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1. Einleitung

1.1 Epidemiologie einer Stenose sowie Restenose der A. carotis

Ca. 20% der Hirninfarkte entstehen aufgrund extrakranieller Gefaf3lasionen, dabei
handelt es sich meist um arteriosklerotische Stenosen oder Verschlisse der A.
carotis interna (ACI) [19, 30-32, 63]. 1-3% aller Erwachsenen weisen eine > 50%ige
extrakranielle Carotisstenose auf, wobei die Pravalenz mit zunehmendem Alter steigt
und ihren Gipfel im 6. und 7. Lebensjahrzehnt findet [32]. Hier sind Manner zu ca.
15% haufiger betroffen als Frauen [31, 53]. Ferner ist die Pravalenz bei zusatzlichen
Risikofaktoren deutlich erhoht. Weist der Patient eine koronare Herzkrankheit (KHK),
periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), Hyperlipiddmie, einen Diabetes
mellitus oder Nikotinabusus auf, so liegt die Pravalenz fur > 50%ige Stenosen bei ca.
10-30% [32].

Restenosen treten nach einer Operation der ACI oder einer Stentimplantation im
frGhen oder auch im spateren Verlauf auf.

Die kumulative Inzidenz fir Restenosen liegt bei 10% im ersten Jahr nach der
Versorgung der Primarstenose, bei 3% im zweiten Jahr und bei 2% im dritten Jahr.
Das Langzeitrisiko fir eine Restenose wird mit 1% pro Jahr angegeben [23].

Die Inzidenz von In-Stent-Restenosen wird mit einer groRen Spannbreite von 6% bis
18% aufgefuhrt [18, 19, 22, 37, 68]. Nach einer Endarteriektomie bewegt sich das
Auftreten einer Restenose ebenso in einer grof3en Spannbreite zwischen 0,6% und
19% [13, 46]. Dabei wird die asymptomatische Restenose mit 8,8% bis 19% haufiger
beobachtet als die symptomatische Restenose mit 0,6% bis 3,6% [13].

Frihe Restenosen in den ersten Monaten bis zwei Jahren beruhen meist auf einer
Intimahyperplasie ohne kalzifizierte Plaques [8, 11, 23, 37, 49, 50, 61], wohingegen
spate Restenosen durch erneute Arteriosklerose entstehen [8, 11, 23, 37, 49]. In der
Asymtomatic Carotid Artherosclerosis Study (ACAS) treten frihe Restenosen mit
7,6% haufiger auf als spate Restenosen mit 1,9% [46].

Abbildung 1 zeigt eine In-Stent-Restenose durch Intimahyperplasie.



Abbildung 1: In-Stent-Restenose aufgrund einer Intimahyperplasie

1.2 Pathogenese einer Stenose sowie Restenose der A. carotis

Eine Intimahyperplasie beruht auf einer GefalBwandverletzung. Diese tritt im Zuge
einer Endarteriektomie auf, haufiger jedoch aufgrund einer perkutanen
transluminalen Angioplastie (PTA) oder Stentimplantation, die durch eine Dehnung
der GefaBwand Einrisse in das Endothel hervorrufen. Diese Reizung bewirkt die
Einwanderung glatter Muskelzellen in die Intima. Dabei proliferieren die glatten
Muskelzellen und zusatzlich wird extrazellulare Matrix gebildet [13, 31].
Intimahyperplasien sind im Allgemeinen glatt und weniger brichig als
arteriosklerotische Plaques. Sie neigen in geringerem MalRe zur Embolisation, aber
eher zur Progression bis hin zum Verschluss der A. carotis [50].

Eine Arteriosklerose entsteht durch Lipidablagerungen in der Intima, die die
vaskulare Permeabilitat fir Makrophagen verandern. Diese nehmen die Lipidpartikel
auf, wandeln sich zu sog. Schaumzellen um und bilden fatty streaks in der

GefalBwand. Durch die Freisetzung von Zytokinen und Wachstumsfaktoren aus
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Makrophagen wird eine lokale Entzindungsreaktion in Gang gesetzt, welche die
Proliferation glatter Muskelzellen und die Synthese von Extrazellularmatrix bewirkt.
Im Zuge der fortschreitenden arteriosklerotischen L&sion entsteht ein
bindegewebiges Plaguedach, das einen Lipidkern aus abgestorbenen Schaumzellen
umgibt, welche oxidierte LDL-Partikel beeinhalten [32, 40]. Ein dlnnes
bindegewebiges Plaquedach, ein grofRer Lipidkern und die Akkumulation von
Makrophagen sind assoziiert mit einer gesteigerten Plaqueruptur [26, 35, 40].

Die folgende Abbildung stellt einen ulzerierten Plaque dar.

Abbildung 2: Operationspréparat: ulzerierter Plagque

Auch extrinsische Faktoren wie ein erhohter Blutdruck, ein Vasospasmus oder eine
rigide GefaBwand begunstigen eine Plaqueruptur [26, 40]. Rupturiert ein Plaque, so
kommt es in der Folge zu einer Einblutung in den Plaque [5]. Es wird thrombogenes
Material freigesetzt und dadurch die Gerinnung aktiviert. Die Folgen sind lokale
Thrombosen und Thromboembolien [32].

1.3 Risikofaktoren und Begleiterkrankungen einer Stenose sowie
Restenose der A. carotis

Die Arteriosklerose ist eine progredient verlaufende Systemerkrankung, die alle
Gefalle des Korpers befallen kann. So ist neben einer Stenose der A. carotis oft
zusatzlich eine pAVK oder KHK vorhanden.

40% der Patienten mit einer Stenose der ACI weisen auch eine KHK auf [31].



Zu den Risikofaktoren einer Arteriosklerose zahlen ein arterieller Hypertonus, eine

Hypercholesterinamie, ein Nikotinabusus sowie ein Diabetes mellitus.

Aufgrund der hohen Pravalenz des Hypertonus unter Schlaganfallpatienten ist die
Hochdruckbehandlung in der Schlaganfalltherapie von besonderer Bedeutung. Die
Hypertonie beschleunigt eine Arteriosklerose, und durch eine mechanische
Scherspannung an den Gefal3en werden Gehirn, Herz und Nieren geschadigt.
Schlaganfall, koronare Herzerkrankung, Herzinsuffizienz sowie Niereninsuffizienz
kénnen die Folge sein. Die Hypertonie gilt als bedeutendster Risikofaktor des
Schlaganfalls [32].

Durch einen erhohten Cholesterinspiegel wird die Plaqueentwicklung unginstig
beeinflusst und das Arterioskleroserisiko steigt an. Das LDL begunstigt die Bildung
von fatty streaks. Im Gegensatz dazu wirken HDL-Partikel schitzend, da sie zur
Elimination von Cholesterin beitragen. Entscheidend ist also bei einer
Hypercholesterinamie das Verhaltnis von LDL zu HDL. Da das Gesamtcholesterin zu
etwa 70% aus LDL besteht, ist eine Hypercholesterinamie fast immer

zusammengehdrig mit erhéhten LDL-Werten [32].

Da Nikotin im Endothel eine Funktionsstérung bewirkt und die Ausbildung einer
Arteriosklerose sowie die Bildung eines Thrombus beglnstigt, ist das
Schlaganfallrisiko eines Rauchers im Vergleich zum Nichtraucher um ca. das 1,5
fache erhoht. Frauen weisen ein grofReres Risiko auf als Manner. Aul3erdem zeigt
sich ein  Zusammenhang zwischen der  Zigarettendosis und der
Gesundheitsgefahrdung, denn das Risiko vaskularer Erkrankungen fallt nach

Beendigung des Zigarettenkonsums [32, 53].

Ursachen fir den haufig auftretenden Typ |l Diabetes sind eine genetische
Disposition, Ubergewicht und Bewegungsmangel. Zudem steht der Diabetes mellitus
oft mit einem arteriellen Hypertonus und einer Hyperlipiddmie im Zusammenhang.
Das vaskulare Erkrankungsrisiko wird durch den Diabetes mellitus aufgrund
atheromatoser GefalBwandprozesse (Makroangiopathie), hyalinotischer
Gefal3prozesse (Mikroangiopathie) und prothrombotischer Gerinnungsstérungen

verstarkt. Das Resultat ist ein zweifach erhdhtes Risiko fur ischdmische Insulte [53].
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1.4 Symptomatik einer Stenose sowie Restenose der A. carotis

Ein Teil der Patienten mit einer Primar- oder einer Restenose der ACI wird durch eine
neurologische Symptomatik auffallig, andere werden bei der duplexsonographischen
Kontrolle zuféllig entdeckt. Das Spektrum der Symptomatik wird nach klinischen

Gesichtspunkten in vier Stadien eingeteilt [31].

Stadium Symptomatik

I - asymptomatisch

Il TIA (transitorische Haufig rezidivierende ischamische
ischamische Attacke) Attacken; Dauer: Minuten bis 24

(einschliel3l. Amaurosis fugax) | Stunden; Vollstdndige Rickbildung

1l Unmittelbar drohender sowie Ischamischer Insult
akuter Schlaganfall Dauer: > 24 Stunden

Vollstandige Ruckbildung

\Y Kompletter Schlaganfall Permanente neurologische Symptome
Dauer: > 4 Wochen

Fehlende oder unvollstandige
Ruckbildung

Tabelle 1: Symptomatik der Carotisstenose [31]

Das Auftreten von Symptomen ist meist auf arterio-arterielle Embolien aus den Aa.
carotides zurtckzufuhren. Aber auch durch Embolien aus dem Aortenbogen, dem
Herzen oder den intrakraniellen Arterien entstehen diese Symptome. Ebenso kénnen
Symptome durch einen Blutdruckabfall bei einer vorgeschalteten Stenose auftreten
[30].

Die transiente monookulare Blindheit (Amaurosis fugax) und die transitorische
ischamische Attacke (TIA) werden zum Stadium Il gezahlt. Die Amaurosis fugax tritt
ipsilateral zur Carotislasion auf, im Gegensatz zu grof3hirnbedingten Symptomen, die
kontralateral zur Carotislasion auftreten.

Sie aulert sich durch ein plotzliches nebelartiges, verschwommenes, durch Wolken

verhangtes, graues Sehfeld. Der Patient beschreibt oft eine Verdunkelung von oben
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nach unten, wie ein sich rasch senkender Vorhang. Die Amaurosis fugax dauert
meist nur wenige Minuten an [30].

Eine TIA beginnt fast immer abrupt und dauert oft nur wenige Sekunden, langstens
24 Stunden, wobei sich die Symptome vollstandig zurickbilden [31]. Sie aul3ern sich
haufig als (sensomotorische) Hemiparese mit Betonung des Armes und des
Gesichts. Ebenso kdnnen isolierte Lahmungen oder Schwachen beispielsweise einer
Hand oder eines Ful3es auftreten. Motorische Stérungen und Sensibilitatsstérungen
sind oft miteinander assoziiert. Bei den Sensibilitatsstorungen steht meist eine
Taubheit im Vordergrund, seltener Parasthesien oder Schmerz. Auch
Sprachstorungen treten auf [30]. In ca. 30% der Falle folgt auf eine TIA ein
Schlaganfall [10, 31], der am haufigsten in den ersten 14 Tagen danach auftritt.

Stadium Il ist gekennzeichnet durch einen frischen Schlaganfall, der sich ebenfalls
durch Symptome wie halbseitige motorische oder sensible Ausfélle sowie
Sprachstérungen auf3ert. Die neurologischen Defizite bilden sich innerhalb von 4

Wochen komplett zuriick [31].

Bei einem kompletten Schlaganfall verbleibt ein neurologisches Defizit, wobei
allerdings eine gewisse Rickbildungstendenz besteht [10, 31].
Eine Ischamie der linken Hemisphére ist in Abbildung 3 dargestellt.

Abbildung 3: Ischamie in der linken Hemisphéare
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1.5 Diagnostik einer Stenose sowie Restenose der A. carotis

Da die meisten Restenosen bei einer sonographischen Nachkontrolle und weniger
durch eine Symptomatik auffallen, spielt die Nachkontrolle eine sehr wichtige Rolle
bei der friihzeitigen Detektion einer Restenose.

Generell ist die Doppler-Sonographie bei einer Stenose der A. carotis das
diagnostische Mittel der Wahl. Sie wird unter anderem als diagnostisches Mittel vor
einer Endarteriektomie verwendet und ist eine zuverlassige Methode zur
Nachbeobachtung [20].

Mittels  Ultraschall lassen sich Stenosen lokalisieren, Stenosegrad und
Plaquemorphologie zumeist gut beurteilen und die Strdomungsgeschwindigkeiten
bestimmen [10, 39, 63]. Eine noch bessere Beurteilung der Plaquemorphologie ist
mit der Kontrastmittelsonographie madglich. Durch das Kontrastmittel kdbnnen in einem
ulzerierten Plaque Blaschen als Zeichen der Neovaskularisation festgestellt werden
[55, 58, 59].

Abbildung 4 zeigt einen Plaque in der Kontrastmittelsonographie mit Blaschen als

Zeichen der Neovaskularisation.

SIEMENS
gu / *Carotis Contr

.
00:00:29 23B/Sek. 4cm

Abbildung 4: Carotisplaque in der Kontrastmittelsonographie

Die Kontrastmittelsonographie bietet auch bei niereninsuffizienten Patienten den
Vorteil der guten Vertraglichkeit des Kontrastmittels, da es abgeatmet und nicht Gber

die Niere abgebaut wird. Kontraindiziert sind Kontrastmittel auf Galactosebasis, wie
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z.B. Levovist® bei Patienten mit einer Uberempfindlichkeit gegeniiber Galactose oder
Palmitinsaure, einer Galaktosamie, schwerer Herzinsuffizienz (NYHA [II/IV) und bei
Patienten mit schweren Lungenerkrankungen, insbesondere schweren obstruktiven
Lungenerkrankungen [66]. Auch schwefelhexafluoridhaltige Kontrastmittel, wie z.B.
SonoVue®, sind bei Patienten mit schweren Herz- und Lungenerkrankungen
kontraindiziert sowie bei Patienten mit einer Uberempfindlichkeit gegeniiber
Schwefelhexafluorid [65].

Durch  eine  computertomographische  Angiographie (CTA) oder eine
Magnetresonanz-Angiographie (MRA) lassen sich Stenosen ebenfalls gut beurteilen.
Jedoch ist die standardmafige Anwendung einer MRA durch hdhere Kosten und
eine durch ein gadoliniumhaltiges Kontrastmittel hervorgerufene maogliche
nephrogene systemische Fibrose bei niereninsuffizienten Patienten eingeschréankt,
sowie eine flachendeckende Verflugbarkeit nicht gewahrleistet. Nachteile der CTA
sind die Strahlenbelastung und die Anwendung eines nephrotoxischen

Kontrastmittels.

Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) stellte bislang den Goldstandard in der
Einschéatzung einer Carotislasion dar [10, 30, 31]. Die DSA verflgt Gber eine exakte
Beurteilung des distalen Stenosegrades, uber eine vollstdndige Beurteilbarkeit des
Gefallsystems einschlie3lich des Aortenbogens und intrakranieller Gefal3e und eine
Erfassung evtl. vorhandener Kollateralkreislaufe [30]. Darlberhinaus kann die
Angiographie nach Sayeed et al. anhand bestimmter Charakteristika der
stenotischen Lasion, wie zum Beispiel einer Lange > 15 mm oder der Beteiligung des
ACI-Ostiums, ein schlechtes Outcome nach einer Stentimplantation prognostizieren.
In diesem Fall sollte die Indikation zur Stentimplantation sehr vorsichtig erwogen
werden [54]. Allerdings ist die DSA ein invasives Verfahren und mit einem kleinen
Risiko fur einen Schlaganfall assoziiert, welches in der Literatur mit 1,2% angegeben
wird [10, 30, 31]. Um die Zahl der Patienten zu reduzieren, die sich bei einer
fraglichen Pseudookklusion einer Angiographie unterziehen miuissen, haben
Hammond et al. in einer Studie belegt, dass die Kontrastmittel-Sonographie und die
Kontrastmitte-MRA in der Beurteilung einer verschlossenen ACI der DSA
gleichwertig sind und ein definitiver Verschluss, in der Kontrastmittelsonographie
oder der Kontrastmittel-MRA diagnostiziert, keiner weiteren Untersuchung bedarf
[29].
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Die Duplexsonographie ist eine ideale Screening-Methode zur Erkennung von
Primarstenosen und Restenosen nach einer Endarteriektomie [69].

