53-458 n=322 |97 107 118 follow-up follow-up follow-up
0,8%
Eur.J.Vasc. > 50%
Friedman (73) Endovasc. restenosis*
Clinical application of Surg.;Jul- Annahme
eversion Aug;37(4);23 23 months
11 | endarterectomy 2003 | 9-244 n =250 250 follow-up
Ballotta et al (23)
Durability of carotid 2 patients
endarterectomy for (0,24%)
treatment of 72 months
symptomatic and J.Vasc. 0,6% patients follow-up
asymptomatic Surg.;270- 72 months follow-up 70%
12 | stenoses 2004 | 278 n=1150 302* nicht differenziert 848 >70% restenosis restenosis
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Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %;
Follow - up | Follow - up Follow - up Follow - up Follow - up
PTA Alloplas-
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe tische Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
after 12 after 12
Al-Rawi et al (9) months 6 months 7
A randomized trial of patients patients
synthetic patch versus Neurosurg. (3,4%) (4,6%)
direct primary closure 2006 Oct; >50% >50%
in carotid 59(4): 822- restenosis* restenosis*
13 | endarterectomy 2006 | 828 n=321 172 149 Annahme Annahme
24,6% 7,4%
Ali, -T et al (11) patients patients
Sequential cohort 30 days 30 days
study of dacron patch Br-J-Surg. follow-up follow-up
closure following 2005 Mar; > 50% > 50%
Carotid 92(3): 316- restenosis* restenosis*
14 | endarterectomy 2005 | 321 n =236 117 119 Annahme Annahme
17 patients
Assadian, A. et al (21) (4,6%)
Homocysteine and Eur J Vasc. > 50%
Early Re-stenosis after Endovasc restenosis
Carotid Eversion Surg 33:144- 36 months
15 | Endarterectomy 2007 | 148 (2007) n =363 363 follow-up
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
21 patients
(1%)
1 year
follow-up
42 patients
(2%)
3 year
follow-up
Bosiers et al (32) Does J-Cardio- 70 patients
carotid artery stenting vasc-Surg- (3,4%)
work on the long run: 5 (Torino) 5 year
year results in high 2005 Jun; follow-up
volume centers 46(3): 241- > 50%
16 | (ELOCAS Registry) 2005 | 247 n=2172 2069 restenosis
Cao et al (41)
Outcome of carotid
stenting versus Stroke. 2006 6,4%
endarterectomy: a May;37(5): patients at
17 | case-control study 2006 | 1221-1226 n =602 301 301 7,9% patients at 36 months 36 months
0% patients
1 month
Dabhl et al (53) Carotid Int-Angiol follow-up>
endarterectomy: time- 2006 Sep; 50%
trends and results 25(3): 241- restenosis*
18 | during a 20-year period | 2006 | 248 n =496 496 Annahme
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
3 patients
(1,7%)
Eskandari et al (69) 21 months
Carotid stenting done Ann-Surg. follow-up
exclusively by vascular 2005 Sep; > 50%
surgeons: first 175 242(3): 431- restenosis*
19 | cases 2005 | 436 n=175 175 Annahme
Darling et al (55) 27 patients
Eversion carotid (0,78%)
endarterectomy:a Cardiovasc. 24 months
technical alternative Surg. 2003 follow-up
that may obviate patch Oct.;11 > 70%
20 | closure in women 2003 | (5):347-352 | n=3429 3429 restenosis
AbuRahma et al (2) 0% with
Prospective ACUSEAL
randomized trial of 4% with
ACUSEAL (Gore-tex) Hemashield
versus Hemashield- 100 Finesse
Finesse patching J.Vasc. Surg. ACUSEAL > 50%
during carotid 2007 100 restenosis
endarterectomy: early May;45(5): Hemashield 1 month
21 | results 2007 | 881-884 n =200 Finesse follow-up
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions

Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent

AbuRahma et al (4)

Prospective 22%

randomized trial of patients 2% patients

bilateral carotid 24 months 24 months

endarterectomies: Stroke. 1999 follow-up follow-up

primary closure versus Jun; 30(6): > 80% > 80%

22 | patching 1999 |1185-1189 n=74 74 74 restenosis restenosis

AbuRahma et al (5)

Prospective

randomized trial of

carotid endarterectomy

with primary closure 34%

and patch angioplasty patients 9% patients | 2% patients

with saphenous vein, J-Vasc-Surg. 30 months | 30 months | 30 months

jugular vein, and 1998 Feb; follow-up follow-up follow-up

polytetraflouroethylene 27(2): 222- > 50% > 50% > 50%

23 | :long-term follow-up 1998 | 232 n =399 135 130 134 restenosis | restenosis | restenosis
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
Archie,-J-P (17)
Carotid
endarterectomy 1,1% 12,3%
outcome with vein or patients patients
dacron graft patch J-Vasc-Surg. 36 months | 36 months
angioplasty and 1999 Apr; follow-up follow-up
internal carotid artery 29(4): 654- > 50% > 50%
24 | shortening 1999 | 664 n =598 19 370 308 no result restenosis restenosis
9 patients
Dacron
(5,4%)
7 patients 2 patients 6 patients
(4%) (0,8%) PTFE (4%)
Rosenthal et al (136) J-Vasc-Surg. >50% > 50% > 50%
Carotid patch 1990 Sep; restenosis | restenosis | restenosis
angioplasty: immediate 12(3): 326- 250 PTFE 38 months | 38 months | 38 months
25 | and long-term results 1990 | 333 n=1000 |250 250 250 Dacron follow-up follow-up follow-up
Archie,-J-P Jr (18)
Prevention of early
restenosis and 9 patients 0 patients
thrombosis occlusion (9%) (0%)
after carotid Stroke. 1986 > 50% > 50%
endarterectomy by Sep-Oct; restenosis | restenosis
saphenous vein patch 17(5): 901- 12 months | 12 months
26 | angioplasty 1986 | 915 n =200 100 100 follow-up follow-up
Green al (80) 17 patients 11 patients
Eversion (10,1%) (10,2%)
endarterectomy of the J-Vasc-Surg. > 50% > 50%
carotid artery: technical 2000 Dec; restenosis restenosis
considerations and 32(6): 1052- 70 days 70 days
27 | recurrent stenoses 2000 | 1061 n=274 166 108 follow-up follow-up
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
7 patients
Dacron
(1,8%)
15 patients
Dacron bovine
Hugl et al (90) Effect of 21,8% pericard (4%) | 1 % patient
Age and Gender on PTFE 0,3% > 50% > 50%
Restenosis after Ann Vasc bovine restenosis restenosis
Carotid Surg 2006; pericard 25,8 months | 25,8 months
28 | Endarterectomy 2006 | 20: 602-608 | n=344 vein 3,8% 70,5% 2,70% not reported | follow-up follow-up
> 60%
restenosis
12 months
follow-up
Lin et al (107) 3% patients
Carotid artery stenting 24 months
with Distal Protection follow-up
using the Carotid 6% patients
Wallstent and 36 months
FilterwWire follow-up
Neuroprotection: 8% patients
Single-Center Vascular, 48 months
Experience of 380 Vol. 14, No. follow-up
cases with midterm 5, pp. 237- 10%
29 | outcomes 2006 | 244, 2006 n =354 372 patients
3 patients
Matsagas et al (116) (2%)
Carotid 24 months
endarterectomy with Ann-Vasc- follow-up
bovine pericardium Surg. 2006 > 50%
patch angioplasty; mid- Sep; 20(5): 148 bovine restenosis*
30 | term results 2006 |614-619 n=138 pericard Annahme
Park et al (126)
Follow-up results of 2% patients 2% patients
carotid angioplasty > 50% > 50%
with stenting as Am. J. Surg. restenosis restenosis
assessed by duplex 192 (2006) 24 months 24 months
31 | ultrasound surveillance | 2006 | 583-588 n=294 48 46 follow-up follow-up
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
Schmidberger, O.
(147)
Haufigkeit von
Rezidivstenosen nach
Eversions-
Thrombendarterek-
tomie der Arteria 7 patients
carotis interna unter (2,8%)
besonderer > 70%
Beriicksichtigung der restenosis
intraoperativen 30,4 months
32 | Angiographie 2000 | Dissertation | n =225 244 follow-up
1,7% 12,9%
patients patients
> 50% > 50%
Clagett et al (47) Vein restenosis | restenosis
patch versus primary J Vasc Surg mean mean
closure for carotid 1989; 9: 213- follow-up 23 | follow-up 23
33 | endarterectomy 1989 | 223 n=136 60 92 months months
Armstrong et al (19)
Duplex scan 5 patients
surveillance after (4%)
carotid angioplasty and > 50%
stenting: A rational J Vasc Surg restenosis
definition of stent 2007; 46: 33 months
34 | stenosis 2007 | 460-466 n=111 114 follow-up
Biasi et al (29) 10 patients 4 patients
Nine-year experience (5%) (1,2%)
of bovine pericardium > 60% > 60%
patch angioplasty J Vasc Surg restenosis restenosis
during carotid 2002; 36: 323 bovine 24 months 24 months
35 | endarterectomy 2002 |271-277 n=517 194 pericard follow-up follow-up
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
10 patients;
(1,03%)
> 70%
Ecker et al (60) Stroke. 2003 restenosis
Durability of carotid Dec;34(12): 85 months
36 | endarterectomy 2003 | 2941-2944 n =975 975 follow-up
1,99%
patients
6 months
follow-up
3,46%
Catheter- patients
Cardiovasc- 12 months
Wholey et al (166) Intervent. follow-up
Global experience in 200 Jun; > 50%
cervical carotid artery 50(2): 160- restenosis*
37 | stent placement 2000 | 167 n= 4757 5210 Annahme
Setacci et al (149)
In-stent restenosis 14 patients
after carotid (3,6%)
angioplasty and Eur-J-Vasc- > 80%
stenting: a challenge Endovasc- restenosis
for the vascular Surg. 2005 12 months
38 | surgeon 2005 |Jun; n =407 407 follow-up
10 patients | 2 patients
(16,13%) (3,5%)
Eickelboom et al (68) J-Vasc-Surg. > 50% > 50%
Benefits of carotid 1988 Feb; restenosis restenosis
patching: a 7(2): 240- 12 months | 12 months
39 | randomized study 1988 | 247 n=129 62 67 follow-up follow-up
Mannheim et al (115)
Carotid 17 patients 2 patients
endarterectomy with a (8%) (1,1%)
polyurethane patch J-Vasc-Surg 3 months 3 months
versus primary closure 2005 Mar,; follow-up follow-up
a prospective 41(3): 403- > 50% > 50%
40 | randomized study 2005 | 407 n =404 218 206 restenosis restenosis
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
2 patients
(4%) with
bovine
pericardial
Neuhauser et al (124) 6 patients
Polyester vs. Bovine (7,6%) with
pericardial patching polyester
during carotid Cardiovasc. 59 bovine > 50%
endarterctomy: early Surg. 2003 pericardial restenosis
neurologic events and Dec.;11 81 polyester 22 months
41 | incidence of restenosis | 2003 | (6):465-470 | n=140 patch follow-up
3 patients
(2,2%)
saph. vein
1 patient 7 patients
Jacobowitz et al (93) (5,3%) (7,78%)
Long-term follow-up of int. jug. vein | Dacron
saphenous vein, > 80% > 80%
internal jugular vein, Ann-Vasc- 159 saph. restenosis restenosis
knitted Dacron patches Surg. 2001 vein 34 months | 34 months
for carotid artery May; 15(3): 25 int. jug. mean mean follow-
42 | endarterectomy 2001 | 281-287 n=274 vein 90 Dacron follow-up up
Gelabert et al (76)
Carotid 12 patients
endarterectomy with (6,5)
primary closure does Arch-Surg. > 50%
not adversely affect the 1994 Jun; restenosis
rate of recurrent 129(6): 648- 24 months
43 | stenosis 1994 | 654 n =232 268 follow-up
Pokrovskii et al (129) 6 Patients 5 patients
Comparative analysis (13,6%) (11,1%)
of late outcomes after Angiol- > 50% > 50%
105 carotid Sosud-Khir. restenosis restenosis
endarterectomies 2005; 11(1): 49,6% PTFE 37 months 32 months
44 | (CEA) 2005 |93-101 n =289 patch 50,4% follow-up follow-up

