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Abkürzungsverzeichnis 

A Arteria, Arterie 

Abb Abbildung 

ACA Arteria cerebri anterior 

ACC Arteria carotis communis 

ACE Arteria carotis externa 

ACI Arteria carotis interna 

ASS Acetylsalicylsäure 

CEA Carotis-Thrombendarteriektomie 

DJ Dorsojugulär 

DM Diabetes mellitus 
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EEA Eversionsthrombendarteriektomie 

EEG Elektroenzephalogramm 

HC Hypercholesterinämie 
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HNO Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde 

KHK Koronare Herzkrankheit 

M Musculus 

MRA Magnetresonanzangiographie 

n Anzahl 

N Nervus 

NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

OP Operation 

pAVK Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

PRF Pulsrepetitionsfrequenz 

PSV Peak systolic velocity 

R Ramus 

STL Stimmlippe(n) 

TEA Thrombendarteriektomie 

TIA Transitorisch ischämische Attacke 

VJ Ventrojugulär 

vs versus 
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1. Einleitung 

 
Die derzeitige Standardmethode zur Behandlung der hochgradigen symptomatischen 

oder asymptomatischen Stenose der Arteria carotis interna (ACI) ist die Endarteriekto-

mie. Durch große Multizenter-Studien (56, 19, 55, 115) wurden Kriterien für die Indikations-

stellung dieser weltweit häufig durchgeführten Operation festgelegt. Dennoch bestehen 

immer noch Unklarheiten über den zu wählenden operativen Zugangsweg, das geeigne-

te Neuromonitoring im Zusammenhang mit der Verwendung von Shunts und auch im 

Hinblick auf das Narkoseverfahren. Die Wahl des Zugangsweges kann entscheidende 

Auswirkungen auf das Ausmaß von peripheren Nervenschäden haben, die die Lebens-

qualität und Zufriedenheit der Patienten postoperativ erheblich einschränken können. 

Typische Schädigungen sind Sprach- und Schluckstörungen, sowie Sensibilitätsstörun-

gen im Bereich des Kinns, des Halses und des Ohres. In den bisher durchgeführten Stu-

dien variieren die Angaben zur Häufigkeit dieser Nervenschäden erheblich, da die je-

weiligen neurologischen Untersuchungsmethoden nicht standardisiert sind und zum Teil 

rein retrospektive Betrachtungen herangezogen werden. In letzter Zeit erschienen meh-

rere Beschreibungen zweier verschiedener operativer Zugangswege zur Carotisendarte-

riektomie, bei denen meist der Hautschnitt am Vorderrand des Musculus sternocleido-

mastoideus gewählt wurde und dann die Freilegung der Arteria carotis interna entweder 

über eine Medialisierung oder eine Lateralisierung der Vena jugularis erfolgte. Ferner 

wurde auch die Inzision im Verlauf der Halsfalte unter der Annahme einer kosmetisch 

unauffälligeren Narbenbildung beschrieben. Es existieren jedoch überwiegend retro-

spektive Analysen zur Wahl des Zugangsweges mit meist kleinen Fallzahlen.  

In einer prospektiv randomisierten Studie haben wir zwei operative Zugangswege im 

Hinblick auf Durchführbarkeit, operative Parameter wie Abklemm- und Schnitt-Naht-

Zeit, die intraoperative Übersicht, sowie perioperative Komplikationen, das kosmetische 

Ergebnis und die Zufriedenheit der Patienten verglichen. Der eine Zugangsweg war 

„ventrojugulär“ (VJ) mit Inzision am Vorderrand des Musculus sternocleidomastoideus 

und Lateralisierung der Vena jugularis, der andere Zugang, „dorsojugulär“ (DJ), mit 

Inzision im Verlauf der Halsfalte und Medialisierung der Vena jugularis. 
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1.1. Geschichte und Epidemiologie 

Die erste Publikation, in der die erfolgreiche Entfernung eines stenosierten Segmentes 

der Arteria carotis interna (ACI) beschrieben wurde, erschien schon 1954 (50). Seither 

wird versucht, die Operationstechniken zu verbessern, ideale Indikationsstellungen ab-

zuklären und perioperative Risiken zu verringern.  