Aufgrund der Zusammensetzung des Plaques einer Restenose sehen Telman et al.
die Duplexsonographie in der Detektion einer hochgradigen Restenose nach einer
Operation sogar besser geeignet als in der Detektion der Primarstenose. Die
homogenere Morphologie und die glattere Kontur einer Intimahyperplasie im
Vergleich zu einer Arteriosklerose erlauben wahrscheinlich eine bessere
Charakteristik des stenotischen Segments durch Ultraschall und nachfolgend eine
prazisere Messung des Stenosegrades. In diesem Fall kann die Duplexsonographie
zur Beurteilung der Operabilitat herangezogen werden [61].

Zur Berechnung des lokalen Stenosegrades ist in der Sonographie die maximale
systolische Geschwindigkeit (peak systolic velocity = PSV) in cm/s, die
enddiastolische Geschwindigkeit (enddiastolic velocity = EDV) in cm/s und das
Verhaltnis des PSV in der Stenose der ACI und des PSV in der A. carotis communis
(ACC) vor der Stenose (ACI/ACC-PSV-Ratio) nétig.

Die Definition einer Restenose umfasst nach McCabe et al. das Vorhandensein einer
Stenose < 70% einen Monat nach der Primartherapie mit nachfolgender Ausbildung
einer hochgradigen Stenose oder eines Verschlusses nach einem Jahr. Ist nach
einem Monat eine Stenose = 70% gegeben und diese nach einem Jahr ebenso
vorhanden, sprechen sie von einer Reststenose. Bildet sich eine Stenose = 70%
innerhalb eines Jahres auf weniger als 70% zuriick, ist von Remodeling die Rede
[44]. Andere Autoren gehen bei einer nach der Versorgung der Primarstenose neu
aufgetretenen Stenose mit einem Stenosegrad von = 50% bis = 70% von einer
Restenose aus [7, 13, 18, 22, 67].

Die nachfolgende Abbildung veranschaulicht die Messung der Flussgeschwindigkeit

in der Duplexsonographie.
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+Gdkt=-361,9 cm/s

Abbildung 5: Bestimmung der Flussgeschwindigkeit in der Duplexsonographie

Handelt es sich um eine Restenose nach Einsetzen eines Stents, ist die
Flussgeschwindigkeit allerdings anders zu bewerten.

Durch einen Elastizitatsverlust der GefalRwand nach einer Stentimplantation wird der
Blutfluss beeinflusst und somit werden die PSV-Werte erhoht [7, 20, 38, 39, 69].
Deshalb werden in diesem Fall fur die Bewertung der Restenose der PSV und der
ACI/ACC-Ratio hoher angesetzt, um eine Uberschatzung des Stenosegrades zu
vermeiden [38, 39]. Nach Zhou et al. korrelieren ein PSV > 300 cm/s, ein EDV > 90
cm/s und ein ACI/ACC-Ratio > 4 gut mit einer In-Stent-Restenose > 70% [69].
Armstrong et al. geben ahnliche Werte an. Ihre Kriterien fur eine 75%ige In-Stent-
Restenose enthalten einen PSV > 300 cm/s, einen EDV > 125 cm/s und einen
ACI/ACC-Ratio > 4 [7]. Lal et al. geben Werte fur eine genauere Abstufung der
Stenosegrade an. Ein Stenosegrad = 50% ist durch einen PSV = 220 cm/s und einen
ACI/ACC-Ratio = 2,7 zu detektieren. Fur einen Stenosegrad = 80% ermittelten sie
einen PSV = 340 cm/s und einen ACI/ACC-Ratio = 4,15 [38]. Die Duplexsonographie
kann neben der In-Stent-Stenose weitere stent-assoziierte Auffalligkeiten
identifizieren, einschlie3lich Thrombose, Stent-Deformitat, mangelnde Anhaftung des
Stents an der Arterienwand und Migration des Stents [7].

Auf Abbildung 6 ist eine mittels Kontrastmittelsonographie dargestellte Stenose der
A. carotis interna zu sehen, und Abbildung 7 zeigt eine mit einem Stent versorgte

ACI, ebenfalls in Kontrastmittelsonographie.
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Abbildung 6: kontrastmittelsonographisch
dargestellte ACI-Stenose

Abbildung 7: kontrastmittelsonographisch
dargestellte ACI mit Stent

1.6 Operationsindikation einer Stenose sowie Restenose der A.
carotis

Die Operationsindikation wird anhand von Symptomatik und Stenosegrad gestellt.
Allerdings gewinnt die Plaguemorphologie bei der Auswahl der Patienten zunehmend
an Bedeutung. Dabei besteht ein erhdhtes Schlaganfallrisiko bei Patienten, die
echoarme Plaques und Plagues mit einer rauen, unregelméRigen Oberflache
aufweisen [39].

Eine Operation im Stadium | hat prophylaktischen Charakter. Ziel ist es einen
schweren Insult zu verhindern. Im 1l. und Ill. Stadium beruht die Zielsetzung auf der
Vermeidung eines weiteren Schlaganfalls, bzw. darauf, das Fortschreiten eines
neurologischen Defizits abzuwenden [31].

Nach den gemeinsamen Richtlinien zur Behandlung von extrakraniellen
Carotisstenosen der American Heart Association, der Society for Vascular Surgery,
anderen Fachgesellschaften sowie nach den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft
fur Gefal3chirurgie sollte fur die Durchfihrung einer Carotisendarteriektomie das
Risiko eines Schlaganfalls oder Todes bei symptomatischen Patienten weniger als
6% betragen und bei asymptomatischen Patienten weniger als 3% [21, 17]. Die
Operationsindikation wird bei asymptomatischen Patienten ab einem Stenosegrad
von = 70% gestellt [10, 31, 63]. Bei symptomatischen Patienten ist die
Operationsindikation gegeben.

In den Stadien Il und Il besteht die Operationsindikation notfallmaRig. Im Stadium IV

wird zwischen einer Stenose auf der symptomatischen Seite und der kontralateralen
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Seite unterschieden. Die symptomatische Seite wird bei hochgradiger Stenose und
guter Ruckbildung des neurologischen Defizits operativ behandelt. Eine
kontralaterale hochgradige Stenose dagegen wird wie eine asymptomatische
Stenose bewertet [10, 31].

Auch bei Restenosen ist das vorrangige Ziel einer Therapie die Pravention eines
Schlaganfalles. Obwohl eine Restenose haufig asymptomatisch ist, ist eine erneute
Operation bei hochgradigen Stenosen indiziert, wenn der Patient symptomatisch wird
oder der Stenosegrad rasch voranschreitet [11]. AbuRahma et al. haben in einer
aktuellen Studie die Indikation fir eine Reintervention bei asymptomatischen
Patienten ab einem Stenosegrad von = 80%, einschlief3lich progressiver Restenosen,
und bei symptomatischen Patienten ab einem Stenosegrad = 50% gestellt [4].

Handelt es sich um eine In-Stent-Restenose, so ist diese anders zu bewerten (siehe
1.5). Hierbei wird ebenfalls fur asymptomatische Patienten ab einem Stenosegrad
von = 80% und fur symptomatische Patienten ab einem Stenosegrad von = 50% eine
Reintervention empfohlen [7, 38]. Zhou et al. erwdgen eine Reintervention bei
asymptomatischen Patienten bereits ab einer 70%igen Restenose [69]. Die
Entscheidung Uber einen erneuten Eingriff sollte aber des Weiteren anhand von
anatomischen Merkmalen der Lasion, Durchgangigkeit der kontralateralen ACI und
der Anatomie des Circulus arteriosus Wilisii erfolgen, da diese Faktoren das Risiko

und den Nutzen einer Reintervention beeinflussen [7].

1.7 Operative und endovaskulare Therapieverfahren einer Stenose
sowie Restenose der A. carotis

Die Therapie der Stenose sowie der Restenose kann operativ oder interventionell
erfolgen. Das Verfahren der Endarteriektomie gilt als Goldstandard in der Therapie
der hochgradigen symptomatischen und asymptomatischen Primérstenose. Dabei
wird zwischen einer Thrombenarteriektomie (TEA) und einer
Eversionsendarteriektomie (EEA) unterschieden. Bei einer TEA wird nach dem
Abklemmen der Gefalde das Lumen durch eine Langsarteriotomie von der ACC in die
ACI eroffnet. Nachdem die Ablagerungen aus der GefdRwand herausgeschalt
wurden, wird das Gefald mittels Patchplastik verschlossen. Die Patchplastik hat

gegenuber der anfangs angewandten Direktnaht den Vorteil einer
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Nahtstenoseprophylaxe. = Dabei  werden Kunststoffe wie Dacron oder
Polyethylenterephthalat (PTFE) oder auch vendse sowie bovine Patches verwendet
[10, 30, 31]. Anders als bei einer TEA wird bei einer EEA die ACI schrag von der
ACC abgesetzt. Mit einer Pinzette wird der Plaquezylinder danach fixiert, um die
GefalRwand uber den Plaque zu evertieren. Nach der Entfernung des Plaques wird
die ACI mit einer Naht wieder an die ACC angeschlossen. Der Vorteil dieses
Verfahrens liegt in der Vermeidung des L&ngsschnittes. Somit kdnnen die Gefalie
durch eine Direktnaht vereinigt werden, und das Einbringen eines Fremdmaterials ist
nicht nétig. Ein weiterer Vorteil ist die Moglichkeit der Langenkorrektur im Falle eines
Kinkings oder einer Knickstenose [30, 31]. Das Stenting wird innerhalb von Studien
durchgefuhrt. Dabei wird die A. femoralis in Seldingertechnik punktiert, zunachst ein
Draht eingebracht, mit dem die Engstelle sondiert wird, um dann darlber einen
Katheter einzuflhren, Uber den ein Stent in der Engstelle eingebracht werden kann
[31].

Die Endarteriektomie senkt deutlich das Schlaganfallrisiko der zur Operation
geeigneten Patienten. Allerdings birgt diese Methode auch ein gewisses
Schlaganfallrisiko. Ein weiterer Nachteil ist die Invasivitat, welche oberflachliche
Nervenverletzungen oder Hirnnervenverletzungen, aber auch Wundkomplikationen
nach sich ziehen kann. Ebenso koénnen Probleme auftreten, die mit einer
Allgemeinanasthesie assoziiert sind [19, 60, 64]. Die Endarteriektomie ist aber auch
in Lokalané&sthesie durchfiihrbar mit nahezu gleichem Risiko bezuglich Schlaganfall,
Tod und Myokardinfarkt innerhalb der ersten 30 Tage nach der Operation im
Vergleich zu einer Allgemeinanasthesie [24, 27].

Abbildung 8 zeigt einen Operationssitus nach einer TEA, Abbildung 9 nach einer
EEA.
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Abbildung 8: Operationssitus nach einer TEA Abbildung 9: Operationssitus nach einer EEA

Ein Stent wird besonders bei Patienten mit multiplen Komorbiditaten und einem
hohen operativen Risiko eingesetzt. Das Stenting hat den vermeintlichen Vortell
eines lokalen Verfahrens, eventuell eines reduzierten Risikos von
Wundkomplikationen und Hirnnervenverletzungen und laut der Literatur somit auch
einer verminderten Dauer des Krankenhausaufenthalts und der Kosten [15, 19, 42,
64]. Allerdings konnen hier vielfaltige Punktionskomplikationen, wie Blutung,
Hamatombildung, Aneurysma spurium, Arterioventse Fistel (AV-Fistel), Dissektion
oder Gefallverschluss auftreten. Auch beim Stenting ist ein Schlaganfallrisiko
gegeben [19, 42, 60, 64], welches vielleicht durch die Verwendung von zerebralen
Protektionssystemen verringert werden kann [62]. Der arteriosklerotische Plaque wird
nicht entfernt und das Risiko einer Restenose ist wahrscheinlich hoher als nach einer
Endarteriektomie [19, 22].

Auf Abbildung 10 ist eine ACI-Stenose zu sehen und auf Abbildung 11 eine ACI nach

Stentimplantation.
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Abbildung 10: ACI-Stenose Abbildung 11: ACI nach Stentimplantation

In den letzten Jahren wurden viele Studien durchgefuhrt, um zu ermitteln, ob das
Stenting der Endarteriektomie bezlglich Sicherheit und Wirksamkeit in der
Schlaganfallpravention gleichwertig ist. Dabei wurden die Behandlungsmethoden vor
allem in Hinblick auf Symptomatik und Komorbiditaten der Patienten untersucht. Fur
symptomatische oder asymptomatische Patienten ohne erhdhtes Operationsrisiko
stellte sich die Endarteriektomie als das Verfahren mit dem besseren
periprozeduralen klinischen Outcome (30 Tage) heraus [42, 56, 57]. Fur die
mittelfristige (2 bis 4 Jahre) Schlaganfallpréavention wurde fiir dieses Patientengut
kein Nachteil des Stentings gegenliber der Endarteriektomie ermittelt [22, 43].
Weisen die Patienten ein erhthtes operatives Risiko auf, so ist das kurz- bis
mittelfristige (30 Tage bis 3 Jahre) Outcome fur das Stenting und die
Endarteriektomie wahrscheinlich &hnlich [18, 19, 28, 67]. Allerdings liefert die jungst
veroffentlichte, grof3 angelegte International Carotid Stenting Study (ICSS) eindeutige
Ergebnisse, die die Endarteriektomie beflirworten [34].

Auch in verschiedenen Metaanalysen wird das Stenting als relativ sichere
Therapieoption der Carotisstenose, aber auch weiterhin die Endarteriektomie als
Goldstandard angesehen [15, 41, 47, 60, 62, 64]. Die International Carotid Stenting
Study (ICSS) bestarkt die Endarteriektomie als Goldstandard fir symptomatische,
operable Patienten. In dieser Studie wird die Endarteriektomie als das sicherere
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Verfahren flr symptomatische Patienten beziglich des Risikos fur einen
Schlaganfall, den Tod oder einen Myokardinfarkt angesehen [34, 48].

Das Stenting wird fur Hochrisikopatienten empfohlen, bei denen die Durchfuhrung
einer Operation riskant ist. Zu den Risiken zahlen eine vorangegangene
Radiotherapie des Halses, Voroperationen im Halsbereich (Neck dissection,
Restenose nach Endarteriektomie), ein Verschluss der kontralateralen A. carotis,
eine schwer zugangliche Lasion oberhalb des C2-Levels und Patienten mit
begleitender schwerer kardialer oder pulmonaler Erkrankung [41, 62, 68]. Allerdings
muss an dieser Stelle erwdhnt werden, dass eine Endarteriektomie auch in
Lokalanasthesie ohne Nachteil fur den Patienten gegenuber einer
Allgemeinanésthesie durchfiihrbar ist. Das primare Outcome, welches das Auftreten
eines Schlaganfalls, Myokardinfarkts und Todes innerhalb der ersten 30 Tage nach
dem Eingriff umfasst, ist fir beide Anasthesieverfahren ahnlich [24, 27]. Generell
profitieren Patienten > 70 Jahre mehr von einer Endarteriektomie, und Patienten <
70 Jahre eignen sich fir eine Stentimplantation [34]. Aufgrund eines hoheren
Schlaganfallrisikos sollte eine Stentimplantation bei Patienten > 70 Jahre sogar
vermieden werden [12].