61




Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
Hertzer et al (87)
A prospective study of 31%
vein patch angioplasty patients 9% patients
during carotid 3 years 3 years
endarterectomy. Ann-Surg. mean mean
Three-year results for 1987 Nov; follow-up follow-up
801 patients and 917 206(5): 628- > 50% > 50%
45 | operations 1987 | 635 n =801 483 434 restenosis restenosis
3 patients
Hans, -S-S (84) Late (3,3%)
follow-up of carotid Am-J-Surg. 24 months
endarerectomy with 1991 Jul; follow-up
venous patch 162(1): 50- > 50%
46 | angioplasty 1991 |54 n =283 90 restenosis
McCabe et al (121)
Endovascular versus
surgical treatment in
patients with carotid
stenosis in the study
Carotid and Vertebral 14 patients
Artery Transluminal 1 year
Angioplasty Study Lancet 2001, 4 patients follow-up
(CAVATAS): A 357: 1729- 1 year follow-up > 50%
47 | randomized trial 2001 | 1737 n =504 253 251 > 50% restenosis restenosis
Little et al (108) J-Neurosurg. 2 patients 1 patient
Saphenous veinpatch 1984 Oct; (2,8%) (2%)
grafts in carotid 61(4): 743- > 50% > 50%
48 | endarterectomy 1984 | 747 n =107 70 50 restenosis | restenosis
4,7%
patients
Henry et al (86) 6 months
Angioplasty and Tex. Hearts follow-up
stenting of extracranial Inst. J. 2000; > 50%
49 | carotid arteries 2000 |27:150-158 | n =290 210 restenosis
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
Roubin et al (141)
Immediate and late
clinical outcomes of
carotid artery stenting
in patients with 3,2%
symptomatic and patients
asymptomatic carotid 17 months
artery stenosis; a five Circulation, follow-up
year prospective 2001; 103: > 50%

50 | analysis 2001 |532-537 n=528 528 restenosis
Gupta et al (83) no comment
Carotid stenting in about
patients older than 65 Catheter- restenosis
years with inoperable Cardiovasc- 18 months
carotid artery disease: Intervent. mean follow
a single-center 2000 ; 50: 1- - up

51 | experience. 2000 |9 n =100 100
Lal, et al (103)

Patterns of in — stent 85 patients
restenosis after carotid Mean follow
artery stenting: —-up 19,3
classification and J. Vasc. months
implications for Surg. 2007; > 40%

52 | longterm outcome 2007 | 46: 833-840 | n=255 255 restenosis

Christiaans, -M — H et
al (46)
Restenosis after Eur. J. Vasc. 23 patients
carotid angioplasty and Endovasc. follow — up
stenting: A follow — up Surg. 2003 12 months
with Duplex Aug; 26 (2): > 50%

53 | ultrasonography 2003 | 141-144 n=217 217 restenosis
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
Chakhtoura, - E -Y et 4 patients
al (45) (8%)
In — stent restenosis Follow — up
after carotid J. Vasc. at3-6
angioplasty — stenting : Surg. 2001 months
Incidence and Feb; 33 (2): > 80%
54 | management 2001 | 220-225 n=46 50 restenosis
33 patients
(15,9%)
Zhou, - W et al (171) Mean follow
Management of in — J. Vasc. —up 17
stent restenosis after Surg. 2006 months
carotid artery stenting Feb; 43 (2): > 60 %

55 | in high risk patients 2006 | 305-312 n =188 208 restenosis

17 patients
Madrid, - A et al (114) (21,79%)
Restenosis and Follow — up
remodelling after Rev. Neur. 18-24
percutaneous 1998 Oct; 27 months
transluminal carotid (158): 649- > 70%

56 | angioplasty 1998 | 652 n=78 78 restenosis

10 patients

(5,2%)
Setacci, - C et al (115) J. Endovasc. Mean follow
Determinants of in — Ther. 2003 —-up 125
stent restenosis after Dec; 10 months
carotid angioplasty : a (6):1031- > 50%

57 | case control study 2003 | 1038 n=183 195 restenosis
Gerrit, - J. et al (77) 11 patients
Carotid angioplasty (19%)
and stenting for Follow — up
postendarterectomy J. Vasc. range 3 — 60
stenosis: Longterm Surg. 2007; months

58 | follow - up 2007 |45:118-123 | n=55 57 > 50%
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Rezidive; Rezidive;
%; Follow- | %; Follow- Rezidive; %; | Rezidive; %; | Rezidive; %:;
up up Follow-up Follow-up Follow-up
PTA
Patienten | Direkt | Autologe Alloplastische | Eversion | g Autologe Alloplastische | Eversions
Autor Jahr | Quelle total naht Patchplastik | Patchplastik | stechnik | Stent | Direktnaht | Patchplastik | Patchplastik | technik PTA & Stent
Lal, B—K et al (104) 22 patients
In — stent recurrent (18%)
stenosis after carotid J. Vasc. Mean follow
artery stenting: Surg. 2003 —up 18,8
Lifetable analysis and Dec; 38 (6): > 80%
59 | clinicalrelevance 2003 |1162-1168 n=118 122 restenosis
Kasprzak, P et al (95)
Vermehrte Restenosen
nach Carotisstent: 14 patients
Langzeitergebnisse 1 patient (45,2%)
einer prospektiv, (4%) Mean follow
randomisierten Studie 60 months - up 60
CAS vs CEA bei follow - up months
symptomatischer ACI Gef. 4 2007; > 70% >70%
60 | Stenose 2007 | S.:293 n =56 25 31 restenosis restenosis
AbuRahma, A. - F.et al 6 patients
(3 (30%)
Early Postsurgical Mean follow
Carotid J Endovasc —up 24
restenosis:Redo Ther 0 patient months
Surgery versus 2002;9:566- Mean follow —up 24 months > 50%
61 | Angioplasty/Stenting 2002 | 572 n=61 41 20 > 50% restenosis restenosis
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3.1.2. Literaturanalyse Rezidivstenoserate nach offener TEA in

Direktnahttechnik

19 Studien
M (Mittelwert) = 10,2%
Schwankungsbreite = (1,13% - 34,07%)
o (Standardabweichung) = 10,31

Autor Jahr Rezidivrate
Darling et al (54) 1996 1,13
McCabe et al (121)* 2001 1,58
Clagett et al (47) 1989 1,67
Archie,-J-P Jr et al (16) 2000 1,96
Rosenthal et al (136) 1990 2,80
Little et al (108) 1984 2,86
Al-Rawi et al (9) 2006 3,49
Gelabert et al (76) 1994 4,48
Biasi et al (29) 2002 5,15
Mannheim et al (115) 2005 7,80
Cao et al (40) 2000 7,88
Cao et al (41)? 2006 7,97
Katras et al (97) 2001 8,25
Archie,-J-P Jr et al (18) 1986 9,00
Eickelboom et al (68) 1988 16,13
AbuRahma et al (4) 1999 21,62
Ali,-T et al (11) 2005 24,79
Hertzer, et al (87) 1987 31,06
AbuRahma et al (5) 1998 34,07

Tabelle 6 Analyse Direktnaht

Die Standardabweichung ist ein MalR daflr, wie weit die jeweiligen Werte um den Mittelwert

(Durchschnitt) streuen.

o= > (x—x)°
in—1)

! Eingriffe auf die chirur. Techniken gleichmaRig verteilt
2 Eingriffe auf die chirur. Techniken gleichmaRig verteilt
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Die Analyse fiur die Direktnaht ergibt aus 19 Studien 3261 Direktndhte (51 - 483), einem
durchschnittichem Follow — up von 22 Monaten (1 — 38) 368 Rezidive (1 — 150), das
entspricht einer Schwankungsbreite der Rezidivrate von 1,1% - 34%. Die
Standardabweichung ist 10,31.

3.1.3. Literaturanalyse Rezidivstenoserate nach offener TEA mit
autologer Patchplastik

Autor Jahr Rezidivrate

Archie,J-P,Jr (18) 1986 0,00 15 Studien

Dahl et al (53) 2006 0,00 M (Mittelwert) = 3,63%
Archie,J-P,Jr (16) 2000 0,55 Schwankungsbreite = 0% - 13%
Ballotta et al (23)° 2004 0,66 o (Standardabweichung) = 4,11
Rosenthal et al (136) 1990 0,80

Archie,J-P (17) 1999 1,08

McCabe et al (121)* 2001 1,59

Little et al (108) 1984 2,00

Jacobowitz et al (93) 2001 2,17

Eickelboom et al (68) 1988 2,99

Hans,-S-S (84) 1991 3,33

Cao (41)° 2006 8,00

Hertzer et al (87) 1987 8,99

AbuRahma et al (5) 1998 9,23

Clagett et al (47) 1989 13,04

% 302 Eingriffe aufgeteilt auf autolog & alloplastisch
Aufgeteilt auf alle chir. Techniken
® Aufgeteilt auf alle chir. Techniken
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Die Standardabweichung ist ein Maf3 dafir, wie weit die jeweiligen Werte um den Mittelwert
(Durchschnitt) streuen.

Tabelle 7 Analyse Autologe Patchplastik

Rezidive Autologe Patchplastik

14,00

12,00

10,00

8,00

Prozent

6,00

4,00

2,00
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Die Analyse fiir die autologe Patchplastik ergibt aus 15 Studien 3455 (50 - 903) autologe
Patchplastiken, einem durchschnittlichem Follow — up von 29 Monaten (1 — 72) 92 Rezidive
(0 — 39), das entspricht einer Schwankungsbreite der Rezidivrate von 0% - 13%. Die
Standardabweichung ist 4,11.
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3.1.4. Literaturanalyse Rezidivstenoserate nach offener TEA mit

alloplastischer Patchplastik

Autor Jahr | Rezidivrate
Cao et al (40) 2000 0,62
Ballotta et (23) 2004 0,66
Mannheim et al (115) | 2005 0,97
Ecker, D et al (60) 2003 1,03
Biasi et al (29) 2002 1,24
AbuRahma et (4) 1999 1,35
McCabe et al (121) 2001 1,59
Matsangas et al (116) | 2006 2,03
Park et al (126) 2006 2,08
AbuRahma et (5) 1998 2,24
Rosenthal et al (136) | 1990 3,00
Al-Rawi et al (9) 2006 4,70
Littooy et al (109) 2004 4,80
Neuhauser et al (124) | 2003 571
Archie,J-P jr (16) 2000 571
AbuRahma et (1) 2005 6,00
Katras et al (97) 2001 6,54
Hugl et al (90) 2006 6,92
Ali,-T et al (11) 2005 7,56
Jacobowitz et al (93) |2001 7,78
Cao et al (41) 2006 8,00
Green et al (80) 2000 10,24
Archie,J-P (17) 1999 12,34
Pokrovskii et al (129) | 2005 13,64

Tabelle 8 Analyse alloplastische Patchplastik

24 Studien
M (Mittelwert) = 5,08%
Schwankungsbreite = 0,62% - 13,64%
o (Standardabweichung) = 3,76

Die Standardabweichung ist ein MaRR daflr, wie weit die jeweiligen Werte um den Mittelwert

(Durchschnitt) streuen.

o= Z(x_}}:
in—1)
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Rezidive Alloplastische Patchplastik

16,00

14,00

12,00

10,00

8,00

Prozent

6,00

4,00

2,00

Die Analyse fiir die alloplastische Patchplastik ergibt aus 24 Studien 5490 (44 — 975)
alloplastische Patchplastiken, einem durchschnittlichem Follow — up von 26,43 Monaten (1 -
85) 212 Rezidive (1 — 38), das entspricht einer Schwankungsbreite der Rezidivrate von 0,6%

- 13,6%. Die Standardabweichung ist 3,76.
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3.1.5. Literaturanalyse Rezidivstenoserate nach offener TEA in

Eversionstechnik

Autor Jahr | Rezidivrate

Darling et al (54) 1996 0,22
Ballotta et al (23) 2004 0,24
Darling et al (55) 2003 0,79
Friedman et al (73) 2003 0,80
Hugl et al (90) 2006 1,00
Kieny et al (99) 1993 1,42
McCabe et al (121)° 2001 1,59
Katras et al (97) 2001 1,69
Iseli et al (91) 2001 2,63
Cao et al (40) 2000 2,80
Schmidberger et al (147) | 2000 2,87
Littooy et al (109) 2004 3,13
Assadian,-A.et al (21) 2007 468
Cao et al (41)’ 2006 8,00
Green et al (80) 2000 10,19
Pokrovskii et al (129) 2005 11,11
Szabo et al (156) 2004 11,93

Tabelle 9 Analyse Eversionstechnik

17 Studien
M (Mittelwert) = 3,83%
Schwankungsbreite = 0,2% - 11,9%
o (Standardabweichung) = 3,94

Die Standardabweichung ist ein MalR daflr, wie weit die jeweiligen Werte um den Mittelwert

(Durchschnitt) streuen.

o= Z(I—}}:
in—1)

6 Eingriffe aufgeteilt auf chir. Techniken

7 301 aufgeteilt auf chir. Techniken
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Rezidive Eversion

14,00

12,00

10,00

8,00

Prozent

6,00

4,00

2,00

Die Analyse fiir die Eversionstechnik ergibt aus 17 Studien 7216 (9 — 3429) Eversionen,
einem durchschnittlichen Follow — up von 29 Monaten (2 — 72) 92 Rezidive

(0,1 — 27), das entspricht einer Schwankungsbreite der Rezidivrate von 0,2% - 11,9%. Die
Standardabweichung ist 3,94.

72



3.1.6. Literaturanalyse Rezidivstenoserate nach PTA mit Stent

Autor Jahr | Rezidivrate

Eskandari et al (69) 2005 1,71
Park et al (126) 2006 2,08
Wholey et al (166) 2000 3,19
Roubin et al (141) 2001 3,22
Bosiers et al (32) 2005 3,38
Setacci et al (149) 2005 3,44
Armstrong et al (19) 2007 4,39
Henry et al (86) 2000 4,76
Setacci,-C.et al (150) 2003 5,13
McCabe et al (121) 2001 5,58
Cao et al (41) 2006 6,31
Chakhtoura et al (45) 2001 8,00
Lin et al (107) 2006 9,95
Skelly et al (152) 2006 11,01
Zhou et al (171) 2006 15,87
Christiaans,-M-H. et al (46) | 2003 17,83
Lal,-B. et al (104) 2003 18,03
Gerrit,-J. et al (77) 2007 19,30
Madrid,-A. et al (114) 1998 21,79
AbuRahma et al (3) 2002 30,00
Lal et al (103) 2007 33,33
Kasprzak et.al (95) 2007 45,16

Tabelle 10 Analyse PTA und Stent

22 Studien
M (Mittelwert) = 12,43%
Schwankungsbreite = 1,71% - 45,16%
o (Standardabweichung) = 11,69

Die Standardabweichung ist ein MalR daflr, wie weit die jeweiligen Werte um den Mittelwert

(Durchschnitt) streuen.
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Die Analyse fur die PTA mit Stent ergibt aus 22 Studien 10939 (20-5210) CAS , einem
durchschnittichem Follow — up von 21 Monaten (3-60) 593 Rezidive
(1 — 166), das entspricht einer Schwankungsbreite der Rezidivrate von 1,71% - 45,16%. Die

Standardabweichung ist 11,69.

3.2.Eigene Nachuntersuchung

3.2.1. Rezidivstenoserate nach Carotis - TEA im eigenen Krankengut

Primares Ziel dieser Nachuntersuchung in unserem Patientenkollektiv war es, die Haufigkeit
von Rezidivstenosen nach Carotis - TEA und Carotis - PTA zu bestimmen.