Die Durchfuhrung einer Patchplastik oder EEA verringert bei einer Endarteriektomie
das 30-Tage- und das Langzeitrisiko eines Schlaganfalls oder Todes sowie einer
Restenose [46, 52]. Die EEA bietet den Vorteil, kein Fremdmaterial einbringen zu
missen. Bei der TEA werden verschiedene Materialien als Patches verwendet. Der
Vorteil von synthetischen Patches gegeniber ventdsen Patches liegt in einer
verringerten Inzidenz von aneurysmaartiger Dilatation oder Patchruptur sowie der
Verfugbarkeit, und vermeidet Komplikationen an der Venenentnahmestelle [2, 36,
45]. Ein Nachteil sind die verlangerte Hamostasezeit [2, 45] und eine hdhere
Infektionsrate [36]. Die perioperative Schlaganfallrate von Kunststoffpatches und
vendsen Patches ist ahnlich [45], ebenso wie von Dacron-Patches
(Polyethylenterephthalat) und Polytetrafluorethylen (PTFE)-Patches [2]. Allerdings ist
die Restenoserate bei den von AbuRahma et al. untersuchten Dacron-Patches héher
als die der untersuchten PTFE-Patches [2].

Die operative Versorgung einer Restenose ist technisch anspruchsvoller als die
Operation einer Priméarstenose. Das Ergebnis beziuglich der perioperativen

Schlaganfallrate ist Uberraschenderweise &hnlich [49].
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Das Stenting, auch mit Verwendung eines zerebralen Protektionssystems, ist eine
akzeptable Alternative zur erneuten Operation bei Restenosen nach einer
Endarteriektomie [6, 11]. Die periprozedurale Schlaganfallrate nach Stenting und
erneuter Operation ist in einigen Studien &hnlich [1, 11, 14]. Bezlglich der
Restenoserate nach Reinterventionen gibt es verschiedene Meinungen. Bettendorf et
al. fanden in ihrer Studie eine zwar nicht signifikante, aber geringere Restenoserate
nach einer Stentimplantation mit 6% gegenuber 14% nach einer Redo-
Endarteriektomie vor [11]. Bowser et al. sowie Attigah et al. haben in der
Restenoserate nach Reintervention keinen signifikanten Unterschied gefunden [8,
14] und AbuRahma et al. sehen diesbeziglich die Redo-Operation mit einer
signifikant geringeren Restenoserate gegenuber dem Stenting klar im Vorteil [1].
Allerdings ist die Redo-Operation mit einer hoheren Rate an Nervenverletzungen
assoziiert [1, 4, 11]. In einer aktuellen Studie von Attigah et al. treten keinerlei

Hirnnervenverletzungen nach einer Redo-Operation auf [8].

1.8 Komplikationen einer operativen/endovaskularen Versorgung
einer Stenose der A. carotis

Zu den wesentlichen frihen Komplikationen eines Eingriffs an der A. carotis zéhlen
neurologische Ereignisse, Frihverschliusse, extrakranielle Hirnnervenlasionen und

Nachblutungen.

Neurologische Ereignisse beruhen hauptsachlich auf einer Embolisierung oder
Thrombosierung [54] und kénnen durch die Anwendung der ,No-Touch®-Technik
wéahrend der Operation vermieden werden. Allerdings besteht die Moglichkeit, dass
neurologische Defizite auch durch kardiale Embolien ausgelést werden.
Frihverschliisse haben mehrere Ursachen: dazu zéhlen nahtbedingte Stenosen,
unvollstdndige Ausschéalung, Intimastufen, die zu Dissektionen fuhren kénnen, oder
Ubersehene nachgeschaltete Stenosen und Thromben. Haufig werden sie erst durch
eine postoperative neurologische Symptomatik entdeckt. Hierbei ist eine sofortige
Korrekturoperation erforderlich. Innerhalb von 6 Stunden kann das neurologische
Defizit mit zusatzlichen MalRnahmen, wie einer intraoperativen Lyse, komplett
zurtickgebildet werden, innerhalb von 12 Stunden ist laut der Fachliteratur eine
Besserung mdglich [31].
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Neurologische Defizite nach Angioplastie beruhen ebenso meist auf Embolien oder
Thrombosen, welche aufgrund von Plaquebriichen wahrend der Ballondilatation
auftreten [19]. Daher wird heute primar gestentet.

Das kombinierte 30-Tage-Schlaganfall-/Todesrisiko betragt laut Literatur bis zu 9,9%
nach einer Carotisoperation und bis zu 10% nach einer Stentimplantation in die A.
carotis. Im Mittel liegt das Risiko nach einer Carotisoperation bei ca. 4,8% und nach
Stenting der A. carotis bei ca. 5,6% [16, 18, 19, 42, 56, 57, 67]. Es konnte belegt
werden, dass das Stenting einer Restenose nach Endarteriektomie im Gegensatz
zum Primarstenting einer Carotisstenose eine niedrigere Schlaganfallrate aufweist [3,
56]. Erklarbar ist dies durch ein hoheres Risiko einer Embolisation bei einer
arteriosklerotischen Primarstenose, im Vergleich zu einer Intimahyperplasie, die nach

Endarteriektomie auftritt [3].

Aufgrund enger raumlicher Beziehungen der A. carotis zum N. hypoglossus, N.
vagus bzw. N. laryngeus recurrens (Ast des N. vagus) und zum N. glossopharyngeus
kann es wahrend einer Operation zu Lasionen dieser Nerven kommen.

Durch sorgféaltige Praparation lassen sich Hirnnervenlasionen allerdings meist
vermeiden. Eine Verletzung des Ramus mandiblaris des N. facialis kann durch
Hakenzug bedingt sein [31, 63]. Stimmbandschaden treten eher aufgrund einer
Schadigung des N. vagus auf, als durch eine direkte Einwirkung auf den N.
laryngeus recurrens [31]. In einigen grof3en Studien werden Hirnnervenverletzungen
nach einer Endarteriektomie mit bis zu 8,7% angegeben [16, 19, 42, 57, 67]. Sie
treten nach einer Endarteriektomie im Vergleich zum Stenting signifikant hher auf
[34, 41, 64]. Im Mittel liegt das Risiko einer Hirnnervenverletzung bei ca. 4,7% nach
einer Endarteriektomie und bei ca. 0,2% nach einem endovaskularen Verfahren [41,
64].

Nachblutungen an Hals oder Leiste treten in 0,4% bis 6,7% der Falle auf [16, 19, 42].
Die ASS-Gabe kann dies beginstigen [31, 63].

1.9 Nachsorge nach einer operativen oder endovaskularen
Versorgung einer Stenose sowie Restenose der A. carotis

Nach gefal3chirurgischen Operationen oder Interventionen ist eine medikamenttse

Therapie zur Kontrolle der kardiovaskuldren Risikofaktoren unabdingbar. Die
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Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fur Gefal3chirurgie empfehlen die Reduktion
des LDL-Cholesterinspiegels unter 100 mg/dl durch die Einnahme von HMGCoA-
Reduktase-Inhibitoren (Statinen), eine antihypertensive Therapie zur Einstellung
einer Normotonie (im Allgemeinen < 140/90 mmHg, bei Diabetiker oder chronisch
Niereninsuffizienten < 130/80 mmHg), die Senkung des HbA1C-Spiegels unter 7%
bei Diabetikern sowie eine Nikotinkarenz und eine Behandlung mit
Thrombozytenaggregationshemmern (TAH) zur Vermeidung von vaskularen
Sekundarkomplikationen, wie Herzinfarkt oder Schlaganfall. Hierbei kommt
Acetylsalicylsdure (ASS) in einer Dosierung von 75-325 mg/Tag (meist 100 mg/Tag)
oder Clopidogrel in einer Dosierung von 75 mg/Tag zur Anwendung. Wéahrend
Clopidogrel praoperativ pausiert werden sollte, wird die Einnahme von
Acetylsalicylsdure nicht unterbrochen. Auch den Statinen wird ein Nutzen zur
perioperativen Risikoreduktion kardialer Ereignisse zugeschrieben. Die Einnahme

sollte zur Plaquestabilisierung bereits einen Monat vor einer Operation beginnen [21].

Nach einer endovaskularen Intervention mit Stent sollte eine lebenslange
Acetylsalicylsdure-Einnahme erfolgen. Zuséatzlich muss Clopidogrel 4-12 Wochen
wegen der Gefahr einer Stentthrombose verabreicht werden. Die Einnahme wird
meist einen Tag vor der Intervention mit einer Loading Dose von 300 mg begonnen.
Nach einem operativen Verfahren wird ebenso eine lebenslange Acetylsalicylsdure-
Medikation erforderlich. Clopidogrel wird fur 4-12 Wochen postoperativ empfohlen
[21].

Des Weiteren empfiehlt sich die Durchfuhrung duplexsonographischer
Verlaufskontrollen, um Rezidivstenosen frilhzeitig zu erkennen, neurologische
Komplikationen zu vermindern sowie die Einnahme der Sekundarprophylaxe zu

Uberprifen [63].

1.10 Fragestellung

Zwar tritt die asymptomatische Restenose haufiger auf, doch ist es von grol3er
Bedeutung, vor allem symptomatischen Patienten eine optimale Behandlungsoption
zu bieten. Hierfur ist die Kenntnis von Risikofaktoren und Charakteristika der
Restenose sehr wichtig. Ziel der Arbeit ist es, herauszufinden, ob eine

symptomatische Restenose unter bestimmten Einflussfaktoren haufiger auftritt, sowie
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Zusammenhange der Einflussfaktoren zur Komplikationsrate und Symptomatik einer
Restenose herzustellen. Daraus konnte ein Einfluss auf die Entscheidung der
Therapieoptionen zwischen Endarteriektomie und Stentimplantation bei der
Restenose resultieren.
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2. Material und Methode

2.1 Patientenkollektiv

2.1.1 Untersuchungsmodus

Die retrospektive Analyse umfasst ein Patientenkollektiv von 102 Patienten, die im
Zeitraum von September 1995 bis Mai 2009 aufgrund einer Restenose an der ACI
am Universitatsklinikum in Regensburg operiert bzw. endovaskular behandelt
wurden. Nach Ausschluss von sechs Patienten aufgrund von ACC-
Abgangsstenosen, nicht stenosierendem Aneurysma oder Frihverschlissen ergibt
sich eine Patientenzahl von 96 Patienten, die letztlich in die Auswertung eingehen.
Von diesen 96 Patienten hatten elf Patienten (11%) sowohl rechts als auch links eine
Restenose, woraus sich eine Fallzahl von 107 ableiten Iasst. Eine Rezidivrestenose
fuhrte bei 13 Patienten (14%) bereits vor dem Nachuntersuchungszeitraum zu einer
dritten operativen oder endovaskularen Versorgung, welche nicht in die
Untersuchung mit einging (siehe Abb. 12).

64 der 96 Patienten (67%) waren zum Zeitpunkt des 1.10.2009 noch am Leben, 26
Patienten (27%) bereits verstorben und von sechs Patienten (6 %) war der Verbleib
unbekannt. 46 der 64 Gberlebenden Patienten (72%) wurden am Universitatsklinikum
Regensburg, von niedergelassenen Arzten oder anderen Kliniken sonographisch
nachuntersucht. Davon hatten 5 Patienten eine rechts- sowie linksseitige Restenose
der ACI, wodurch sich hier eine Fallzahl von 51 ergibt. 18 der Uberlebenden
Patienten (28%) wurden nicht nachuntersucht. Gemessen an der Gesamtzahl der
Patienten konnten von 96 Patienten 46 (48%) nachuntersucht werden. Der
Nachuntersuchungszeitraum erstreckte sich von 14.03.2006 bis 05.01.2010. Lagen
mehrere Daten zu Nachuntersuchungen vor, wurden die Angaben zur juingsten
Nachkontrolle verwendet. Prospektiv konnten inzwischen ab dem 06.10.2009 bis
zum 14.12.2009 neun der 46 Patienten (20%) untersucht werden. Die prospektiven
Untersuchungen wurden mittels Kontrastmittelsonographie am Universitatsklinikum
Regensburg durchgefuhrt. Abbildung 12 stellt den Untersuchungsmodus mit
Patienten- und Fallzahlen graphisch dar.
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Urspringliche
Patientenzahl
102

Ausschluld von B Patienten aufgrund
von ACC-Abgangsstenosen, nicht
stenosierendem Aneurysma,
Frihverschlissen

PP T ——— Patientenzahl 11 Patienten mit beidseitiger Restenose Fallizahl
bereits vor / 96 107
Nachuntersuchungs-
zeitraum
13 / \ / \\
Lebend Verstorben Unbekannt Lebend Yerstorben Unbekannt
64 26 6 73 27 7
Nicht Nicht
hachuniarsucht nachuntersucht Nachuggersucht nachuntersucht
Andere Klinik/ Andere Klinik/
Universitatsklinik niedergelassener Universitétsklinik niedergelassener
23 bzt 25 trat
23 26
Prospektive Prospektive
Nachuntersuchung Nachuntersuchung
10

Abbildung 12: Untersuchungsmodus mit Patienten- und Fallzahlen

Da die Voroperationen der Patienten zum Teil an anderen Kliniken durchgefihrt
wurden, war eine vollstandige Datenerhebung nicht immer méglich. Daher differieren
die Fallzahlen. Sie werden fir den jeweiligen Parameter als n-Wert angegeben.

Des Weiteren konnten auch die Laborwerte der am Universitatsklinikum Regensburg
operierten Patienten lediglich ab dem 01.06.2000 vom Institut fur klinische Chemie

des Universitatsklinikums Regensburg zur Verfugung gestellt werden.

2.1.2 Geschlechtsverteilung

Bei einer Patientenzahl von 96 Patienten Uberwiegt das mannliche Geschlecht mit 64
Patienten (67%) gegeniiber dem weiblichen mit 32 Patienten (33%). Ubertragen auf
die Fallzahl n=107 ergibt sich ein fast identisches Bild mit 71 Mannern (66%) und 36
Frauen (34%), wie in Abbildung 13 dargestellt ist.
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Geschlechtsverteilung
(n=107)

Abbildung 13: Geschlechtsverteilung

2.1.3 Altersverteilung

Das mediane Alter lag bei der ersten Operation der Carotisstenose bei 61,1 Jahren.
Der jungste Patient wurde mit 37 Jahren operiert und der alteste mit 79,8 Jahren.

Fur die Operation der Restenose lag das mediane Alter bei 66,4 Jahren mit einem
Minimum von 44,2 Jahren und einem Maximum von 84,6 Jahren.

13 Patienten wurden ein drittes Mal aufgrund einer weiteren Restenose operiert. Hier
lag der Altersmedian bei 68,2 Jahren. Das minimale Alter lag bei 51,6 Jahren und
das maximale Alter bei 86,8 Jahren.

Abbildung 14 zeigt die mediane Altersverteilung.
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Abbildung 14: mediane Altersverteilung

2.1.4 Risikofaktoren

An Risikofaktoren wurden eine arterielle Hypertonie, eine Hypercholesterinamie, ein

Diabetes mellitus, ein bestehender oder ehemaliger Nikotinkonsum und eine

Niereninsuffizienz erfasst. Bei einer Fallzahl von n=106 leiden in 95% der Falle die

Patienten an einer arteriellen Hypertonie. Eine Hypercholesterinamie weisen 82% der

Falle auf (n=85). In 36% der Falle sind die Patienten an einem Diabetes mellitus

erkrankt (n=107), 22% weisen eine Niereninsuffizienz auf (n=104) und 68% sind oder

waren Nikotinkonsumenten (n=103). Genauer differenziert sind 32% Raucher und

36% ehemalige Raucher. Tabelle 2 gibt die Gesamtfallzahl n, die Fallanzahlen und

die zugehoérige prozentuale Verteilung an.

Risikofaktor Fallanzahl Prozentuale Verteilung
Art. Hypertonus (n=106) 101 95%
Hypercholesterinamie (n=85) | 70 82%
Diabetes mellitus (n=107) 39 36%
Niereninsuffizienz (n=104) 23 22%
Nikotinkonsum (n=103) 70 68%

Tabelle 2: Verteilung der Risikofaktoren
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Abbildung 15 gibt die prozentuale Verteilung der Risikofaktoren als Balkendiagramm
wieder.