Wir berichten Uber die Ergebnisse in unserer Klinik mit dieser Diagnose operativ oder
interventionell behandelten Patienten.

bei

Durchschnittsalter 75 Jahre) eine Rezidivstenose (2,5%) auf. Von den 25 Patienten trat bei

Von 1000 operierten Patienten trat 25 Patienten (9 Frauen, 16 Manner,

drei Patienten ein Rezidiv beidseits auf.
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Die Rezidivstenose der ACI entwickelte sich in einem mittleren Zeitraum von 60,4 Monaten.
Von den 25 Patienten trat bei 6 (0,6%) Patienten eine symptomatische und bei 19 (1,9%)

Patienten eine asymptomatische Rezidivstenose auf.

Ein Zusammenhang zwischen Alter, Geschlecht sowie préaoperativ vorbestehenden
Risikofaktoren (arterielle Hypertonie, Hypercholesterindmie, Diabetes mellitus, Nikotin-

Abusus) und dem Auftreten einer Rezidivstenose liel3 sich nicht nachweisen.

Von den 25 Rezidiven sind 14 (50 %) Patienten angioplastiert worden und 11 (46 %)
reoperiert worden.

Von den 14 Patienten, die angioplastiert wurden, entwickelten 3 Patienten im Verlauf eine
erneute Re - Restenose. Davon wurden zwei Falle interventionell und ein Fall mit einer

Patchplastik nachbehandelt.

Bei den 11 reoperierten Féallen wurden in 10 Fallen eine Patchplastik, in einem Fall eine
Eversions - TEA und eine VY - Plastik der Arteria carotis interna durchgefthrt.
Zwei Patienten entwickelten im Verlauf eine erneute Re-Restenose, die interventionell

versorgt wurde.

Bei den Katheterinterventionen betrug die Rate neurologischer Komplikationen 12% (3

Patienten). Ein Patient wurde nach fehlgeschlagenem Angioplastieversuch operiert.

Die Haufigkeit von Rezidivstenosen nach ACI - TEA mit Dacron - Patchplastik liegt im
eigenen Krankengut mit 2,5% in einem mittleren Nachuntersuchungsintervall von 60,4
Monaten niedrig und spricht flr stabile Ergebnisse der Operationsmethode im langen
Zeitverlauf.

In der untersuchten Gruppe zeigte sich, dass regelmallige kurzfristige Kontrollen
postoperativ, nach drei Monaten und danach in halbjahrlichen Abstdanden wahrend der
ersten zwei Jahre sinnvoll sind, da in unserem Patientenkollektiv der grof3te Anteil der

Patienten als asymptomatisch reoperiert worden sind.

Bei Behandlung der Rezidivstenose mittels PTA zeigte eine dhnliche Restenoserate wie bei

den Ergebnissen nach einer Carotis - TEA.
Permanente neurologische Defizite traten bei drei Patienten wahrend der PTA auf. Dies zeigt

eine hohere Komplikationsrate der PTA in unserem Patientenkollektiv im Gegensatz zur

TEA, wo es keine neurologischen Zwischenfalle gab.
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4. Diskussion

4.1.Diskussion der Literaturanalyse

Folgende Kriterien wurden zur Beurteilung der Arbeiten definiert:

Studientyp (prospektiv - randomisiert, randomisiert, prospektiv und retrospektiv oder nicht
angegeben), Techniken pro Veroffentlichung (eine Technik, zwei vergleichende oder
mehrere Techniken in Kombination mit dem Studientyp), Patientenzahl (0-100, 100 — 200,
200- 500, 500 — 1000, oder > 1000), Follow — up (0-6 Monate, 7 -12 Monate, 12 — 24 Monate
oder >36 Monate) Rezidivrate (0 - 3%, 3 - 5%, 5 - 10%, 10 -15% oder > 15%).

Statistische  Auswertungen lassen sich nur beziglich der Mittelwerte und

Standardabweichungen der Rezidivraten berechnen.

4.1.1. Patientenkollektiv

Die gesamte Literaturanalyse umfasst ein Patientenkollektiv von insgesamt 28.196
Patienten. Die Aufteilung der Patienten auf die einzelnen Techniken in unserem
systematischen Review ergibt 11% fur die Direktnaht, 11% far die TEA mit
Venenpatchplastik, 18% fir die TEA mit alloplastischer Patchplastik, 24% fur die
Eversionstechnik und 36% fir die CAS. Auffallig ist der grol3e Anteil der CAS, obwohl es
noch keine prospektiv randomisierten Studien veréffentlicht sind, die die Uberlegenheit der
CAS lber die CEA belegen. Es gibt nur 3 Studien mit grofRem Patientenkollektiv > 2000, 2
befassen sich mit der PTA und Stent und eine mit der Eversion. Die Veroffentlichung von
Wholey et al (166) hat mit einem Patientenkollektiv von 4757 das gro3te in einer Studie
veroffentlichte Patientenkollektiv. In dieser Studie wird nur die PTA mit Stent durchgefihrt.
Die Studie ist retrospektiv und hat eine Rezidivrate von 3,19% bei einem Follow - up von 12
Monaten. Das nachstgroRere Patientenkollektiv hat Darling et al (55) mit 3429 Patienten,
auch eine retrospektive Studie mit einer Rezidivrate von 0,79% und einem Follow - up von
24 Monaten, diese Studie befasst sich nur mit der Eversionstechnik. Bosiers et al (32)
berichtet Uber 2172 Patienten fir PTA mit Stent mit einer Rezidivrate von 3,38% und einem
Follow - up von 70 Monaten; diese Studie betrachtet nur diese eine Technik. Die kleinsten
Patientenzahlen weisen folgende Veroffentlichungen auf. Chakhtoura et al (45) hat ein
Patientenkollektiv von 46 Patienten und Gerrit et al (77) hat ein Patientenkollektiv von 55
Patienten, beide berichten Gber die PTA mit Stent, wobei Chakhtoura einen Follow -up von 4
Monaten hat und Gerrit tiber einen Follow - up von 24 Monaten berichtet. Chakhtoura hat
eine Rezidivrate von 8% und Gerrit hat eine Rezidivrate von 19,3%, Uber den Studientyp

machen beide keine Angaben.
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4.1.2. Studientyp

Von den 8 prospektiv randomisierten Arbeiten befassen sich 2 mit der Direktnaht und der
alloplastischen TEA [AbuRahma 1999 (4), Mannheim 2005 (115)], 2 mit der Direktnaht und
der autologen Patchplastik [Clagett 1989 (47), Eickelboom 1988 (68)], 2 mit der Direktnaht,
der alloplastischen und der autologen TEA [AbuRahma 1998 (5), Archie 1999 (17)], 1 mit
der Eversion, der alloplastischen Patchplastik und der Direktnaht [Cao 2000 (40)] und
ebenfalls nur 1 mit der PTA und der Eversion [Kasprzak 2007 (95)]. Dies verdeutlicht, dass
von den qualitativ guten Arbeiten sich 6 von 8 mit der Direktnaht befassen. Die
Recherche (1984 - 2007) =zeigt, dass in den letzten Jahren [seit 2000] das
Behandlungsspektrum sich zur TEA mit Patch (autolog oder alloplastisch), Eversion und PTA
mit Stent hin verschoben hat, d. h. die Direktnaht [durch ihre vergleichsweise hohen
Rezidivraten] hat an Bedeutung verloren. AbuRahma et al (4) vergleicht in seiner
prospektiv, randomisierten Studie die Direktnaht mit der alloplastischen Patchplastik. Der
Follow -up betragt 24 Monate, die Direktnaht hat eine Rezidivrate von 21,64% und die
alloplastische Patchplastik hat eine Rezidivrate von 1,35% bei einem Patientenkollektiv
von 74. 1998 veroffentlicht AbuRahma et al (5) eine prospektiv, randomisierte Studie, in der
er auch die Direktnaht mit der alloplastischen Patchplastik und zusatzlich mit der autologen
Patchplastik vergleicht. Der Follow - up betragt 30 Monate und das Patientenkollektiv ist 399.
Die jeweiligen Rezidivraten sind 34,07% fur die Direktnaht, 9,23% fir die autologe
Patchplastik und 2,24% fiar die alloplastische Patchplastik. Archie,-J-P (17)
veroffentlicht 1999 die Analyse einer prospektiv, randomisierten Studie. Er vergleicht die
Direktnaht, 19 Eingriffe, ohne Angabe von Ergebnissen mit der autologen Patchplastik und
der alloplastischen Patchplastik. Die Analyse umfasst 598 Patienten mit einem Follow - up
von 36 Monaten. Die Rezidivrate fur die autologe Plastik liegt bei 1,08% bei 370
Eingriffen, wahrend die Rezidivrate fir die alloplastische Rekonstruktion bei 12,3% bei
308 Eingriffen liegt. Cao et al (40) legt 2000 eine prospektiv, randomisierte Studie mit 1353
Patienten vor, in der er die Direktnaht mit der alloplastischen Patchplastik und der
Eversion vergleicht. Der Follow - up dieser Studie ist 33 Monate. Die Rezidivraten betragen
7,88% fur die Direktnaht, fur die TEA mit alloplastischer Patchplastik 0,62% und fir die
Eversion 2,8%. Clagett et al (47) vergleicht in seiner prospektiv, randomisierten Studie die
Direktnaht mit der autologen Patchplastik, der Follow - up betragt 23 Monate. Die Rezidivrate
fur die Direktnaht bei 60 Eingriffen liegt bei 1,67%, die flr die autologe Patchplastik bei 92
Eingriffen bei 13,04%. Eickelboom et al (68) vergleicht 1988 in seiner prospektiv,
randomisierten Studie die Direktnaht mit der autologen Patchplastik. Sein Patientenkollektiv
betragt 129, davon 62 Eingriffe fur die Direktnaht mit einer Rezidivrate von 16,13% und 67

Eingriffe for die autologe Patchplastik mit einer Rezidivrate von 2,99%. Der
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Nachbeobachtungszeitraum ist 12 Monate. Kaprzak et al (95) ist die einzige Arbeit in
unserem systematischen Review, die prospektiv, randomisierte Ergebnisse fur die PTA und
Stent und die Eversion vergleicht. Bei einem Nachbeobachtungszeitraum von 60 Monaten
ergibt sich bei 31 Interventionen eine Rezidivrate von 45,16%, hingegen ergab die
Rezidivrate der Eversion nur 4%. Die im Jahr 2005 publizierte prospektiv, randomisierte
Studie von Mannheim et al (115) vergleicht die Direktnaht mit der alloplastischen TEA. Bei
einem Patientenkollektiv von 404, betrégt die Anzahl der Direktnéhte 218 und die Anzahl der
alloplastischen Patchplastik 206. Die Restenoserate liegt bei 7,8% in der Direkthaht und
0,97% in der alloplastischen Patchplastik. Der Follow - up betrdgt 3 Monate. In der
prospektiv, randomisierten Studie von AbuRahma et al (2) werden 2 verschiedene
alloplastische Materialien (Acuseal und Hemashield) miteinander verglichen. Aufgrund
dessen wurde diese Arbeit nicht mit in die Berechnungen der gesamten Restenoseraten der
alloplastischen TEA einbezogen. Die Arbeit zeigt eine Rezidivrate von 0% fiir Acuseal® und
4% fur Hemashield® bei einem Nachuntersuchungszeitraum von 1 Monat.

Ein Drittel der Verdéffentlichungen gibt gar nicht an, um welchen Studientyp es sich handelt,
dies sind die Publikationen von: Archie et al (16), der mit einem Patientenkollektiv von 1360,
die Direktnaht mit 51 Eingriffen und einer Rezidivrate von 1,96%, der autologen Plastik mit
903 Eingriffen und einer Rezidivrate von 0,55% und der TEA mit alloplastischer Patchplastik
mit 385 Eingriffen und einer Rezidivrate von 5,71% bei einem Follow - up von 6 Monaten
beschrieben hat. Schon 1986 hat Archie et al (18) tber Ergebnisse der Direktnaht und der
autologen Plastik berichtet. Sein Bericht beinhaltete 200 Patienten mit einer Restenoserate
fur die Direktnaht von 9% und von 0% fir die TEA mit Venenpatchplastik bei jeweils 100
Eingriffen und einem Follow - up von 12 Monaten. Darling et al (54) beschreibt 1996 die
Ergebnisse der Eversionstechnik und der Direktnaht. Die Rezidivrate der Eversions - TEA
war 0,22% bei 449 Eingriffen und einem Follow - up von 15 Monaten, die der Direktnaht lag
bei 1,13% bei 353 Eingriffen. Little et al (108) berichtet Gber gute Ergebnisse fur die
Direktnaht und die TEA mit Venenpatchplastik mit 2,86% und 2,0%. Bewertet man dieses
Ergebnis vor dem Hintergrund, dass weder Studientyp oder Follow - up angegeben sind ist
das Ergebnis relativiert. Rosenthal et al (136) berichten ber 1000 Patienten, von denen
jeweils 25% mit Direktnaht oder autologer TEA versorgt sind und 50% mit alloplastischer
TEA. Die Rezidivraten von 2,8%, 0,8% und 3% nach einem Follow - up von 38 Monaten
spiegeln bis auf die TEA mit Venenpatchplastik ungeféahr den Durchschnitt der jeweiligen OP
-Technik wieder. Die Arbeiten von Ballotta et al (23) und Green et al (80), die auch keine
Angaben Uber den Studientyp erbringen werden entsprechend der verwendeten Techniken
dort ausfuhrlich diskutiert. Matsangas et al (116), AbuRahma (1) und Neuhauser (124)
sind die einzigen, die nur Gber die TEA mit alloplastischer Patchplastik berichten, jedoch ist

Matsangas der einzige, der keine Angabe zum Studientyp macht. Seine Rezidivrate von
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2,03% mit einem Follow -up von 24 Monaten ist besser als der Mittelwert dieser Technik.
Iseli et al (91) (2,63%), Kieny et al (99) (1,42%), Schmidberger et al (147) (2,87%) und
Szabo et al (156) mit 11,93% behandeln jeweils nur die Eversionstechnik mit durchweg
guten Ergebnissen, d. h. auRer der Arbeit von Szabo liegen alle Rezidivraten tber dem
Durchschnitt der Ergebnisse fiir die Eversion, auch sind die Nachbeobachtungszeitraume mit
mindestens 22 Monaten lang, sodass diese Arbeiten einen guten Beitrag zur Bewertung der
Eversionstechnik leisten. AbuRahma et al (3) hat in dieser Veroffentlichung nicht nur keine
Angabe zum Studientyp gemacht, sondern auch die Rezidivrate fir die chirurgischen
Techniken nicht klar definiert. Hingegen gibt er bei einem Nachuntersuchungszeitraum von
24 Monaten eine Rezidivrate von 30% fiur die PTA an. Setacci et al (149) (Rezidivrate
3,44%, Follow - up 12 Monate), Armstrong et al (19) (4,39% Follow - up 33 Monate) und
Chakhtoura et al (45) (8%, Follow - up 4 Monate) befassen sich ausschlief3lich mit der PTA
ohne Angabe des Studientyps. Diesen Studienergebnissen stehen die Resultate von Gerrit
et al (77) (19,3%, Follow - up 30 Monate), Lal et al (103) - (33,33%, Follow - up 19,3
Monate), Madrid et al (114) (21,79%, Follow - up 20 Monate) und Zhou et al (171) (15,87%,

Follow - up 17 Monate) gegenuber.

4.1.3. Direktnaht

Bei der statistischen Auswertung der Direktnaht ergibt sich ein Mittelwert der Rezidivrate von
10,2% (n®=3261), welches das schlechteste Ergebnis der operativen Korrektur der ACI -
Stenose darstellt. Das Ergebnis wird von 2 prospektiv, randomisierten Studien bestatigt,
sodass dieses Resultat eine hohe Wertigkeit zur Beurteilung der Direktnaht liefert. Darling
et al (54) veroffentlicht 1996 eine Rezidivrate von 1,13%, welche das beste Resultat fur die
Direktnaht ist, mit 353 Eingriffen ist die OP -Zahl im oberen Bereich der Eingriffsrate der
Direktnéhte, jedoch ist der Follow - up von 15 Monaten weit unter dem Durchschnitt, der bei
22 Monaten ist. Ebenfalls ist der Studientyp nicht angegeben, sodass diese Arbeit nicht allen
aufgefiihrten Kriterien positiv entspricht. McCabe et al (121) verdffentlicht 2001 eine
Rezidivrate von 1,59%. Die 63 Direktnahteingriffe sind gemittelt, da McCabe nur eine
gesamte Eingriffszahl fur alle chirurgischen Techniken ausweist, ebenso verfahrt er mit dem
Ergebnis, deshalb ist die Eingriffszahl pro chirurgischer Technik als gleichméaRig verteilt
angenommen, genauso wurde mit den Rezidivraten pro chirurgischger Technik verfahren,
einzig das Ergebnis fur die PTA ist genau ausgewiesen. Der Follow - up betrdgt 12 Monate
und ist somit weit unter dem Durchschnitt des Follow - ups fur die Direktnahte (22 Monate).
Ein Pluspunkt fur die Arbeit ist das randomisierte Vorgehen. Clagett et al (47) ist der einzige

der bessere Ergebnisse fiur die Direktnaht, als fur die TEA mit Venenpatchplastik festgestellt

8 n = Eingriffe
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hat, auch wenn das Patientenkollektiv mit 136 Patienten relativ klein ist, gehort diese Arbeit
doch zu den wenigen die einen prospektiv, randomisierten Studienaufbau gewahlt haben,
der Follow - up betragt 23 Monate und liegt somit tiber dem Durchschnitt. Diese Arbeit ist
somit die beste fiur die Direktnaht, bezogen auf die eingangs erwahnten Kiriterien.
AbuRahma et al (5) hat mit einer Rezidivrate von 34,07% fir die Direktnaht nach 30
Monaten Follow - up das schlechteste Ergebnis. Zudem ist die Studie prospektiv,
randomisiert und vergleicht die Direktnaht mit der autologen und alloplastischen TEA, die
beide bedeutend besser abschneiden. Die TEA mit Venenpatchplastik mit 9% und die TEA
mit alloplastischer Patchplastik mit 2%. Hertzer et al (87) hat 1987 nach einem Follow - up
von 36 Monaten eine Rezidivrate fir die Direktnaht von 31,06% veroffentlicht bei 135
Eingriffen. Prospektiv hat er die Direktnaht mit der autologen TEA verglichen, die mit einer
Rezidivrate von 9% wesentlich besser abschneidet. Ali -T, et al (11) hat schon nach einem
Monat Follow - up eine Rezidivrate von 24.79% fir die Direktnaht. Die Studie ist eine Cohort

Studie und vergleicht die Direktnaht mit der alloplastischen TEA.