Risikofaktoren

100

36%

Prozent
ul
o

Abbildung 15: Verteilung der Risikofaktoren

2.1.5 Begleiterkrankungen

Erhoben wurde, ob die Patienten auch an einer KHK oder pAVK erkrankt sind. 64%
leiden an einer KHK (n=101) und 55% an einer pAVK (n=101). In Tabelle 3 sind die
Gesamtfallzahl n, die Fallanzahlen und die prozentuale Verteilung der
Begleiterkrankungen angegeben.

Begleiterkrankung Fallanzahl Prozentuale Verteilung
KHK (n=101) 65 64%
pAVK (n=101) 55 55%

Tabelle 3: Verteilung der Begleiterkrankungen

Abbildung 16 zeigt die prozentuale Verteilung der Begleiterkrankungen graphisch.
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Abbildung 16: Verteilung der Begleiterkrankungen

2.1.6 Medikation

Folgende Medikamente wurden erfasst: Thrombozytenaggregationshemmer,
Vitamin-K-Antagonisten und Statine.

Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) werden in 106 Fallen genommen (99%),
der Vitamin-K-Antagonist Marcumar® wird in 19 Fallen genommen (18%) und ein
Statinpraparat in 66 Fallen (62%). Die prozentuale Einnahme dieser Medikamente ist

in Abbildung 17 graphisch dargestellt.
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Medikation (n=107)
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Abbildung 17: Ubersicht tiber die Medikation

Bei der Einnahme von TAH wird in der Datenerhebung zwischen Acetylsalicylsaure,
Clopidogrel und der Einnahme beider Substanzen unterschieden, wie in Abbildung
18 veranschaulicht. In 53 Fallen (49%) nehmen die Patienten nur Acetylsalicylsaure,
in 17 Fallen (18%) nur Clopidogrel, in 34 Fallen (32%) beide Medikamente und in
einem Fall (1%) keines von beiden.

Thrombozytenaggregationshemmer (n=107)

keine Einnahme
1%

Abbildung 18: Ubersicht iiber die Thrombozytenaggregationshemmer
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2.1.7 1. Operation/Intervention bei der Priméarstenose

Bei den 107 erfassten Fallen wurde 55-mal die linke A. carotis operiert (51%) und 52-
mal die rechte A. carotis (49%).

OP-Seite (n=107)

Abbildung 19: OP-Seite

Operationsverfahren:

Es wurden in 102 Fallen die Operationsverfahren Eversionsendarteriektomie (EEA),
Thrombendarteriektomie (TEA), Interponat und Stentimplantation durchgefiihrt. In
funf Fallen blieb das Operationsverfahren unbekannt. 40-mal wurde eine EEA
durchgefuihrt (39%), 51-mal eine TEA (50%), zweimal wurde ein Interponat
eingesetzt (2%) und neunmal ein Stent (9%).

Abbildung 20 zeigt die prozentuale Verteilung der Operationsverfahren.
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Operationsverfahren bei der Primarstenose
(n=102)

Interponat
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Abbildung 20: Operationsverfahren bei der Primérstenose

Material:

(Fremd-)Material wurde bei den Operationsverfahren TEA (51 Falle) und Interponat
(2 Falle) eingesetzt. Das verwendete Material ist in 32 (60%) der 53 Falle bekannt.
Bei den beiden Interponaten wurde der Kunststoff PTFE als Prothese verwendet
(6%). Es kamen als Patchplastiken drei bovine Patches zum Einsatz (9%), drei
venose Patches (9%), 16-mal ein Dacron-Patch (50%) und achtmal wurde ein
Kunststoff-Patch verwendet, der nicht naher bezeichnet war (25%).

Komplikationen:
Angaben zu postoperativen Komplikationen konnten in 69 (64%) von 107 Fallen
erhoben werden. In sechs (9%) der 69 Falle kam es zu Komplikationen. Dabei traten

dreimal Nachblutungen auf und dreimal TIAs.

Praoperative Symptomatik:
Zur praoperativen neurologischen Symptomatik konnten in 79 von 107 Fallen
Angaben registriert werden. In 41 Fallen (52%) wurde eine Symptomatik angegeben.

In 38 Fallen waren die Patienten asymptomatisch (48%). Von den 41
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symptomatischen Fallen war in vier Féallen (10%) die Symptomatik unspezifisch und

in 37 Fallen (90%) carotis-assoziiert.

Die prozentuale Verteilung der préoperativen neurologischen Symptomatik ist in den

Tabellen 4 und 5 veranschaulicht.

(n=79) Fallanzahl Prozentuale Verteilung
Symptomatisch 41 52%
Asymptomatisch 38 48%

Tabelle 4: praoperative neurologische Symptomatik der 1. OP bei d

er Primarstenose

Symptomatik (n=41) Fallanzahl Prozentuale Verteilung
Unspezifisch 4 10%
Carotis-assoziiert 37 90%

Tabelle 5: Art der Symptomatik der 1. OP bei der Primarstenose

2.2 Statistische Analyse

Die Daten wurden aus Patientenakten sowie dem SAP-System entnommen bzw. von

Hausarzten und dem

Institut fur klinische Chemie des Universitatsklinikums

Regensburg bereitgestellt, in einer Excel-Tabelle Version 2007 gesammelt und mit

der Software SPSS Version 15 ausgewertet.

Die statistische Analyse erfolgte mit dem Chi-Quadrat nach Pearson. Dazu wurden

Haufigkeitstabellen analysiert und die Signifikanz berechnet.

Das Signifikanzniveau wurde bei p < 0,05 angesetzt.

Zur Darstellung von Uberlebenszeiten und Zeitintervallen kamen Kaplan-Meier-

Uberlebenskurven zum Einsatz.
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3. Ergebnisse

3.1 2. Operation/Intervention bei der Restenose

3.1.1 Operationsintervall zwischen 1. Operation bei der Primarstenose und 2.

Operation bei der Restenose

Der kirzeste Zeitraum zwischen erster und zweiter Operation betrug einen Monat
und der langste Zeitraum betrug 303 Monate (25 Jahre). Im Median ergab sich dabei
ein Operationsintervall zwischen erster und zweiter Operation von 47 Monaten (4

Jahren).

Operationsintervall zwischen
1. OP bei der Priméarstenose und 2. OP bei der Restenose
(n=102)

0,84

0,6+

0,44

kum. Patientenzahl

0,24

R R R e A .
0 24 438 72 96 120 144 168 192 216 240 264 283 312 336 360
OP-Intervall in Monaten

—
p
-

r T T T T T T T T T
0 S 10 15 20 25 30

OP-Intervall in Jahren

Abbildung 21: Operationsintervall zwischen 1. Operation bei der Primérstenose und 2. Operation bei der
Restenose

37



3.1.2 Operationsverfahren der Restenose

Die Operationsverfahren, die bei der ersten Operation der Carotisstenose
angewendet wurden, kamen auch bei der Operation der Restenose zum Einsatz. Bei
einer Fallzahl von n=106 ergibt sich folgende Verteilung der Operationstechniken: es
wurde funfmal das Operationsverfahren der EEA (5%) und 47-mal der TEA (44%)
durchgefuhrt, sowie 39 Interponate (37%) und 15 Stents (14%) eingesetzt.

Operationsverfahren bei der Restenose
(n=106)

EEA
5%

Abbildung 22: Operationsverfahren bei der Restenose

3.1.3 Verwendetes Material bei der Operation der Restenose

Das Material der bei den Interponaten (39 Falle) eingesetzten Gefal3prothesen und
bei den TEAs verwendeten Patches (47 Falle) ist in 85 der 86 Falle bekannt. Es
kamen bovine, porcine, ventse Patches und Kunststoff-Patches — Dacron und PTFE
— zum Einsatz. Als Interponate wurden PTFE-Prothesen oder autologe Venen
eingesetzt. Bovine Patches kamen 37-mal zum Einsatz (43%), sowie ein Dacron-
Patch (1%) und ein porciner Patch (1%). Dreimal wurde fir eine Patchplastik ein
nicht ndher bezeichneter Kunststoff verwendet (4%). Das Material PTFE wurde 31-
mal eingesetzt (37%) und ventse Patches oder Prothesen zwolfmal (14%).
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Material fiir Prothesen und Patchplastiken
bei der Restenose (n=85)
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Abbildung 23: Material fir Prothesen und Patchplastiken bei der Restenose

3.1.4 Komplikationen bei der Operation/Stentimplantation der Restenose

Zu postoperativen Komplikationen kam es in 22 (22%) von 101 registrierten Féallen.
Zwei Patienten hatten jeweils zwei verschiedene Komplikationen, woraus sich eine
Komplikationsgesamtanzahl von 24 ergibt, die sich wie folgt aufteilt: sechsmal
Nervenschaden (6%), viermal Nachblutungen (4%), neunmal neurologische
Komplikationen (9%) und funfmal Fruhverschlisse (5%). Bei den Nervenschaden
war zweimal der N. hypoglossus betroffen (2%), zweimal der N. glossopharyngeus
(2%) wund zweimal der N. laryngeus recurrens (2%). An neurologischen
Komplikationen traten eine TIA (1%) und acht Schlaganfélle auf (8%).

Die verschiedenen Komplikationen werden in ihrer Gesamtanzahl in Abbildung 24
veranschaulicht.
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Komplikationen bei der OP/Stentimplantation
der Restenose (n=24 von 101)
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Abbildung 24: Komplikationen bei der OP/Stentimplantation der Restenose

3.1.5 Laborparameter bei der Restenose

Es wurden die Laborparameter Hamoglobin Alc (HbA1c) in %, Cholesterin in mg/dl,
Kreatinin in mg/dl und c-reaktives Protein (CRP) in mg/l vom Institut fur klinische
Chemie Dbereitgestellt, um einen mdglichen Zusammenhang zwischen den
Laborwerten und der Symptomatik der Restenose bzw. den Komplikationen der
Restenose zu analysieren. Zunachst werden die Haufigkeiten der erhobenen
Parameter zum Zeitpunkt der Operation der Restenose dargestellt. Dazu wurden die
Werte in jeweils drei Gruppen, deren Spannweiten in den zugehdrigen Tabellen
angegeben ist, zusammengefasst.

Die Tabellen 6 — 9 zeigen je eine Ubersicht der einzelnen Parameter.

HbAlc (%; n=22) Fallanzahl Prozentuale Verteilung
<6,0% 4 18%
6,0% - 7,0% 6 27%
>7,0% 12 55%

Tabelle 6: HbAlc-Werte bei der Restenose

Der HbAlc-Wert wurde in 22 Fallen erfasst. In vier Fallen war der Wert < 6,0%, in
sechs Fallen zwischen 6,0% und 7,0% und in 12 Fallen > 7,0%.
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Cholesterin (mg/dl; n=58) | Fallanzahl Prozentuale Verteilung
< 200 mg/dl 22 38%
200mg/dl — 300 mg/d 34 24%
> 300 mg/dl 2 6%

Tabelle 7: Cholesterin-Werte bei der Restenose

Der Cholesterin-Wert wurde in 58 Fallen erfasst. In 22 Fallen war er < 200 mg/dl, in

34 Fallen zwischen 200 mg/dl und 300 mg/dl und in zwei Fallen > 300 mg/dlI.

Kreatinin (mg/dl; n=83) Fallanzahl Prozentuale Verteilung
<1,1 mg/dl 58 70%
1,2 mg/dl — 2,0 mg/dI 20 24%
> 2,0 mg/dl 5 6%

Tabelle 8: Kreatinin-Werte bei der Restenose

Der Kreatinin-Wert wurde in 83 Fallen erfasst. In 58 Fallen war der Wert < 1,1 mg/d|,

in 20 Fallen zwischen 1,2 mg/dl und 2,0 mg/dl und in funf Fallen > 2,0 mg/dI.

CRP (mg/l; n=80) Fallanzahl Prozentuale Verteilung
< 5,0 mgl/l 43 54%
5,0 mg/l — 10,0 mg/I 10 12%
> 10,0 mgl/l 27 34%

Tabelle 9: CRP-Werte bei der Restenose

Der CRP-Wert wurde in 80 Fallen erfasst. In 43 Fallen war er < 5,0 mg/l, in zehn

Fallen zwischen 5,0 mg/l und 10,0 mg/l und in 27 Fallen > 10,0 mg/l.

3.1.6 Préaoperativer Stenosegrad der Restenose

Der praoperative Stenosegrad wurde mittels Duplex-Sonographie, CTA, MRA und

DSA vor der Operation bzw. Intervention ermittelt und in folgende Gruppen eingeteilt:
- geringgradig (40 — 49%)
- mittelgradig (50 — 69%)
- hochgradig (70 — 90%)
- subtotal bis filiform (> 90 — 99%)

- Verschluss
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Die nachfolgenden Tabellen préasentieren den praoperativen Stenosegrad im

jeweiligen Untersuchungsmodus mit Angabe der Gesamtfallzahl, der Fallanzahl und

der zugehorigen prozentualen Verteilung.

Praoperativer Stenosegrad | Fallanzahl Prozentuale Verteilung
(Duplex; n=74)

mittelgradig (50 — 69%) 3 4%

hochgradig (70 — 90%) 49 66%

subtotal/filiform (> 90%) 20 27,0%

Verschluss 2 3%

Tabelle 10: praoperativer Stenosegrad der Restenose, ermittelt durch Duplexsonographie

Praoperativer Stenosegrad | Fallanzahl Prozentuale Verteilung
(CTA; n=35)

mittelgradig (50 — 69%) 4 11%

hochgradig (70 — 90%) 23 66%

subtotal/filiform (> 90%) 6 17%

Verschluss 2 6%

Tabelle 11: praoperativer Stenosegrad der Restenose, ermittelt durch CTA

Praoperativer Stenosegrad | Fallanzahl Prozentuale Verteilung
(MRA; n=42)

geringgradig (40 — 49%) 1 2%

mittelgradig (50 — 69%) 3 7%

hochgradig (70 — 90%) 26 62%

subtotal/filiform (> 90%) 11 26%

Verschluss 1 2%

Tabelle 12: praoperativer Stenosegrad der Restenose, ermittelt durch MRA

Praoperativer distaler Fallanzahl Prozentuale Verteilung
Stenosegrad (DSA; n=34)

hochgradig (70 — 90%) 28 82%

subtotal/filiform (> 90%) 4 15%

Verschluss 1 3%

Tabelle 13: praoperativer distaler Stenosegrad der Restenose, ermittelt durch DSA
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3.1.7 Maximale systolische Flussgeschwindigkeit der Restenose

Die sonographisch bestimmte Flussgeschwindigkeit (cm/s) wurde in 41 Fallen
ermittelt. Wie auch die Laborparameter, wurden die Flussgeschwindigkeiten
entsprechend des Stenosegrades in Gruppen eingeteilt:

- <125 cm/s entsprechend eines Stenosegrades von < 50%

- 125 cm/s — 230 cm/s entsprechend eines Stenosegrades von 50 — 69%

- > 230 cm/s entsprechend eines Stenosegrades von = 70%
In zwei Fallen lag die Flussgeschwindigkeit < 125 cm/s (4,9%), in neun Fallen
zwischen 125 cm/s und 230 cm/s (21,9%) und in 30 Fallen > 230 cm/s (73,2%).
Abbildung 25 stellt die prozentuale Verteilung der Flussgeschwindigkeiten graphisch

dar.
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Abbildung 25: Maximale systolische Flussgeschwindigkeit der Restenose
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3.1.8 Préaoperative Symptomatik bei der Restenose

Die praoperative Symptomatik kann in 102 Fallen angegeben werden. Dabei waren
die Patienten in 73 der Falle asymptomatisch (72%) und in 29 symptomatisch (28%).

praoperative Symptomatik bei der Restenose
(n=102)

Abbildung 26: praoperative Symptomatik bei der Restenose

Von den 29 symptomatischen Patienten konnte die Art der praoperativen
Symptomatik bestimmt werden. Es handelte sich hierbei finfmal um eine
unspezifische Symptomatik (17%) und 24-mal um eine carotis-assoziierte
Symptomatik (83%). Bei der carotis-assoziierten Symptomatik traten neunmal (31%)
eine ipsilaterale Amaurosis fugax auf, 13-mal (45%) eine Symptomatik im Sinne einer
transitorisch Ischamischen Attacke (TIA) und zweimal (7%) ein Schlaganfall in der
ipsilateral zur Carotisstenose gelegenen Hemisphare. Abbildung 27 zeigt die Art der
praoperativen Symptomatik.
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Art der praoperativen Symptomatik bei der

Restenose (n=29)

Schlaganfall
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Abbildung 27: Art der praoperativen Symptomatik bei der Restenose

3.2 Einflussfaktoren auf die praoperative Symptomatik der

Restenose

3.2.1 Korrelation zwischen praoperativer Symptomatik bei der Restenose und
OP-Seite

Ausgehend davon, ob die linke oder die rechte A. carotis operiert wurde, wurde
untersucht, ob es einen Einfluss auf die praoperative Symptomatik der Restenose
gibt.