4.1.4. TEA mit Venenpatchplastik

Die Auswertung der autologen TEA hat einen Mittelwert von 3,63% (n°=3261), so erscheint
nach diesem Review diese Technik eine verlaRliche Operation zur Behebung der
Karotisstenose. Dahl et al (53) beschreibt in seiner Arbeit 0% Restenoserate bei einem
Patientenkollektiv von 496 fur die TEA mit Venenpatchplastik. Hier ist aber zu erwéhnen,
dass er einen Nachuntersuchungszeitraum von nur 1 Monat angibt, der weit unter dem
durchschnittlichen Follow - up (29 Monate) ist und dass die Studie prospektiv ist. Also ist das
Ergebniss zwar sehr gut aber mit so einem kleinen Nachuntersuchungszeitraum kann man
nicht mit Sicherheit davon ausgehen, dass es die beste Arbeit gemall unseren
vorausgegangen Kriterien fur die TEA mit alloplastischer Patchplastik ist. Archie, J-P, Jr
(18) vergleicht in seiner Arbeit die Rezidivrate der Direktnaht, die 9% betragt mit der
Rezidivrate der autologen TEA, die bei 0% liegt. Mit Patientenzahlen von 100 fir die
jeweilige Technik, einem Follow - up von 12 Monaten und einem nicht angegebenen
Studientyp ist die Arbeit eher einer der nicht qualitativen zu betrachten. Dahingegen hat
Archie, J-P, Jr (16) in seiner Arbeit aus dem Jahr 2000 die TEA mit Venenpatchplastik mit
der Direktnaht und der alloplastischen Patchplastik verglichen. Nennenswert ist, dass Archie
in dieser Arbeit sogar die unterschiedlichen Materialien der alloplastischen TEA voneinander
unterschieden hat (Dacron, PTFE) und dass die Arbeit ein sehr hohes Patientenkollektiv mit
1353 hat. Dagegen spricht nur der kleine Beobachtungszeitraum von 6 Monaten und dass

der Studientyp nicht erwdhnt wird. Die Restenoserate ist bei der autologen TEA 0,55%, bei

° n = Eingriffe
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der Direktnaht 1,96% und bei der alloplastischen Patchplastik 5,71% fir beide Materialien.
Clagett et al (47), wie bereits schon erwdhnt, vergleicht die Rezidivrate der autologen
Patchplastik mit der Direknaht. Die Ergebnisse schneiden in der Gruppe der autologen TEA
mit einer Rezidivrate von 13,04% schlecht ab, im Gegensatz zur Direktnaht, wo die Rate mit
1,67% gut abschneidet. Auch wenn das Patientenkollektiv mit 136 Patienten relativ klein ist,
gehort diese Arbeit doch zu den wenigen die einen prospektiv, randomisierten Studienaufbau
gewahlt haben, der Follow - up betragt 23 Monate und liegt somit Gber dem Durchschnitt.
Diese Arbeit zeigt eine bessere Rezidivrate fur die Direktnaht im Gegensatz zur autologen
TEA, was aber aus anderen Arbeiten nicht hervorgeht und auch nicht in unserem
berechneten Mittelwert der gesamten Studien fur die verschiedenen Gruppen zu erwarten
ware. Die Studie von AbuRahma et al (5) gehort zu der prospektiv, randomisierten
Gruppe und vergleicht die TEA mit Venenpatchplastik mit der Direktnaht und der
alloplastischen TEA. Die TEA mit Venenpatchplastik schneidet mit 9% besser als die
Direknaht ab (34,07%), aber schlechter als die TEA mit alloplastischer Patchplastik (2%).
Mit einem Patientenkollektiv von 399, einem Follow - up von 30 Monaten und einem guten
gualitativen Studientyp ist die Arbeit als wichtig zu betrachten. Was aufféllig erscheint und
nicht mit den meisten Arbeiten Ubereinstimmt, ist dass die Rezidivrate der autologen Gruppe
schlechter abschneidet als die in der alloplastischen Gruppe. Dies geht auch aus unserem
berechneten Mittelwert (u) der beiden Techniken nicht hervor. Hertzer et al (87) hat in seiner
prospektiven Arbeit die TEA mit Venenpatchplastik mit der Direktnaht verglichen, die mit
einer Rezidivrate von 9% wesentlich besser als die Direktnaht abschneidet, dies stimmt auch

mit unserem berechneten Mittelwert (u) Gberein.

4.1.5. TEA mit alloplastischer Patchplastik

Die TEA mit alloplastischer Patchplastik mit einem Mittelwert flr die Rezidivstudie von 5,08%
(n'°=5490) bestatigt im Zusammenhang mit der autologen TEA, dass die CEA ein sicheres
Verfahren in der Versorgung der Carotisstenose ist. Dass dieses Resultat eine hohe
Wertigkeit zur Beurteilung der alloplastischen TEA liefert wird auch dadurch bestétigt, dass in
dieser Gruppe die wenigsten Arbeiten erscheinen, die nicht den Studientyp angeben. Cao et
al (40) vergleicht in seiner 2000 verdffentlichten Arbeit 3 Techniken, das sind die Direktnaht,
die TEA mit alloplastischer Patchplastik und die Eversionstechnik. Aus einem
Patientenkollektiv von 1353 ergeben sich 642 Engriffe fiur alloplastischer TEA. Diese
prospektiv, randomisierte Studie mit einem Follow - up von 33 Monaten hat ein
herausragendes Ergebnis bezlglich der Rezidivrate fir die TEA mit alloplastischer

Patchplastik mit 0.62% und ist damit eine von den wenigen, die alle Qualitatskriterien erfillt.

10 n = Eingriffe
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Ballotta et al (23) hat aus einem groRen Patientenkollektiv (1150) nur 10% TEA mit
alloplastischer Patchplastik's ohne Angabe des Studientyps durchgefuhrt. Das gute Ergebnis
von 0,66% nach einem Follow - up von 72 Monaten ist auf jeden Fall positiv zu bewerten.
Mannheim et al (115) hat mit einem Ergebnis von unter einem Prozent (0,97%) fur die TEA
mit alloplastischer Patchplastik in einer ebenfalls prospektiv, randomisierten Studie und
einem Follow - up von 3 Monaten ein gutes Friihergebnis erzielt, die Langzeitresultate seiner
Arbeit waren jedoch wiinschenswert. Pokrovskii et al (129) hat mit 13,64% Rezidiven nach
32 Monaten das schlechteste Ergebnis in dieser Gruppe erzielt. Das Patientenkollektiv von
insgesamt 89, aus denen 44 Eingriffe fur die TEA mit alloplastischer Patchplastik
hervorgehen ist jedoch relativ limitiert. Archie, J-P (17) hat mit seiner prospektiv,
randomisierten Studie nach 36 Monaten mit 308 Eingriffen ebenfalls eine hohe Rezidivrate
von 12,34%. Diese Ergebnis liegt weit unter dem Durchschnitt fir die TEA mit alloplastischer
Patchplastik, der bei y = 5,08% liegt. In der Arbeit von Green et al (80) liegt das Ergebnis
nach einem Follow - up von 2,5 Monaten schon bei 10,24% Rezidiven. Der Studientyp ist
nicht angegeben und die Anzahl der Operationen ist 166. Somit ist diese Arbeit eindeutig als

Ausreil3er zu bewerten.

4.1.6. Eversions - TEA

Der Mittelwert von 3,83% (n''=7216) ergibt zusammen mit der autologen TEA die besten
Resultate fur die Behandlung der ACI -Stenose. Darling et al (54) vergleicht die Direktnaht
mit der Eversion. Wie bereits erwahnt sind die Rezidivrate der Direktnaht 1,13% und die der
Eversion 0,22%. Damit sind in dieser Arbeit die besten Rezidivraten dieser beiden Techniken
beschrieben. Jedoch ist der Follow - up von 15 Monaten weit unter dem Durchschnitt und
ebenfalls ist der Studientyp nicht angegeben, sodass diese Arbeit zwar die besten Zahlen
anhand der Restenoserate ergibt, aber nicht allen anderen aufgeflihrten Kriterien positiv
entspricht. Auffallig erscheint auch in dieser Arbeit, dass die Eversion eine niedrigere
Rezidivrate als die Direktnaht hat, was auch mit den berechneten Mittelwerten
Ubereinstimmt. Ballotta et al (23) gibt in seiner Veroffentlichung eine Restenoserate von
0,24% fur die Eversion an. In der Studie wird die Eversion mit der Patchplastik (autolog und
alloplastisch) verglichen. Die "gepatchten" Eingriffe (302) sind gemittelt, da Ballotta nur eine
gesamte Eingriffszahl ausweist, ebenso verfahrt er mit dem Ergebnis (Rezidirate 0,66% fur
die Patchplastik). Einzig das Ergebnis fir die Eversion ist genau ausgewiesen. Da der Follow
- up 72 Monate betrdgt und die Eversionseingriffe mit 848 hoch liegen, mul3 davon
ausgegangen werden, dass diese Studie trotz des unbekannten Studientypes gute

Langzeitergebnisse fur die Eversion prasentiert. Darling et al (55) prasentiert in seiner

Y n = Eingriffe
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prospektiven Studie eine Restenoserate von 0,79%. Da der Beobachtungszeitraum 24
Monate betragt und das Patientenkollektiv mit 3429 das grof3te in der Eversionsgruppe ist,
sind diese Resultate als sehr gut zu bewerten. In der Veroffentlichung von Szabo et al (156)
im Jahr 2000 liegt das Ergebnis nach einem Nachuntersuchungszeitraum von 60 Monaten
bei 11,93% Rezidiven. Der Studientyp ist nicht angegeben und die Anzahl der Operationen
ist 109. Somit ist diese Arbeit eindeutig als Ausreil3er in dieser Gruppe zu bewerten.
Pokrovskii et al (129) hingegen vergleicht die Eversion mit der alloplastischen Patchplastik.
Nennenswert sind hier die fast selben Rezidivresultate (fir die Eversion 11,11% und fur die
Alloplastik 13,64%), die in beiden Gruppen einer der schlechtesten sind. Da die
Patientenzahl mit 89 niedrig erscheint, sollten die SchluZfolgerungen dieser Arbeit limitiert
sein. Die Arbeit von Green et al (80) vergleicht die Eversion mit der alloplastischen TEA.
Das Ergebnis der Eversion liegt nach einem Follow - up von 2,5 Monaten schon bei 10,19%
Rezidiven. Der Studientyp ist nicht angegeben und die Anzahl der Operationen ist 108.
Somit ist diese Arbeit auch in der Gruppe der Eversion als eindeutiger Ausreiller zu

bewerten, was auch die Grafik von Seite 70 zeigt.

4.1.7. PTA und Stent

Die 22 Studien, die sich mit der PTA und Stent befassen beinhalten nur eine prospektiv,
randomisierte Studie [Kasprzak et al (95)] und 8 Studien, die den Studientyp gar nicht
angeben, der Mittelwert der Rezidivrate liegt bei 12,43% (n'?=10.939), das schlechteste
Ergebnis des systematischen Reviews. Hinzuzufiigen ist, dass sich 17 Studien auf die
alleinige Beschreibung der PTA mit Stent beschranken. Eskandari et al (69) hat in seiner
retrospektiven Studie eine Rezidivrate von 1,71% fur die PTA und Stent beschrieben, dies ist
somit das beste Ergebnis dieser Gruppe. Mit einer Zahl von 175 Interventionen und einem
Follow - up von 21 Monaten zeigt diese Verdéffentlichung ein gutes Resultat im Gegensatz zu
dem berechneten Mittelwert (12,43%) dieser Technik. Ein wichtiger Punkt der erwahnt wird
ist dass zwar technisch alle CAS durchgefuhrt wurden, jedoch die neurologischen Defizite
32% betrugen. Abgesehen von den guten Resultaten stellt sich die Frage ob diese
neurologischen Komplikationen auch bei anderen Studien genauso hoch sind. Park et al
(126) ist eine der wenigen Arbeiten die die PTA und Stent Gruppe mit der alloplastischen
Gruppe vergleicht. Zwar ist der Studientyp dieser Arbeit nur retrospektiv, aber sie bietet uns
einen exakten Vergleich dieser verschiedenen Therapiemdglichkeiten. In beiden Gruppen
betragt die Rezidivrate 2,08%. Bei allen Patienten der PTA und Stent Gruppe wurde ein
Protektionsfiltersystem verwendet (SMART Precise oder ACCULINK oder ACCUNET).

12 n = Eingriffe
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Neurologische Defizite wéahrend der Intervention wurden nicht beschrieben. Da die
Patientenzahl nur bei 94 liegt, davon 48 operiert und 46 "gestentet"” wurden und sie nicht
randomisiert ist sind diese Ergebnisse unter Vorbehalt zu sehen. Die Arbeit von Wholey et
al (166), die im Jahr 2000 publiziert wurde, hat die Restenoserate der PTA und Stent Gruppe
in Europa, Asien. Nord - und Siid - Amerika von insgesamt 36 Kliniken untersucht. Die
Rezidivrate der CAS betrat in dieser Vertffentlichung 3,19%. Da dieses Ergebnis aus
einem grof3en Patientenkollektiv stammt (4757) ist sie als wichtig zu interpretieren, jedoch
die Heterogenitat und der Studientyp dieser Studie lassen Fragen Uber die Qualitat dieser
Arbeit offen. Nennenswert ist, dass die technische Erfolgsrate der CAS bei 98,4% liegt und
das die neurologische Komplikationsrate nach Implantation des Stents bei 1,42% liegt.
Aufgrund der vielen Zentren konnte nicht festgestellt werden, ob Protektionsfiltersysteme
benutzt wurden. Kasprzak (95), wie bereits schon erwahnt, ist die einzige Arbeit in unserem
systematischen Review, die prospektiv, randomisierte Ergebnisse fiir die PTA und Stent und
die Eversion vergleicht. Die Ergebnisse fir die Eversion sind noch nicht publiziert, jedoch
liegen die Ergebnisse fur die PTA mit Stent vor. Bei einem Nachbeobachtungszeitraum von
60 Monaten ergibt sich bei 31 Interventionen eine Rezidivrate von 45,16%. Auch hier wird
erwahnt, dass die neurologischen Ereignisse im Vergleich zur Operation wesentlich héher
sind. Lal et al (103) berichtet Gber eine Rezidivrate von 33,33% nhach PTA und Stent. Dieses
Resultat zahlt damit zu den "AusreifRern” dieser Technik, wie auch die Grafik auf Seite 72
belegt. AbuRahma et al (3) hat in dieser Veroffentlichung nicht nur keine Angabe zum
Studientyp gemacht, sondern auch die Rezidivrate fur die chirurgischen Techniken nicht klar
definiert. Hingegen gibt er bei einem Nachuntersuchungszeitraum von 24 Monaten eine

Rezidivrate von 30% fir die PTA an.

4.1.8. CEA versus CAS

AbuRahma et al (3) hat mit einem Follow - up von durchschnittlich 24 Monaten 41 Patienten
in der CEA und 20 Patienten in der CAS Gruppe gehabt. Die Rezidive der CEA beziffert er
mit 0%, die der CAS mit 30%. Zu Unterstreichen ist hier, das alle CEA Patienten
Rezidivpatienten waren, die hauptsachlich in erster Operation mit Direktnaht versorgt
wurden, nur 3 Patienten wurden mit einer alloplastischen TEA erstversorgt. Seine
Uberlegung war das erhohte Risiko einer Nervenlasion bei einer erneuten CEA durch die
CAS zu eliminieren, jedoch ist bei der CAS nach einem Rezidiv mit einer erhohten
Rerezidivrate zu rechnen. Diese Fakten sollten bei einem Reeingriff mitberiicksichtigt
werden. Kasprzak et al (95) haben zwischen 8/99 und 4/02 im Rahmen einer prospektiv,
randomisierten Studie 86 Patienten mit einer symptomatischen Karotisstenose behandelt. 42

Patienten wurden der CAS und 44 Patienten wurden der CEA zugefiihrt. Die
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Langzeitergebnisse der Patienten wurden untersucht. Die CAS ergab eine Restenoserate
von 45,2%, hingegen war die Restenoserate der CEA 4%. Kasprzak folgert, dass bei der
CAS eine deutlich erhthte Restenoserate vorliegt und ebenso mit vermehrtem Auftreten von
neurologischen Ereignissen zu rechnen ist. Im Langzeitverlauf ist bezlglich der
Restenoserate die Operation der Stentimplantation Gberlegen. Zur Beurteilung der Wertigkeit
der Stentbehandlung im Vergleich zur Operation missen die Langzeitergebnisse der grof3en
Multicenterstudien abgewartet werden. McCabe et al (121) CAVATAS Patienten mit
Carotisstenosen wurden randomisiert und mittels CAS oder CEA versorgt. 88% der CAS
Patienten wurden nur mit der Ballonangioplastik versorgt 22% der CAS mit Stent. 63% der
CEA Patienten sind mit einem Patch versorgt worden. Die Ergebnisse nach einem Monat
waren signifikant besser fur den Stent (p=<0,001), allerdings nicht mehr nach einem Jahr.
Zudem zeigten mehr Patienten 70% -ige Stenosen der ipsilateralen Seite bei der CAS
(p=0,0001), als bei der CEA. Mit einer Restenoserate von 5,58% nach 12 Monaten fir die
CAS und einer Restenoserate von 1,59% fur die CEA. Auch McCabe vertritt die Meinung,
dass Langzeitresultate hier zur besseren Beurteilung der Wertigkeit der unterschiedlichen
Techniken beitragen. Park et al (126) veroffentlicht 2006 eine retrospektive Studie zum
Vergleich der CAS mit der CEA, inkludiert wurden 46 CAS und 48 CEA Patienten. Statistisch
signifikante Unterschiede der beiden Techniken bezliglich Restenose, Apoplexhaufigkeit
oder Reinterventionen konnten in dieser Studie nicht festgestellt werden, somit liegt die
Restenoserate fir beide Techniken nach 24 Monaten bei 2%. Park resimiert in seiner
Veroffentlichung, dass die CEA heute als "Goldstandard® zur Behandlung der
Karotisstenosen akzeptiert ist und das die CAS nicht generell akzeptiert werden wird, bevor
eine grol3e, multizentrische, randomisierte Studie die Wirksamkeit und Sicherheit der CAS
bestétigt hat. Cao et al (41) Ziel dieser Studie war es die perioperativen und mittelfristigen
Resultate der CAS mit denen der CEA in passenden Kohorten zu vergleichen. Das
"matching” der Kohorten bezog sich auf Geschlecht, Alter +/-2 Jahre, Symptomen und
Herzerkrankungen. Der Studientyp ist retrospektiv. Es wurden in jeder Gruppe 301 Falle
durchgefuhrt, die CAS - Interventionen wurden mit cerebralem Protektionssystem
ausgefuhrt. Die CAS Patienten hatten ein signifikant hoheres perioperatives Apoplexrisiko,
als die CEA Gruppe. Die Restenoseraten nach 36 Monaten waren fiir die CAS 6,4% und fur
die CEA 7,9%. Zusammenfassend kann man sagen, dass das Risiko fir neurologische
Zwischenfalle hoher bei der CAS, als bei der CEA ist, besonders wahrend der