Tabelle 14 zeigt den Zusammenhang zwischen der Symptomatik und der operierten

Halsseite:
Praoperative Symptomatik
n=102 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Links 39 75 13 25 100
Rechts 34 68 16 32 100
p-Wert 0,433

Tabelle 14: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der OP-Seite
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Eine signifikante Korrelation zwischen Symptomatik und operierter Seite kann dabei

nicht errechnet werden.

3.2.2 Korrelation zwischen préoperativer Symptomatik bei der Restenose und

dem Geschlecht

Des Weiteren soll mit dieser Arbeit ein mdglicher Zusammenhang zwischen dem
Geschlecht des Patienten und der praoperativen Symptomatik ermittelt werden.

So kommt geschlechtsbezogen folgende Haufigkeitsverteilung der Symptomatik zur

Darstellung:
Praoperative Symptomatik
n=102 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
weiblich 24 69 11 31 100
mannlich 49 73 18 27 100
p-Wert 0,628

Tabelle 15: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und dem Geschlecht

Ein direkter Zusammenhang zwischen Symptomatik und Geschlecht ist in dieser

Untersuchung nicht ersichtlich.

3.2.3 Kaorrelation zwischen préaoperativer Symptomatik bei der Restenose und

Risikofaktoren bzw. Begleiterkrankungen

Zudem wurde untersucht, ob eine Korrelation zwischen der préoperativen
Symptomatik der Restenose und folgenden Risikofaktoren und Begleiterkrankungen
besteht: arterieller Hypertonus, Hypercholesterindmie, Nikotinkonsum, Diabetes
mellitus, Niereninsuffizienz, KHK und pAVK.

Die Tabellen 16-22 zeigen die jeweiligen Risikofaktoren bzw. Begleiterkrankungen im
Verhaltnis zur Symptomatik.
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Praoperative Symptomatik

n=80 asymptomatisch symptomatisch

Fallanzahl % | Fallanzahl % Gesamt %
Keine 7 50 7 50 100
Hypercholesterinamie
Hypercholesterinamie 48 73 18 27 100
p-Wert 0,096

Tabelle 16: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik bei der Restenose und einer
Hypercholesterindmie

Im Zusammenhang zwischen praoperativer Symptomatik und Hypercholesterindmie
verzeichnet sich ein Trend mit p=0,096.

In jeweils sieben Fallen (50%) waren die Patienten mit keiner Hypercholesterindmie
asymptomatisch bzw. symptomatisch. Wohingegen die Patienten mit einer
Hypercholesterindmie in 48 Fallen (73%) asymptomatisch und in 18 Fallen (27%)
symptomatisch waren.

Dieser Zusammenhang wird in Abbildung 28 veranschaulicht.

Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und Hypercholesterinamie
(n=80)
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‘EE" 30 H asymptomatsich
5 20 M symptomatisch
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keine Hypercholesterindmie
Hypercholesterindmie

Abbildung 28: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und einer
Hypercholesterinamie
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Weiterhin wurde eine Abhangigkeit zwischen einer Niereninsuffizienz und der

praoperativen Symptomatik der Restenose untersucht.

Praoperative Symptomatik
n=99 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine 59 77 18 23 100
Niereninsuffizienz
Niereninsuffizienz 12 54 10 45 100
p-Wert 0,043

Tabelle 17: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und einer

Niereninsuffizienz

Es lasst sich ein direkter Einfluss einer Niereninsuffizienz auf die praoperative
Symptomatik der Restenose mit p=0,043 nachweisen.

In 59 Fallen waren die Patienten ohne Niereninsuffizienz asymptomatisch (77%) und
in 18 Fallen symptomatisch (23%). Patienten, die an einer Niereninsuffizienz
erkrankten, waren in zwolf Fallen asymptomatisch (54%) und in zehn Fallen
symptomatisch (45%). Folglich sind Patienten ohne Niereninsuffizienz haufiger
asymptomatisch.

Abbildung 29 stellt die Korrelation zwischen préaoperativer Symptomatik und

Niereninsuffizienz graphisch dar.
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Abbildung 29: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik bei der Restenose und einer
Niereninsuffizienz

Bei der Analyse der weiteren Risikofaktoren und Begleiterkrankungen wird das

Signifikanzniveau, wie in den nachfolgenden Tabellen dargestellt, nicht erreicht.

Praoperative Symptomatik

n=101 asymptomatisch symptomatisch

Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Kein art. 3 75 1 25 100
Hypertonus
Art. 69 71 28 29 100
Hypertonus
p-Wert 0,867

Tabelle 18: Korrelation zwischen der préaoperativen Symptomatik bei der Restenose und einem arteriellen

Hypertonus

49




Praoperative Symptomatik

n=98 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %

Kein 18 58 13 42 100
Nikotinkonsum
Raucher 25 76 8 24 100
Ex-Raucher 27 80 7 20 100
p-Wert 0,130

Tabelle 19: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und einem

Nikotinkonsum

Praoperative Symptomatik
n=102 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Kein 47 72 18 28 100
Diabetes
mellitus
Diabetes 26 70 11 30 100
mellitus
p-Wert 0,826
Tabelle 20: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und einem Diabetes
mellitus
Praoperative Symptomatik
n=97 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine 24 71 10 29 100
KHK
KHK 46 73 17 27 100
p-Wert 0,799

Tabelle 21: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik bei der Restenose und einer KHK
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Préaoperative Symptomatik
n=96 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine 31 70 13 29 100
pAVK
pAVK 38 73 14 27 100
p-Wert 0,776

Tabelle 22: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik bei der Restenose und einer pAVK

3.2.4 Korrelation zwischen praoperativer Symptomatik bei der Restenose und
Medikation

Untersucht wurde, ob die Einnahme von gerinnungshemmenden Substanzen oder

Lipidsenkern eine Wirkung auf die Symptomatik der Restenose hat.

Dabei

wird, wie bereits

in 2.1.6 erwahnt,

bei

Substanzklasse der

Thrombozytenaggregationshemmer unterschieden zwischen der Einnahme von

Acetylsalicylsdure, Clopidogrel und der Einnahme beider Medikamente. Tabelle 23

gibt eine Ubersicht dazu wieder.

Praoperative Symptomatik

n=102 asymptomatisch symptomatisch

Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine Einnahme 1 100 0 0 100
Acetylsalicylsdure 36 69 16 31 100
Clopidogrel 10 59 7 41 100
Acetylsalicylsdure 26 81 6 19 100
und Clopidogrel
p-Wert 0,338

Tabelle 23: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der Einnahme

von Thrombozytenaggregationshemmern

Es kann kein signifikanter Einfluss von Thrombozytenaggregationshemmern auf die

Symptomatik der Restenose ermittelt werden.
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In der Klasse der gerinnungshemmenden Substanzen wurde ebenso die Wirkung
des Vitamin-K-Antagonisten Marcumar® auf die Symptomatik der Restenose
analysiert. Dies zeigt Tabelle 24.

Préaoperative Symptomatik
n=102 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine 57 69 26 31 100
Einnahme
Marcumar® 16 84 3 16 100
p-Wert 0,176

Tabelle 24: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der Einnahme

eines Vitamin-K-Antagonisten

Auch hier kann kein signifikanter Einfluss auf die Symptomatik der Restenose

gefunden werden.

Die Untersuchung des Einflusses eines Statinpraparates auf die Symptomatik der

Restenose ist in Tabelle 25 veranschaulicht.

Praoperative Symptomatik
n=102 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine 23 59 16 41 100
Einnahme
Statin 50 79 13 21 100
p-Wert 0,027

Tabelle 25: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der Einnahme

eines Statinpraparates

Dabei wird ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen der Einnahme eines
Statinpraparates und der Symptomatik der Restenose mit p=0,027 festgestellt.

In 39 Féllen nahmen die Patienten kein Statinpraparat ein. Davon waren in 23 Féllen
die Patienten asymptomatisch (59%) und in 16 Fallen symptomatisch (41%). Von
den 63 Fallen, in denen die Patienten ein Statin einnahmen, waren diese in 50 Fallen

asymptomatisch (79%) und in 13 Fallen symptomatisch (21%). Das heil3t, die
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Patienten, die ein Statinprdparat zu sich nehmen, sind weniger haufig
symptomatisch.

Der Einfluss der Statineinnahme auf die Symptomatik ist in Abbildung 30 als
Balkendiagramm verdeutlicht.

Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und Statineinnahme (n=102)

50
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keine Statin-Einnahme Statin-Einnahme

Abbildung 30: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der Einnahme
eines Statinpraparates

3.2.5 Korrelation zwischen préaoperativer Symptomatik bei der Restenose und der
Schnittmenge der Patienten mit einer Hypercholesterindmie und
gleichzeitiger Statineinnahme

Zur weiteren Differenzierung wird die Schnittmenge der Patienten mit einer
Hypercholesterindmie und der Patienten, die gleichzeitig ein Statinpraparat
einnehmen, gebildet. Die Schnittmenge umfasst 66 Féalle der Patienten mit einer
Hypercholesterindmie, von denen in 17 Fallen kein Statinpréparat eingenommen wird
und in 49 Fallen die Einnahme eines Statinpraparates vorliegt. Des Weiteren wurde
die Symptomatik dieser Fallgruppen analysiert. In zehn der 17 Féalle ohne eine
Statineinnahme lag keine Symptomatik vor (59%), in sieben Fallen waren diese
Patienten symptomatisch (41%). Von den 49 Fallen mit Statineinnahme waren 38

Falle asymptomatisch (78%) und elf Falle symptomatisch (22%).
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Tabelle 26 gibt eine Ubersicht tiber die Patienten mit einer Hypercholesterinamie bei

gleichzeitiger Statineinnahme im Zusammenhang mit der Symptomatik wieder.

Praoperative Symptomatik

n=66 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Hypercholesterinamie 10 59 7 41 100

ohne Statineinnahme

Hypercholesterinamie 38 78 11 22 100

mit Statineinnahme

p-Wert 0,135

Tabelle 26: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der

Schnittmenge der Patienten mit einer Hypercholesterindmie und gleichzeitiger Statineinnahme

Die Fallgruppe der Patienten mit einer Hypercholesterindmie und einer
Statineinnahme ist haufiger asymptomatisch. Dabei ist ein signifikanter
Zusammenhang mit einem p-Wert von 0,135 nicht zu erkennen. Die Aspekte der
Schnittmenge der Fallgruppen mit einer Hypercholesterinamie und einer
gleichzeitigen  Statineinnahme werden in Abbildung 31 zur Dbesseren
Veranschaulichung graphisch dargestellt.

Korrelation praoperative Symptomatik und
Hypercholesterinamie bei gleichzeitiger
Statineinnahme (n=66)
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Fallanzahl

Hyperchol. ohne Statin Hyperchol. mit Statin

Abbildung 31: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und der
Schnittmenge der Patienten mit einer Hypercholesterindmie und gleichzeitiger Statineinnahme
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3.2.6 Korrelation zwischen praoperativer Symptomatik bei der Restenose und

Operationsverfahren der Primarstenose

Die bereits in 2.1.7 erwahnten Operationsverfahren bei der Operation der
Primarstenose wurden auf einen mdoglichen Einfluss auf das Auftreten einer
praoperativen Symptomatik der Restenose gepriift.

In der folgenden Tabelle sind die Ergebnisse zusammengefasst.

Praoperative Symptomatik
n=97 asymptomatisch symptomatisch
Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %

EEA 32 82 7 18 100
TEA 30 64 17 36 100
Interponat 0 0 2 100 100
Stent 9 100 0 0 100
p-Wert 0,006

Tabelle 27: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und den

Operationsverfahren der Priméarstenose

Es kann ein signifikanter Einfluss der Operationstechnik der Primérstenose auf die
praoperative Symptomatik der Restenose mit p=0,006 belegt werden.

In 39 Falle wurde das Operationsverfahren der EEA angewendet. In 32 dieser Falle
waren die Patienten beim Auftreten einer Restenose symptomfrei (82%). In sieben
Fallen verspirten die Patienten Symptome (18%). Eine TEA wurde in 47 Fallen
durchgefiuhrt, wobei in 30 Fallen die Patienten keine Symptome aufwiesen (64%), im
Gegensatz zu 17 Fallen, in denen die Patienten Symptome angaben (36%). In zwei
Féllen wurde ein Interponat eingesetzt, welches in beiden Fallen beim Auftreten der
Restenose mit einer Symptomatik assoziiert war (100%). In neun Fallen wurde in
einem interventionellem Verfahren ein Stent in der A. carotis platziert. In der Folge
blieben alle neun Patienten beim Auftreten der Restenose symptomlos (100%).
Daraus resultiert, dass Patienten, die einer EEA unterzogen wurden, haufiger
asymptomatisch sind. Patienten, denen ein Stent eingesetzt wurde, sind in dieser
Untersuchung zu 100% asymptomatisch und Patienten mit einem Interponat zu

100% symptomatisch.
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Die Zusammenhdnge zwischen der Symptomatik und den verschiedenen
Operationsverfahren werden in Abbildung 32 gezeigt.

Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und OP-Verfahren (n=97)
35
30
25
‘EE" 20 H asymptomatisch
‘=$ 15 H symptomatisch
10
5 L
. -2
EEA TEA Interponat Stent

Abbildung 32: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik bei der Restenose und den
Operationsverfahren der Primarstenose

3.2.7 Korrelation zwischen préoperativer Symptomatik und Laborparametern bei
der Restenose

Die Haufigkeiten der erhobenen Laborparameter wurden bereits in 3.1.5 dargelegt.

In diesem Abschnitt wird beschrieben, ob ein direkter Zusammenhang zur
Symptomatik besteht. Die nachfolgenden Tabellen zeigen eine Ubersicht tber die
Analyse der Laborwerte HbAlc, Cholesterin, Kreatinin und CRP in
Gegenuberstellung zur Symptomatik der Restenose.
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Praoperative Symptomatik

HbAlc in asymptomatisch symptomatisch

% (n=22) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
<6,0% 2 50 2 50 100
6,0-7,0 5 83 1 17 100

%

>7,0% 10 83 2 17 100
p-Wert 0,355

Tabelle 28: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik und dem HbAlc-Wert bei der Restenose

Praoperative Symptomatik

Cholesterin asymptomatisch symptomatisch
in mg/dl Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
(n=58)
< 200 mg/dl 14 64 8 22 100
200 - 300 29 85 5 15 100
mg/dl
> 300 mg/dl 2 100 0 0 100
p-Wert 0,122
Tabelle 29: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik und dem Cholesterin-Wert bei der
Restenose

Praoperative Symptomatik
Kreatinin asymptomatisch symptomatisch
in mg/dl Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
(n=83)
<11 44 76 14 24 100
mg/dl
1,2-2,0 16 80 4 20 100
mg/dl
>2,0 2 40 3 60 100
mg/dl
p-Wert 0,172

Tabelle 30: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik und dem Kreatinin-Wert bei der

Restenose
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Préaoperative Symptomatik
CRP in mg/l asymptomatisch symptomatisch
(n=80) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
< 5,0 mg/l 34 79 9 21 100
5,0-10,0 10 100 0 0 100
mg/I
> 10,0 mg/I 18 67 9 33 100
p-Wert 0,092

Tabelle 31: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik und dem CRP-Wert bei der Restenose

Es kann kein unmittelbarer Zusammenhang zwischen den Laborwerten HbAlc,

Cholesterin und Kreatinin und der Symptomatik der Restenose gefunden werden.