Kathetererisierung und dem "Ballooning".
Zusammenfassend muf3 man feststellen, daR die Rate an Rezidivstenosen bzw. -

verschliissen nach PTA mit Stent der A. carotis interna noch nicht sicher beantwortet werden

kann. Aus anderen Gefaldregionen sind hohe bis sehr hohe Rezidivraten nach PTA mit Stent
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bekannt, z. B. 27% nach 2 Jahren bei den lliacalarterien. Rezidive nach PTA mit Stent, die
nicht interventionell behandelt werden kénnen, werden sehr wahrscheinlich ein hohes Risiko
beim chirurgischen Eingriff mit sich bringen, der operativ zugangliche Abschnitt der A. carotis
interna kann durch den Stent aufgebraucht sein oder durch eine perivasculare
Gewebsreaktion auf den Stent stark verandert sein. Wie bereits schon beschrieben weist die
CAS eine hohe neurologische Komplikationsrate auf, dies sich auch in unserem
Patientenkollektiv (Vogtareuth) bestatigt. Wissenschaftliche Arbeiten beschreiben eine
doppelte Apoplexrate der CAS gegeniber der CEA in asymptomatischen Patienten und eine

viermal so hohe Schlaganfallsrate bei symptomatischen Patienten.

4.19. Diskussion der eigenen Analyse

Unsere Erfahrungen mit einem follow — up von 60 Monaten spiegeln den Trend zur TEA mit
Patch wieder, wobei wir eine Rezidrate von nur 2,5% haben im Vergleich zu der
untersuchten Arbeiten, die eine deutlich hthere Rezidivrate von 5,08% aufweist. Wir sehen
auch eine Zunahme der Eversionstechnik in unserem Krankengut, der Einsatz von PTA und
Stent bleibt jedoch derzeit nur ausgewahlten Fallen vorbehalten, da auch wir eine héhere
Komplikationsrate bzgl. der neurologischen Zwischenfalle bei Stenteinsatz haben. Positive
Langzeitergebnisse aus prospektiv, randomisierten Studien moégen hier noch eine

Veranderung bewirken.

4.2.Zusammenfassung der Analyse

Die systematische Analyse mit einem Patientenkollektiv von 28.141 Patienten und einem
durchschnittichem Follow - up von 26,1 Monaten der unterschiedlichen Techniken lasst

keine signifikante Uberlegenheit einer Technik im Vergleich zu den anderen zu.

Die 61 analysierten Arbeiten haben sich in erster Linie mit den Rezidivraten der jeweiligen
Techniken auseinandergesetzt, dabei ist deutlich zu erkennen, dass in den jlngeren
Arbeiten die Direktnaht bei der CEA an Bedeutung verloren hat. Die Rezidivraten ergeben
zwar eine Praferenz fur die TEA mit Venenpatchplastik und die Eversionstechnik sind jedoch
durch die unterschiedlichen Quellen und die Heterogenitéat der Studien nicht als statistisch
signifikant zu interpretieren. Hingegen gibt es ausreichende, Langzeitstudien, die die

Thrombendarterektomie als sichere und zuverlassige Methode dokumentieren.
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Wenige Arbeiten berichten im Zusammenhang mit der Rezidivrate Uber erhdhte
Apoplexrisiken bei der PTA, ebenso wenig wird die Aethiologie der Carotisstenose und die
Problematik der Therapie der Rezidive diskutiert. Die Plaguemorphologie kann bei der CEA
besser beurteilt werden, als bei bildgebenden Verfahren. Zudem wird chirurgisch der
Dissektionskegel entfernt und nicht wie bei der PTA belassen. Die Auswirkungen eines
Stents, wie z. B. Abrieb oder Loslosen von kleinen Partikeln des Plaques kénnen Embolien
auslosen. Selbst durch die Verwendung von Filterprotektionssystemen kann diese
Komplikation nicht géanzlich ausgeschlossen werden.

Die Frage nach Aquivalenz oder Uberlegenheit des Stentings von Karotisstenosen muss
neben der prozeduralen Komplikationsrate beider Verfahren auch eine Analyse der
ipsilateralen Schlaganfalle im weiteren Verlauf beinhalten. Dies kann nur durch neurologisch

kontrollierte prospektiv randomisierte Multicenterstudien erfolgen.

Die CEA, bei symptomatischen und asymptomatischen hochgradigen Carotisstenosen, hat
ein operatives Risiko von weniger als 2,5%, dies wird durch multizentrische prospektive
Daten belegt. Das fuhrt zu dem Ergebnis, dass die CEA heute einen wissenschaftlichen

fundierten Standard zur Therapie der Carotisstenose darstellt.

In einer gemeinsamen Stellungnahme der deutschen Gesellschaft fiir Neurologie, flr
Neuroradiologie und fir Gefal3chirurgie wird darauf hingewiesen, dal3 die
Ballondilatation/stentapplikation der A. carotis interna "eine experimentelle Behandlung
darstellt, die nicht im groRem Stil ohne vorherige wissenschaftliche Uberpriifung im Vergleich

zum etablierten Therapieverfahren eingesetzt werden sollte".

Generell sollten die Therapieoptionen (CAS und CEA) sich bei der Behandlung von
Stenosierungen im Bereich der Carotisstrombahn eher ergénzen, als miteinander zu

konkurieren.

Bisher gibt es keine abgeschlossene prospektiv, randomisierten Multicenterstudien, welche
die PTA mit Stent und die CEA miteinander vergleichen: In Deutschland [SPACE] und den
USA [CREST] werden von Neurologen, Gefal3chirurgen und Neuroradiologen diese Studien
mit dem Ziel den Stellenwert der PTA mit Stent in der Behandlung der symptomatischen

hochgradigen Carotisstenose zu definieren, durchgefihrt.
Aufgrund dessen sollte die Indikationsstellung zur PTA oder TEA nur durch Kliniker gestellt

werden, die das ganze Behandlungsspektrum tibersehen und beherrschen. Viele Faktoren,

wie z. B. Komorbiditdt des Patienten, OP — Risiko, Plague - Morphologie, sowie die
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kontralaterale Gefal3situation beeinflussen die Entscheidung des Klinikers fiir das eine oder

andere Verfahren.
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8. Abkulrzungsverzeichnis

A Arteria
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ACI Arteria carotis interna

AHA American Heart Association

ASS Acetylsalicylsaure

AV arteriovends

AVK Arterielle VerschluRBkrankheit

bzgl. beziglich

CAS Carotid Artery Stenting

CAVATAS Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
CCA Cranial Computer Angiography

CCT Craniale Computertomographie

COPD Chronic Obstructive Pulmonal Disease

CPP Cerebral Perfusion Pressure (Cerebraler Perfusionsdruck)
CREST Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stent Trial
CTA Computertomogramangiographie

CW —Doppler | Continious Waves - Doppler

DSA Digitale Substraktionsangiographie

DWMR Diffusionsgewichtete Magnetresonanzuntersuchung
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EKG Elektrokardiogramm

EPD Embolus protection device

FDS Farbdoppler —Sonographie

HE Féarbung Hamatoxilin — Eosin Féarbung

HWK Halswirbelkdrper

| E. Internationale Einheiten

iv. intravends

ICA Internal Carotid Artery

KG Kdrpergewicht

kHz Kilohertz

KM Kontrastmittel

LAO Linksanterior oblique
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MMP Matrix Metalloproteinase

MRA Magnet —Resonanz — Angiographie (Kernspinangiographie)
MRT Magnet — Resonanz —Tomographie (Kernspintomographie)
NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
NYHA New York Heart Association

oxLDL Oxidierte Low Density Lipoproteine

pH Wasserstoffexponent

Post — op Postoperativ

Pra —op Praoperativ

PRIND Prolongiertes, reversibles neurologisches Defizit

PSV Peak Systolic Velocity
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PTA Percutane transluminale Angioplastie

PTT Prothrombin Test

PW — Doppler | Pulsed — Wave - Doppler

rCBF Regionaler cerebraler Blutfluss

rCBV Regionale cerebrale Perfussionsreserve
RCEA Re -Carotidendarterectomy
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s0g. sogenannt

SPACE Stent — protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy
SPTCA Stentgestitzte perkutane transluminale Carotisangioplastie
TCD Transcranielle Doppler -Sonographie

TEA Thrombendarterectomie

TIA Transitorisch - ischdmische Attacken

u.a. unter anderem

\% Vena

V. a. vor allem

vACC Flow — velocity in der A. Carotis Communis
VvACE Flow — velocity in der A. Carotis Externa
VvACI Flow — velocity in der A. Carotis Interna
z.B. zum Beispiel

z.T. zum Teil
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