Ein Trend mit p=0,092 zeichnet sich hingegen zwischen dem CRP-Wert und der
Symptomatik ab.

In 43 Fallen wurde ein CRP-Wert < 5,0 mg/l gemessen. In 34 dieser Félle waren die
Patienten asymptomatisch (79%) und in neun Fallen symptomatisch (21%). In zehn
Fallen lagen die CRP-Werte zwischen 5,0 und 10,0 mg/l, wobei alle zehn
asymptomatisch waren (100%). Und in 27 Fallen wurde ein Wert > 10,0 mg/l
ermittelt. Hier waren die Patienten in 18 Fallen asymptomatisch (67%) und in neun
Fallen symptomatisch (33%). Dies wird in Abbildung 33 veranschaulicht.
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Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und CRP-Wert (n=80)
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Abbildung 33: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik und dem CRP-Wert bei der
Restenose

3.2.8 Korrelation zwischen préaoperativer Symptomatik und praoperativem

Stenosegrad bzw. maximaler systolischer Flussgeschwindigkeit bei der
Restenose

Ob es einen Zusammenhang zwischen praoperativem Stenosegrad bzw. maximaler
Flussgeschwindigkeit und der praoperativen Symptomatik der Restenose gibt, wird in
den folgenden Tabellen dargestellt.

Der Stenosegrad wurde, wie bereits in 3.1.6 dargelegt, duplexsonographisch,

computertomographisch, subtraktionsangiographisch und kernspintomographisch
erfasst.
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praoperativer Préaoperative Symptomatik

Stenosegrad asymptomatisch symptomatisch

Duplex (n=74) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
mittelgradig 1 33 2 67 100
(50 — 69%)

hochgradig 38 78 11 22 100
(70 — 90%)

subtotal/filiform 15 75 5 25 100
(> 90%)

Verschluss 1 50 1 50 100
p-Wert 0,267

Tabelle 32: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik und dem praoperativen Stenosegrad in

der Duplexsonographie bei der Restenose

praoperativer Praoperative Symptomatik

Stenosegrad asymptomatisch symptomatisch

CTA (n=35) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
mittelgradig 3 75 1 25 100
(50 — 69%)

hochgradig 15 65 8 35 100
(70 — 90%)

subtotal/filiform 3 50 3 50 100
(> 90%)

Verschluss 1 50 1 50 100
p-Wert 0,833

Tabelle 33: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik und dem praoperativen Stenosegrad in

der CTA bei der Restenose

60




praoperativer Praoperative Symptomatik

Stenosegrad asymptomatisch symptomatisch

DSA (n=35) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
hochgradig 21 75 7 25 100
(70 — 90%)

subtotal/filiform 4 80 1 20 100

(> 90%)

Verschluss 0 0 1 100 100
p-Wert 0,176

Tabelle 34: Korrelation zwischen der préaoperativen Symptomatik und dem préoperativen Stenosegrad in

der DSA bei der Restenose

praoperativer Praoperative Symptomatik

Stenosegrad asymptomatisch symptomatisch

MRA (n=42) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
geringgradig 0 0 1 100 100
(40 — 49%)

mittelgradig 1 33 2 67 100
(50 — 69%)

hochgradig 22 85 4 15 100
(70 — 90%)

subtotal/filiform 9 82 2 18 100
(> 90 %)

Verschluss 0 0 1 100 100
p-Wert 0,028

Tabelle 35: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik und dem praoperativen Stenosegrad in

der MRA bei der Restenose

Das Signifikanzniveau wird flr einen Einfluss des duplexsonographisch,
computertomographisch und subtraktionsangiographisch ermittelten praoperativen
Stenosegrades auf die pradoperative Symptomatik der Restenose nicht erreicht. Die
p-Werte sind in den jeweiligen Tabellen aufgezeigt.

Allerdings kann ein ersichtlicher Einfluss des kernspintomographisch errechneten
praoperativen Stenosegrades auf die praoperative Symptomatik der Restenose mit

p=0,028 herausgefunden werden.
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Insgesamt wurde in 42 Féllen der Stenosegrad kernspintomographisch erfasst. In
einem Fall war der Stenosegrad zwischen 40 und 49% einzuordnen, wobei der
Patient symptomatisch (100%) war. In weiteren drei Féallen wurde der Stenosegrad
zwischen 50 und 69% ermittelt. Davon war einer asymptomatisch (33%) und die
anderen beiden symptomatisch (67%). In die Kategorie 70 — 90% des
Stenosegrades sind 26 Falle einzuordnen. Hiervon waren die Patienten in 22 Fallen
asymptomatisch (85%) und in vier Fallen symptomatisch (15%). Ein Stenosegrad
> 90% wurde in elf Fallen festgestellt. In neun Fallen waren die Patienten
asymptomatisch (82%) und in zwei Fallen symptomatisch (18%). Ein Verschluss
konnte dabei bei einem Patienten, der symptomatisch war (100%), nachgewiesen
werden.

In Abbildung 34 wird der Zusammenhang zwischen der praoperativen Symptomatik

und dem kernspintomographisch ermittelten praoperativen Stenosegrad gezeigt.

Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und praoperativem
Stenosegrad MRA (n=42)
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40-49% 50-69% 70-90% >90 % Verschluss

Abbildung 34: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik und dem durch eine MRA ermittelten
Stenosegrad bei der Restenose

Tabelle 36 zeigt den Einfluss der maximalen Flussgeschwindigkeit auf die

préoperative Symptomatik der Restenose.
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Maximale Préaoperative Symptomatik
Flussgeschwindigkeit asymptomatisch symptomatisch

in cm/s (n=41) Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
<125 cm/s 0 0 2 100 100
125 — 230 cm/s 8 89 1 11 100

> 230 cm/s 27 90 3 10 100
p-Wert 0,005

Tabelle 36: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik und der maximalen systolischen

Flussgeschwindigkeit bei der Restenose

Ein direkter Zusammenhang zwischen maximaler Flussgeschwindigkeit und
praopertativer Symptomatik kann mit p=0,005 festgestellt werden.

Die Flussgeschwindigkeit wurde in 41 Fallen sonographisch ermittelt. In zwei Fallen
war diese < 125 cm/s, wobei beide Falle symptomatisch waren (100%). Neun Falle
konnten der Gruppe zwischen 125 cm/s und 230 cm/s zugeordnet werden. Davon
waren acht Félle asymptomatisch (89%) und ein Fall symptomatisch (11%). Von 30
Fallen mit einer Flussgeschwindigkeit > 230 cm/s waren 27 asymptomatisch (90%)
und drei symptomatisch (10%). In Abbildung 35 ist dieses Ergebnis nochmals
verdeutlicht.

Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und max. syst.
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Abbildung 35: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik und der maximalen systolischen
Flussgeschwindigkeit bei der Restenose
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3.2.9 Korrelation zwischen praoperativer Symptomatik bei der Restenose und
Myokardinfarkt in der Patientengeschichte sowie weiteren Operationen oder

interventionellen Eingriffen aufgrund einer pAVK oder KHK

Weiterhin wurde analysiert, ob eine Korrelation zwischen einem Myokardinfarkt in der
Patientengeschichte und der praoperativen Symptomatik der Restenose zu finden ist.
Es wurde auch geprtft, ob ein operativer oder ein interventioneller Eingriff aufgrund
einer pAVK oder KHK in Assoziation mit der praoperativen Symptomatik der
Restenose steht.

In Tabelle 37 wird der Zusammenhang zwischen der praoperativen Symptomatik der

Restenose und einem Myokardinfarkt in der Patientengeschichte dargelegt.

Myokardinfarkt Préaoperative Symptomatik
n=102 asymptomatisch symptomatisch

Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
nein 55 78 16 22 100
ja 18 58 13 42 100
p-Wert 0,046

Tabelle 37: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und einem

Myokardinfarkt in der Patientengeschichte

Ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen der praoperativen Symptomatik der
Restenose und einem Myokardinfarkt ist mit p=0,046 ersichtlich.

Von 71 Fallen ohne einen Myokardinfarkt waren 55 davon asymptomatisch (78%)
und 16 symptomatisch (22%). Wohingegen die Patienten, die in 31 Fallen einen
Myokardinfarkt erlitten, in 18 Fallen asymptomatisch waren (58%) und in 13 Fallen
symptomatisch (42%).

Die nachfolgende Abbildung zeigt die Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik der Restenose und Myokardinfarkt in der Patientengeschichte in

graphischer Darstellung.
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Korrelation zwischen praoperativer
Symptomatik und Myokardinfarkt (n=102)
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Abbildung 36: Korrelation zwischen der prdoperativen Symptomatik bei der Restenose und einem
Myokardinfarkt in der Patientengeschichte

Bei den operativen Eingriffen der pAVK wurden Bypéasse, TEAs, Interponate und Y-
Prothesen zusammengefasst. Bei der KHK wurde die Operation mit Aorto-
Coronaren-Venen-Bypassen (ACVB) zur Untersuchung herangezogen. Die Tabellen
38 und 39 zeigen das Verhéltnis zwischen der Symptomatik der Restenose und den
Operationen bzw. Interventionen bei pAVK und KHK.

Operation/Intervention Praoperative Symptomatik

aufgrund pAVK asymptomatisch symptomatisch

n=102 Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine PTA/Stent 61 73 23 27 100
PTA/Stent 12 67 6 33 100
p-Wert 0,611

Kein operativer 58 70 25 30 100
Eingriff

Operativer Eingriff 15 79 4 21 100
p-Wert 0,429

Tabelle 38: Korrelation zwischen der préoperativen Symptomatik bei der Restenose und

Operationen/Interventionen aufgrund einer pAVK
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Operation/Intervention Préaoperative Symptomatik

aufgrund KHK asymptomatisch symptomatisch

n=102 Fallanzahl % Fallanzahl % Gesamt %
Keine PTCA/Stent 62 73 23 27 100
PTCA/Stent 11 65 6 35 100
p-Wert 0,492

Kein ACVB 52 69 23 31 100
ACVB 21 78 6 22 100
p-Wert 0,404

Tabelle 39: Korrelation zwischen der praoperativen Symptomatik bei der Restenose und

Operationen/Interventionen aufgrund einer KHK

Das Singifikanzniveau wird fur keine der oben angefuihrten Operationen und

Interventionen erreicht, zudem sind die p-Werte den Tabellen zu entnehmen.

3.3 Einflussfaktoren auf die Komplikationen der Operation bzw.

Intervention der Restenose

In diesem Kapitel werden ebenso wie in Kapitel 3.2 die Faktoren OP-Seite,
Geschlecht, Risikofaktoren, Begleiterkrankungen, Medikamenteneinnahme,
Operationsverfahren der Primarstenose, Laborparameter bei der Restenose,
praoperativer Stenosegrad der Restenose, maximale Flussgeschwindigkeit der
Restenose und Operationen oder Interventionen aufgrund einer pAVK oder KHK,
sowie ein Myokardinfarkt in der Krankengeschichte auf einen moglichen Einfluss auf
die Komplikationsrate der operativen bzw. interventionellen Versorgung der
Restenose untersucht. Da das Signifikanzniveau fir keinen der uUberpriften
Einflussfaktoren erreicht wird, werden an dieser Stelle lediglich die p-Werte

angegeben.

66




Einflussfaktor Fallzahl n p-Wert
OP-Seite 107 0,741
Geschlecht 107 0,839
Risikofaktoren und Begleiterkrankungen

Hypertonie 106 0,241
Hypercholesterindmie 85 0,261
Nikotin 103 0,360
Diabetes mellitus 107 0,626
Niereninsuffizienz 104 0,617
KHK 101 0,936
pAVK 101 0,328
Medikamente

Thrombozytenaggregationshemmer | 107 0,540
Marcumar® 107 0,570
Statin 107 0,440
Operationsverfahren der Primarstenose

OP-Verfahren 1.0P 102 0,196
Laborparameter bei der Restenose

HbAlc 22 0,751
Cholesterin 58 0,395
Kreatinin 83 0,100
CRP 80 0,890

Préaoperativer Stenosegrad und maximale Flussgeschwindigkeit

Stenosegrad Duplex 74 0,791
Stenosegrad CTA 35 0,400
Stenosegrad MRA 42 0,702
Stenosegrad DSA 35 0,301
Flussgeschwindigkeit 42 0,433
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Operationen/Interventionen aufgrund pAVK/KHK

PTA/Stent aufgrund pAVK 107 0,848
OP aufgrund pAVK 107 0,570
PTCA/Stent 107 0,741
ACVB 107 0,680
Myokardinfarkt 107 0,469

Tabelle 32: Einflussfaktoren auf die Komplikationsrate der Operation/Intervention der Restenose und die

dazugehdrigen p-Werte

3.4 Nachbeobachtung der Patienten

3.4.1 Verbleib der Patienten

Von den 107 in die Datenerhebung eingeschlossenen Fallen sind in 73 Fallen (68%)
die Patienten zum Zeitpunkt des 01.10.2009 noch am Leben, in 27 Fallen (25%)
verstorben und siebenmal (7%) ist der Verbleib unbekannt. Von den 73 Féllen der
Uberlebenden Patienten wurden 51 Falle (70%) nachuntersucht und 22 Falle (30%)
nicht nachuntersucht.

Da neun Patienten eine beidseitige Restenose aufwiesen, resultiert bei einer Fallzahl
von n=107 eine Patientenzahl von 96 Patienten. Ubertragen auf die Patientenzahl,
sind 64 Patienten (67%) noch am Leben, 26 (27%) sind bereits verstorben und von
sechs Patienten (6%) ist der Verbleib unbekannt. Von den 64 uberlebenden
Patienten wurden 46 Patienten (72%) nachuntersucht und 18 Patienten (28%) nicht
nachuntersucht. Die nachfolgende Abbildung stellt den Verbleib der Patienten

graphisch dar.
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11 Patienten mit beidseitiger Restenose
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Abbildung 37: Verbleib der Patienten
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Die mediane Nachbeobachtungszeit aller Patienten liegt bei 51,3 Monaten (4,3

Jahre). Die kirzeste Nachbeobachtungszeit ist 0,13 Monate (3,9 Tage) und die

langste 272,8 Monate (22,7 Jahre). Die verstorbenen Patienten sind im Median nach

30,7 Monaten (2,56 Jahre) verstorben. Der friheste Zeitpunkt eines verstorbenen

Patienten war nach 0,27 Monaten (8,1 Tage) und der spateste Zeitpunkt nach 197,9
Monaten (16,5 Jahre).
Abbildung 38 zeigt die Nachbeobachtungszeit aller Patienten als Kaplan-Meier-

Kurve.
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Nachbeobachtungszeit aller Patienten ab dem Zeitpunkt
der Operation der Restenose (n=107)
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Abbildung 38: Nachbeobachtungszeit aller Patienten ab dem Zeitpunkt der Operation der Restenose

3.4.2 Nachuntersuchung

Daten zu Nachuntersuchungen konnten ab dem 14.03.2006 bis zum 05.01.2010
erhoben werden. Die mediane Nachbeobachtungszeit der Uberlebenden Patienten
liegt bei 46,6 Monaten (3,9 Jahre). Dabei betragt der kiirzeste Zeitraum zwischen der
Operation der Restenose und der Nachuntersuchung 0,13 Monate (3,9 Tage) und
der langste Zeitraum 272,8 Monate (22,73 Jahre). Im Median wurden die Patienten
51,3 Monate nachbeobachtet.

Von den 46 nachkontrollierten Patienten wurden 23 (50%) am Universitatsklinikum
Regensburg untersucht und 23 (50%) von niedergelassenen Arzten oder anderen
Kliniken betreut. Von den am Universitatsklinikum untersuchten Patienten konnten

neun Patienten prospektiv mittels Kontrastmittelsonographie nachkontrolliert werden.
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Da funf der 46 Patienten aufgrund einer beidseitigen Restenose auch beidseits
nachkontrolliert wurden, ergibt sich hier eine Fallzahl von n=51.

Ubertragen auf die Fallzahl wurden von 51 Fallen 25 (49%) am Universitatsklinikum
untersucht, und 26 (51%) von niedergelassenen Arzten oder anderen Kliniken
nachbetreut. Von den 25 Fallen konnten am Universitatsklinikum zehn (20%) Falle
prospektiv. mit Kontrastmittel sonographiert werden. Dies ist auf Abbildung 39
dargestellt. Die prospektive Nachuntersuchung wurde in dem Zeitraum vom
06.10.2009 bis zum 14.12.2009 durchgefuhrt.

Nachuntersucht 5 Patienten mit beidseitiger Restenose Nachuntersucht
46 (100%) 51 (100%)

N N

Universitatsklinik

Andere Klinik/
niedergelassener

Universitatsklinik

Andere Klinik/
niedergelassener

23 (50%) Arzt 25 (49%) Arzt
23 (50%) 26 (51%)
Prospektive Prospektive
Nachuntersuchung Nachuntersuchung
9 (20%) 10 (20%)

Abbildung 39: Nachuntersuchung der Patienten

3.4.3 Rezidivrestenose

Eine Rezidivrestenose trat wahrend des Nachuntersuchungszeitraums bei 16 (35%)
der 46 nachuntersuchten Patienten auf. Ubertragen auf die Fallzahl traten in 51
Féallen 16 Rezidivrestenosen auf (31%). Das Verhéltnis der Falle, bei denen keine
Rezidivrestenose nachgewiesen wurde, zu denen, welche eine Rezidivrestenose

aufwiesen, ist in Abbildung 40 veranschaulicht.

71



Auftreten einer Rezidivrestenose (n=51)
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Abbildung 40: Auftreten einer Rezidivrestenose im Nachbeobachtungszeitraum

Die Verteilung der Stenosegrade der Rezidivrestenosen, die in 15 Fallen
sonographisch und in einem Fall angiographisch ermittelt wurden, ist der Tabelle 41
zu entnehmen. Es handelt sich zweimal um eine geringgradige Stenose, dreimal um
eine mittelgradige Stenose, zweimal um eine hochgradige Stenose und neunmal um

einen Verschluss.

Stenosegrad Fallanzahl Prozentuale Verteilung
geringgradig (40 — 49%) 2 13%
mittelgradig (50 — 69%) 3 19%
hochgradig (70 — 90%) 2 13%
Verschluss 9 56%

Tabelle 33: Stenosegrade der Rezidivrestenosen im Nachbeobachtungszeitraum

Eine Symptomatik konnte bei zwei Patienten registriert werden. Dabei beschrankt
sich das Spektrum der Symptomatik auf einen Schlaganfall und eine unspezifische
Symptomatik. Neun Patienten waren asymptomatisch. Wohingegen bei funf
Patienten nicht bekannt ist, ob eine Symptomatik bestand.
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4. Diskussion

Die Carotisstenose wird bereits seit ca. 50 Jahren operativ mittels Endarteriektomie
behandelt. Dabei werden die Operationsverfahren TEA sowie EEA durchgefihrt. Bei
der TEA wird das Gefal3 langs eroffnet, der Plague ausgeschalt und das Gefald meist
durch eine Patchplastik verschlossen. Die EEA bietet durch das schrage Absetzen
der ACI von der ACC den Vorteil der Wiedervereinigung der Gefal3enden durch eine
Direktnaht, und somit ist die Einbringung von Fremdmaterial nicht nétig. Der
Plaquezylinder kann durch eine Eversion der GefalRwand der ACI entfernt werden.
Die Operation gilt nach wie vor als Goldstandard in der Therapie der Carotisstenose.
Mit dem Stenting wurde ein Alternativverfahren zur Operation entwickelt. Es wird im
Rahmen von Studien durchgefihrt und stellt in der Behandlung der Carotisstenose
eher die Ausnahme dar. Das Stenting wird hauptsachlich fur Patienten mit einem
erhdohten Operationsrisiko empfohlen. Dies ist unter anderem bei Patienten mit
schweren kardialen oder pulmonalen Begleiterkrankungen sowie Voroperationen im
Halsbereich oder vorangegangener Bestrahlung des Halses der Fall [41, 62, 68].

Die CAVATAS-Studie (Carotid And Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study)
war 2001 eine der ersten grof3en randomisierten Studien, die das endovaskulare
Behandlungsverfahren (Angioplastie und Stenting) der Carotisstenose den
chirurgischen Behandlungsverfahren gegenuberstellte [19]. Es folgten weitere
Studien [16, 18, 34, 42, 56, 57, 67], Reviews und Metaanalysen [15, 41, 47, 60, 62,
64]. Die meisten Studien beflurworten aufgrund des geringeren Risikos flr einen
Schlaganfall, den Tod oder einen Myokardinfarkt weiterhin die Endarteriektomie als
Goldstandard in der Versorgung einer Stenose der A. carotis. Das Stenting eignet
sich fur Patienten, die eine Kontraindikation flr eine Operation aufweisen sowie fur
symptomatische Patienten < 70 Jahre. Bei Patienten > 70 Jahre sollte wegen eines
hoheren Schlaganfallrisikos eine Stentimpantation sogar vermieden werden [12].
Allerdings traten nach der operativen sowie nach der endovaskuldren Versorgung
der Carotisstenose Restenosen auf.

Weitere Forschungsgruppen beschaftigten sich mit den operativen und
interventionellen Therapieoptionen der Restenose. Es wurden einige Studien Uber
die Endarteriektomie und die Stentimplantation als Behandlungsmoglichkeit der
Restenose durchgefuhrt [1, 4, 6, 8, 11, 14, 49]. Antonello et al. fihrten die erste

prospektive Vergleichsstudie mit frithem und spatem Outcome zwischen einer
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erneuten Operation und einer Stentimplantation zur Therapie der Restenose durch.
Sie sehen das Stenting auch im spateren Outcome als akzeptable Alternative zur
Redo-Operation [6]. Attigah et al. sehen das Stenting als praktikabel und mit einer
Komplikationsrate von 2,2% als sicher an. Sollte die Durchfihrung einer
Stentimplantation kontraindiziert sein, bleibt die Endarteriektomie das Verfahren der
Wabhl [8]. Andere Autoren sind sich dartber einig, dass das Stenting und die erneute
Operation einer Restenose eine &hnliche periprozedurale Schlaganfallrate aufweisen
[1, 11, 14]. Bei der Redo-Operation liegt zwar eine hodhere Inzidenz an
Nervenverletzungen vor [1, 11], aber andererseits ist sie mit einer geringeren
Restenoserate gegeniber dem Stenting assoziiert [1], wie auch die jingste Studie
von AbuRahma et al. zeigt [4].

Der Vergleich von Primarintervention und Reintervention zeigt, dass das Stenting bei
einer Restenose nach Endarteriektomie aufgrund einer Intimahyperplasie ein
geringeres Risiko fur postprozedurale neurologische Ereignisse im Vergleich zum
Primarstenting aufweist [3, 56], jedoch auch mit einer hOoheren Restenoserate
wahrend des Nachbeobachtungszeitraumes assoziiert ist [3, 68]. Die perioperative
Schlaganfallrate von Priméroperationen und Redo-Operationen sind ahnlich. Als
signifikante Risikofaktoren fur einen Schlaganfall nach einer Redo-Operation wurden
eine COPD, ein Diabetes mellitus und das fortschreitende Alter ermittelt. Somit
eignen sich nach O’Hara et al. fir eine Redo-Operation vor allem junge Patienten
ohne Diabetes und mit guter Lungenfunktion [49]. Weitere Faktoren zur
Entscheidungsfindung, ob eine Restenose operativ oder endovaskular versorgt
werden sollte, sind nodtig, um den Patienten eine fir sie individuelle und optimale
Therapie bieten zu kénnen.

Diese Arbeit soll dazu beitragen, eine Entscheidung fur eine individualisierte

Therapie der Restenose zu finden.

Die Daten von 107 operativ oder endovaskular behandelten Carotisrestenosen (72%
asymptomatisch, 28% symptomatisch) wurden analysiert. Nach der Versorgung der
Primérstenose der A. carotis (52% asymptomatisch, 48% symptomatisch) wurden die
Patienten sonographisch nachkontrolliert, um Restenosen frihzeitig zu erfassen.
Dabei ist die Entscheidung schwierig, wann eine Restenose therapiebedurftig ist und
wie sie am besten therapiert wird. Wann von einer Restenose die Rede ist, richtet
sich im Wesentlichen nach dem Stenosegrad.
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Die meisten Autoren gehen bei einer nach der Versorgung der Priméarstenose neu
aufgetretenen Stenose mit einem Stenosegrad von = 50% bis = 70% von einer
Restenose aus [7, 13, 18, 22, 67].

Es gibt verschiedene Meinungen dazu, wie man eine Restenose am besten
detektiert. Generell ist die Duplexsonographie eine nicht invasive, tberall verfigbare
und gunstige Methode, um eine Restenose frihzeitig festzustellen. Auch Telman et
al. und Zhou et al. sehen die Duplexsonographie als ideale Screening-Methode zur
Erkennung von Restenosen nach einer Endarteriektomie [61, 69]. Die
sonographischen Stenosekriterien einer arteriosklerotischen Stenose sollten
allerdings nicht einfach fur In-Stent-Restenosen angewendet werden, da der
Stenosegrad Uberschatzt werden koénnte [20, 38, 50, 61, 69]. Da die maximale
Flussgeschwindigkeit im Stent durch die veranderte Elastizitat der GefalBwand erhdht
ist, besteht die Gefahr eine In-Stent-Stenose im Ultraschall zu Uberschatzen [7, 20,
38, 39, 69]. Deshalb werden im Allgemeinen nach entsprechender Erfahrung fur die
Bewertung der Restenose der PSV und der ACI/ACC-Ratio hoher angesetzt [38, 39].
Mit einem Stenosegrad > 70% korrelieren in etwa ein PSV von > 300 cm/s, ein EDV
von > 90 cm/s und ein ACI/ACC-Ratio von > 4 [7, 38, 69]. Andere bildgebende
Verfahren, wie die CTA oder MRA, haben Probleme in der Beurteilung einer

Restenose, vor allem nach einer Stentimplantation.

Zunachst ist allerdings vorrangig, wann eine Restenose operativ oder endovaskular
therapiert werden sollte. Aufgrund der niedrigen Schlaganfallrate von Restenosen
nach Stent oder Endarteriektomie sind McCabe et al. der Meinung, dass eine
Behandlung der Restenose auf symptomatische Patienten beschréankt werden sollte
[44]. Auch Bettendorf et al. empfehlen eine Therapie im Falle einer Symptomatik
sowie bei Progression der Stenose [11]. Andere hingegen sehen die
Therapiebedurftigkeit &hnlich zur Therapie der Primérstenose [4, 18]. In der Literatur
werden somit Empfehlungen zur Therapie bei asymptomatischen Patienten ab einem

Stenosegrad von 70 — 80% ausgesprochen [7, 38, 69].

Gegenstand dieser Arbeit ist es, herauszufinden, welche Faktoren die Symptomatik
sowie die Komplikationsrate der Restenose beeinflussen, um moglicherweise eine
Aussage hinsichtlich der individuell zu empfehlenden Therapieoptionen — Operation

oder Stentimplantation — einer Restenose treffen zu kénnen.
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In der vorliegenden Arbeit wurden 86% der Restenosen operativ und 14%
endovaskular versorgt. 67% der Patienten waren mannlichen Geschlechts und 33%
weiblichen Geschlechts mit einem Durchschnittsalter von 66 Jahren. 55-mal wurde
die linke A. carotis operiert (51%) oder interventionell behandelt und 52-mal die
rechte A. carotis (49%). Als Material fur Prothesen und Patchplastiken wurde
hauptséachlich PTFE (37%), Venen (14%) und bovine Patches (43%) verwendet.

Die statistische Analyse ergibt, dass die Faktoren OP-Seite, Geschlecht, die
Risikofaktoren arterieller Hypertonus, Diabetes mellitus und Nikotinkonsum, die
Begleiterkrankungen KHK und pAVK, die Einnahme von
Thrombozytenaggregationshemmer oder Marcumar®, der HbAlc-Wert, der
Cholesterin-Wert, der Kreatinin-Wert und Voroperationen oder endovaskulare
Verfahren aufgrund einer KHK oder pAVK hinsichtlich der praoperativen
Symptomatik der Restenose keine Rolle spielen. Ein Zusammenhang zur
Komplikationsrate ergibt sich fur keinen der untersuchten Faktoren.

Dagegen tritt statistisch signifikant eine praoperative Symptomatik der Restenose
vermehrt bei einer Niereninsuffizienz oder einem Myokardinfarkt in der Vorgeschichte
des Patienten sowie einer TEA als Operationstechnik der Primaroperation auf.

Die maximale systolische Flussgeschwindigkeit in der Duplexsonographie, als
Ausdruck des Stenosegrades, hat keinen Einfluss auf die Symptomatik, ebenso wie
der Stenosegrad in der MRA. Des Weiteren besteht eine signifikante

Symptomreduktion durch die Einnahme eines Statinpraparates.

Ein Trend zur Reduktion der Symptomatik bei Patienten mit einer
Hypercholesterinamie (p=0,096) erklart sich mdglicherweise durch die Einnahme
eines Statins. Von den 66 Féllen, die eine Hypercholesterindmie aufweisen, belauft
sich die Schnittmenge der Patienten, die gleichzeitig ein Statinpraparat einnehmen,
auf 49 Falle, wovon 22% symptomatisch waren. Im Vergleich dazu zeigten 41% der
Féalle der Hypercholesterindmie-Patienten, die keine Statinmedikation zu sich
nehmen, Symptome beim Auftreten einer Restenose.

Ein signifikanter positiver Einfluss einer Statintherapie kann auch in dieser Arbeit
bestétigt werden (p=0,027). Durch die LDL-senkende Wirkung sowie aufgrund des
antiinflammatorischen, plaguestabilisierenden und vasodilatatorischen Effekts der

Statinpraparate kann die Symptomatik reduziert werden.
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Wahrend einer Statineinnahme ist die Verringerung des Schlaganfallsrisikos
unabhangig von der Cholesterinkonzentration im Serum und wird mit bis zu 27%
angegeben [33]. Van der Vaart et al. beschreiben in einem Literaturtiberblick eine
relative Reduktion des Schlaganfallrisikos von mehr als 21% [62].

Auch Kadoglou et al. belegen die lipidsenkenden und pleiotropen Effekte einer
Statintherapie, welche in einer Plaquestabilisierung resultieren. Eine Stabilisierung
des Plaques kann sowohl bei symptomatischen als auch bei asymptomatischen
Patienten erreicht werden. Der Stenosegrad wird dabei nicht beeinflusst, aber einer

Progression des Plaques entgegengewirkt [35].

Des Weiteren zeigt sich ein Trend in der Korrelation der Symptomatik und des CRP-
Wertes (p=0,092). Patienten mit einem CRP-Wert < 5,0 mg/l waren weniger haufig
symptomatisch (21%) als Patienten mit einem CRP-Wert > 10,0 mg/l (33%).
Allerdings zeigten Patienten mit einem CRP-Wert zwischen 5,0 mg/l und 10,0 mg/l
keine Symptomatik. Moglicherweise besteht eine Reduktion der Symptomatik der

hier untersuchten Patientengruppe durch die Einnahme eines Statinpraparates.

Ein erhdohter CRP-Wert gibt einen Hinweis auf ein Entzindungsgeschehen. Da bei
instabilen Plaques eine aktive Entziindung besteht [25], kdnnte ein erhdhter CRP-
Wert maglicherweise einen Hinweis auf ein instabiles Plaquegeschehen geben.

Loftus und Thompson berichten von einer Korrelation zwischen erhohten CRP-
Werten und einem erhéhten Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse. Es besteht nach
ihrer Ansicht eine beachtliche Uberschneidung zwischen kardialen Ereignissen und
dem Risiko eines Ereignisses aufgrund eines Geschehens an der A. carotis. Ein
Zusammenhang zwischen dem CRP-Wert und einem akuten Myokardinfarkt mit

einem ungunstigen Outcome ist hachgewiesen [40].

Ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Symptomatik und einem
Myokardinfarkt in der Vorgeschichte der Patienten (p=0,046) kann in dieser Arbeit
gefunden werden und ist wohl Ausdruck der allgemeinen Gefaf3sklerose.

Dazu berichten Golledge und Siew von einer Assoziation einer Echoaufhellung im
Carotisplague und einem erhohten Risiko fur arteriothrombotische Ereignisse in
GefalRen, die nicht damit in Zusammenhang stehen, wie zum Beispiel einem
Myokardinfarkt oder einem kontralateralen Schlaganfall. Sie sehen darin eine
Unterstitzung des Konzepts eines systemischen destabilisierenden Prozesses, der

mehrere gefahrdete Plaques fordert, instabil zu werden [26].
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Ein negativer Einfluss einer Niereninsuffizienz auf die Symptomatik der Restenose
(p=0,043) kann belegt werden. Da die Niereninsuffizienz eine Arteriosklerose
beschleunigt, gilt sie als indirekter Risikofaktor eines Schlaganfalls.

Pelisek et al. haben in einer 2010 publizierten Studie gezeigt, dass eine chronische
Niereninsuffizienz bei Patienten mit einer hochgradigen Carotisstenose die
Plaquebeschaffenheit signifikant beeinflusst. Ein reduzierter Kollagengehalt und eine
gesteigerte Verkalkung kdnnen zu einer Plaqueinstabilitat oder -ruptur fihren [51].

Die duplexsonographisch ermittelte maximale systolische Flussgeschwindigkeit, als
Ausdruck des Stenosegrades, ist ohne Einfluss auf die Symptomatik (p=0,005).
Begriindet ist dies wohl in der Plaguemorphologie. Auch nach Giannoni et al. steht
die Plaguemorphologie im Vordergrund fir die Symptomatik. Die Plaques
symptomatischer Patienten sind in der Kontrastmittelsonographie durch ein vollig
anderes Bild gekennzeichnet als die Plagues asymptomatischer Patienten. Wéahrend
die Plagues von symptomatischen Patienten eine unregelmaRige Oberflache, eine
diffuse Kontrastmittelanreicherung im Plaque sowie MikrogefaRe mit kleinem
Durchmesser (20-30 pm) aufweisen, sind im Gegensatz dazu die Plagues
asymptomatischer Patienten glatt berandet, die Kontrastmittelanreicherung im
Plaque diskret und die MikrogefalRe von gréRerem Durchmesser (50-60 pum) [25].

In Ubereinstimmung mit anderen Studien folgern Altaf et al., dass eine Plaque-
Einblutung, durch eine MRT detektiert, das Risiko eines neurologischen Ereignisses
besser voraussagen kann als der Stenosegrad [5].

Golledge und Siew haben in einem Literaturiberblick beschrieben, dass
neurologische Ereignisse signifikant mit einer Plagueruptur, einer Ausdinnung des
bindegewebigen Plaguedaches und einer Infiltration von Makrophagen und T-Zellen
assoziiert sind. Eine Plaqueeinblutung, mittels MRT detektiert, sagt erneute
ipsilaterale isch&mische Ereignisse gut voraus, allerdings nur bei Patienten, die
schon zuvor durch eine Symptomatik aufgefallen sind. So sehen sie in ihrer
Schlussfolgerung als wichtigsten Pradiktor fir ein hohes Schlaganfallrisiko, ob der
Patient bereits symptomatisch war [26].

Im Gegensatz zu den hier dargestellten Ergebnissen berichten andere Autoren, wie
z.B. McCabe noch im Jahr 2005, von einer Korrelation zwischen Stenosegrad und
Symptomatik. Das Risiko rezidivierender ipsilateraler cerebrovaskularer Symptome
distal zu einer unbehandelten Carotisarteriosklerose sei direkt proportional zum

Stenosegrad [44].
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In der vorliegenden Arbeit kann ein statistisch signifikanter Einfluss des
Operationsverfahrens der Priméarstenose auf die Symptomatik der Restenose
gefunden werden (p=0,006). Eine Restenose nach einer EEA ist haufiger
asymptomatisch (82%) als nach einer TEA (64%). Beim Auftreten einer Restenose
nach einer Stentimplantation wurde jedoch keine Symptomatik beobachtet. Die Art
der Symptomatik der Restenosen sowohl nach EEA als auch nach TEA beschrankt
sich hauptséachlich auf das Statium Il (Amaurosis fugax und TIA), Schlaganfélle
hingegen traten nur bei zwei Patienten auf, also in 7% der symptomatischen
Patienten.

Auch bei McCabe et al. traten im Falle einer Restenose kaum Symptome auf.
Zumeist handelte es sich auch hier um TIAs und Schlaganfalle traten nicht auf.
Jedoch, anders als in dieser Studie, waren Patienten nach einer Endarteriektomie mit
Verwendung eines Patches in 63% der Félle vollkommen asymptomatisch. Die
Symptomatik nach Stenting belief sich auf 15,6%. Die niedrige Rate an Symptomen
wird dadurch begrindet, dass Restenosen vermehrt auf Intimahyperplasien beruhen
und weniger durch erneute Arteriosklerose auftreten. Die glatte Intimahyperplasie
neigt weniger zu Ulzerationen oder turbulentem Blutfluss und nachfolgender distaler
Thromboembolie [44].

Dass eine Symptomatik haufiger nach TEA als nach EEA auftritt, kdnnte bedingt sein
durch die Plaguemorphologie. Erste Ergebnisse unserer Arbeitsgruppe mit dem
Einsatz von Kontrastmittel in der Sonographie zur Charakterisierung der Stenose
weisen darauf hin.

Vergleichbar dazu trat in einer Studie von Ballotta et al. eine Restenose héaufiger
nach TEA als nach EEA auf. Die Patienten blieben nach einer TEA nach 24 Monaten
zu 87% restenosefrei und nach 36 Monaten zu 83%. Dagegen waren die Patienten,
bei denen eine EEA durchgefiuhrt wurde, nach 24 sowie nach 36 Monaten zu 98%
restenosefrei [9].

Viele Studien wurden dartber durchgefiihrt, ob das Stenting der Endarteriektomie in
der Versorgung einer Primarstenose der A. carotis ebenbdrtig ist [16, 18, 19, 22, 28,
42, 43, 56, 57, 67]. Die Endarteriektomie ist aufgrund des geringeren Schalganfall-,
Todes- und Myokardinfarktrisikos sowie der geringeren Restenoserate weiterhin als
Goldstandard in der Therapie der Carotisstenose anzusehen. Es wurde
herausgefunden, dass sich das Stenting vor allem fir < 70-jahrige symptomatische
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Patienten eignet, und bei > 70-jahrigen Patienten aufgrund eines erhdhten
Schlaganfallrisikos vermieden werden sollte [12, 34]. Welches Verfahren allerdings
am besten zur Versorgung der Restenose geeignet ist, ist nicht pauschal zu klaren.
Einige Autoren sehen das Stenting als Alternative zur Redo-Endarteriektomie [1, 4, 6,
8]. Bowser et al. favorisieren weiterhin die Redo-Endarteriektomie [14] und
Bettendorf et al. sind der Meinung, dass das Stenting zum Verfahren der Wahl bei
einer Restenose werden konnte [11]. Viele Faktoren sind in der Wahl des
Therapieverfahrens einer Restenose von Bedeutung, um dem Patienten eine
optimale Behandlung bieten zu kénnen. Die erneuten Lasionen der A. carotis
beruhen haufig auf einer Intimahyperplasie und bleiben oft asymptomatisch.
Symptomatische Patienten erleiden zumeist TIAs und seltener Schlaganfélle. Eine
Charakterisierung des Patientengutes sowie der Morphologie der Restenose, um
herauszufinden, welche Patienten vermehrt eine Symptomatik zeigen, kénnte dazu
beitragen, eine individuell geeignete Therapieoption zu wahlen. In der Entscheidung
fur eine Operation oder eine endovaskulare Versorgung einer Restenose sollte die
Vorgeschichte des Patienten bezlglich kardialer oder nephrologischer Erkrankungen

sowie die Art der Voroperation bertcksichtigt werden.
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5. Zusammenfassung

Die Endarteriektomie ist nach wie vor das Standardverfahren in der Behandlung der
Carotisstenose. Dabei kommen die Operationstechniken der TEA sowie der EEA
zum Einsatz. Das Carotisstenting ist ein noch relativ junges Verfahren in der
Therapie der Carotisstenose. Es kann bei Patienten mit einer Kontraindikation zum
operativen Verfahren und bei symptomatischen Patienten < 70 Jahre eingesetzt
werden. Nach einem interventionellen Verfahren kdnnen Restenosen ebenso wie

nach einem operativen Verfahren auftreten.

Die Inzidenz von In-Stent-Restenosen liegt bei 6-18%, die der Restenosen nach
einer Endarteriektomie bei 0,6-19%. Nach einer TEA treten Restenosen etwas
haufiger als nach einer EEA auf. Diskussionswirdig bleibt, wann von einer
Restenose die Rede ist. McCabe et al. [44] definieren die Restenose als das
Vorhandensein einer Stenose < 70% einen Monat nach der Primértherapie mit
nachfolgender Ausbildung einer hochgradigen Stenose oder eines Verschlusses
nach einem Jahr. Andere Autoren [7, 13, 18, 22, 67] gehen bei einer nach der
Versorgung der Priméarstenose neu aufgetretenen Stenose mit einem Stenosegrad

von = 50% bis = 70% von einer Restenose aus.

Die sonographischen Stenosekriterien missen fur die Bewertung einer In-Stent-
Restenose aufgrund der veranderten Elastizitat der GefaBwand angepasst werden.
Somit werden der PSV sowie der ACI/ACC-Ratio h6her angesetzt. Dabei wird nach
Zhou et al. [69] eine In-Stent-Restenose als > 70% bewertet, wenn der PSV > 300
cm/s, der EDV > 90 cm/s und der ACI/ACC-Ratio > 4 ist. Andere Autoren kommen zu

ahnlichen Ergebnissen.

Umstritten bleibt auch, wann eine Restenose therapiebediirftig ist und wie sie zu
therapieren ist. Haufig sind Restenosen asymptomatisch. Im Falle einer Symptomatik
handelt es sich meist um TIAs. Obwohl in einigen Studien das periprozedurale
Schlaganfallrisiko fiir beide Verfahren &hnlich ist und auch die Ergebnisse im
spateren Verlauf vergleichbar sind, ist sich die Fachwelt nicht einig. Hinzu kommt
eine hohere Inzidenz an Nervenverletzungen bei einer Endarteriektomie, aber auch

eine hohere Restenoserate nach einer Stentimplantation.
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Als Risikofaktoren fur einen Schlaganfall nach einer Redo-Operation wurden in der
Literatur eine COPD, ein Diabetes mellitus und das fortschreitende Alter festgestellt.
Um weitere Faktoren zu finden, die eine Entscheidung fur eine Operation oder eine
Stentimplantation beglnstigen kdnnten, wird in dieser Arbeit nach Einflussfaktoren

auf die Restenose gesucht.

107 operativ und endovaskulér versorgte Carotisrestenosen wurden dabei
untersucht. 67% der Patienten waren mannlich, 33% weiblich. Der Altersdurchschnitt
lag bei 66 Jahren. 55-mal wurde die linke A. carotis operiert (51%) oder endovaskular
versorgt und 52-mal die rechte A. carotis (49%). 86% der Restenosen wurden

operativ versorgt und 14% endovaskular.

Keinen Einfluss auf die Symptomatik der Restenose haben die OP-Seite, das
Geschlecht, die Risikofaktoren arterieller Hypertonus, Diabetes mellitus,
Nikotinkonsum, die Begleiterkrankungen KHK und pAVK, die Einnahme von
Thrombozytenaggregationshemmern oder Marcumar, der HbAlc-Wert, der
Cholesterin-Wert, der Kreatinin-Wert und Voroperationen oder endovaskulare
Interventionen aufgrund einer KHK oder pAVK.

Ein statistisch signifikanter Einfluss auf die Symptomatik der Restenose kann
allerdings fur einige Faktoren gefunden werden: der Risikofaktor Niereninsuffizienz,
ein Myokardinfarkt in der Vorgeschichte und eine TEA als Operationstechnik der
Primarstenose beglnstigen somit laut Untersuchung das Auftreten einer
Symptomatik bei der Restenose. Eine Statineinnahme reduziert die Symptomatik der
Restenose und die maximale systolische Flussgeschwindigkeit als Ausdruck des
Stenosegrades ist ohne Einfluss auf die Symptomatik der Restenose, was sich auch
in der MRA zeigt.

Niereninsuffiziente Patienten waren bei einer Restenose vermehrt symptomatisch, da
eine Niereninsuffizienz eine Arteriosklerose beschleunigen und durch eine
gesteigerte Plaqueverkalkung zu einer Instabilitat des Plaques fuihren kann.

Wiesen Patienten in der Vorgeschichte einen Myokardinfarkt auf, waren sie ebenso
haufiger symptomatisch, was Ausdruck der allgemeinen Gefal3sklerose sein kénnte.
In der Plaguemorphologie kodnnte begriindet sein, dass die Patienten mit einer
Restenose nach einer TEA haufiger symptomatisch waren als nach einer EEA.

Der fehlende Einfluss der Flussgeschwindigkeit als Ausdruck des Stenosegrades auf

die Symptomatik der Restenose ist wohl ebenso auf die Plaquemorphologie

82



zuruckfuhrbar. Ulzerierte Plaques mit diffuser Kontrastmittelanreicherung sind
vermehrt bei symptomatischen Patienten zu finden, glatt berandete Plaques mit
diskreter Kontrastmittelanreicherung kommen zudem meist bei asymptomatischen
Patienten vor.

Des Weiteren wird eine Symptomreduktion beim Auftreten der Restenose durch die
Einnahme eines Statinpraparates festgestellt. Die lipidsenkenden und pleiotropen
Effekte einer Statintherapie bewirken eine Plaquestabilisierung und verringern so

eine Plaqueprogression oder -ruptur.

Die Entscheidung Uber die Therapieoptionen, Operation oder Stentimplantation der
Restenose sollte die Plaquemorphologie der Restenose sowie eine
Charakterisierung des Patientengutes beriicksichtigen. In der Vorgeschichte des
Patienten sollten vor allem kardiale oder nephrologische Erkrankungen sowie die Art

der Voroperation erfasst werden.
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8. Abkurzungsverzeichnis

A. Arteria

Aa. Arteriae

ACC Arteria carotis communis

ACI Arteria carotis interna

ACVB Aortokoronar Venenbypass

ASS Acetylsalicylsdure

CRP C-reaktives Protein

CTA Computertomographie Angiographie
COPD chronic obstructive pulmonary disease
DSA Digitale Subtraktionsangiographie
EDV enddiastolic velocity

EEA Eversionsendarteriektomie

HbAlc Hamoglobin Alc

HDL high density lipoprotein

KHK Koronare Herzkrankheit

LDL low density lipoprotein

MRA Magnetresonanzangiographie

MRT Magnetresonanztomographie

N. Nervus

oP Operation

pAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit
PSV peak systolic velocity

PTA percutaneous transluminal angioplasty
PTCA percutaneous transluminal coronary angioplasty
PTFE Polytetrafluorethylen

TAH Thrombozytenaggregationshemmer
TEA Thrombendarteriektomie

TIA Transitorische ischamische Attacke
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