Derzeit werden in Deutschland im Rahmen der Qualitätssicherung für Carotis-

Rekonstruktionen alle operativen Eingriffe an der Arteria carotis interna ausgewertet. 

Im Jahr 2007 fanden in 535 deutschen Kliniken circa 26.000 dieser Eingriffe statt (25). 

Die Zahl der operativ behandelten Fälle in Deutschland ist in den letzten 3 Jahren mit 

über 25.000 Fällen pro Jahr einigermaßen konstant (25). Die Prävalenz von ACI-

Stenosen (> 50% Lumeneinengung) liegt in Deutschland im Erwachsenenalter bei rund 

1-3%, ab dem 65. Lebensjahr steigt sie bis auf 8% an (52). 

In Deutschland erleiden pro Jahr rund 200.000 Menschen einen Schlaganfall (52). Insge-

samt 80% bis 85% aller Schlaganfälle sind ischämisch bedingt (rund 170.000) (48, 52, 149). 

Davon entfallen circa 90% auf den vorderen Hirnkreislauf (rund 153.000), die sich in 

ihrer Ätiologie wiederum wie folgt aufteilen (52): 

- 25% kardiale Embolien (ca. 40.000) 

- 35% unklare Ätiologie (ca. 50.000) 

- 20% Mikroangiopathien mit lakunären Infarkten (ca. 30.000) 

- 20% Läsionen extrakranieller hirnversorgender Gefäße (ca. 30.000). 

  

1.2. Risikofaktoren für die Entstehung einer ACI-Stenose 

Die ACI-Stenose auf der Grundlage eines atherosklerotischen Geschehens ist Ausdruck 

eines generalisierten Krankheitsbildes und kann nicht losgelöst von anderen atheroskle-

rotischen Manifestationen, zum Beispiel der koronaren Herzkrankheit (KHK), der Nie-

renarterienstenose oder der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) betrach-

tet werden. Die KHK ist immerhin in 20-40%, die pAVK in 15-25% mit einer ACI Ste-

nose assoziiert (52). Generell sind daher die arterielle Hypertonie, eine Hyperlipidämie, 

Diabetes mellitus und Nikotinabusus, also allgemeine kardiovaskuläre Risikofaktoren, 

auch mit der Entstehung einer intra- und extrakraniellen Atherosklerose in Verbindung 
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zu bringen (78). Bei Männern mit ACI-Stenose findet sich häufig ein Nikotinabusus in 

Kombination mit arterieller Hypertonie, gegebenenfalls auch einer Hyperlipidämie. Bei 

Frauen sind ein arterieller Hypertonus und eine Hyperlipidämie als häufige Risikokon-

stellation zu nennen (42).  

Der erhöhte body mass index (Körpermasse (kg) / Körpergröße (m)2, ! 25 steht für 

Übergewicht, ! 30 entspricht Adipositas, WHO Stand 2008) und ein ungünstiges Hüft-

Taillen-Verhältnis mit einer vorrangig abdominell dominierten Fettverteilung sind bei 

Frauen unabhängig von anderen kardiovaskulären Risikofaktoren (41), sowie bei Män-

nern die schwere abdominale Adipositas (80), signifikant mit einer Atherosklerose der 

Carotisgabel assoziiert. Eine Gewichtsreduktion führt zu einer Verlangsamung der In-

tima-Media-Wandverdickung der ACI (73).  

Wie oben erwähnt ist die periphere arterielle Verschlusskrankheit, als Ausdruck einer 

generalisierten atherosklerotischen Gefäßerkrankung, häufiger vergesellschaftet mit 

ACI-Stenosen. Daher empfiehlt man generell bei pAVK-Patienten auch eine Untersu-

chung der beiden Arteriae carotides internae durchzuführen(8) und gegebenenfalls eine 

Beseitigung einer operationwürdigen ACI-Stenose(n) vor einem Eingriff an der Aorta, 

an Becken- oder Beingefäßen zu erwägen.  

Alkoholkonsum an sich ist nicht assoziiiert mit ACI-Stenosengenese (44, 153) und bei 

moderatem Konsum kann unter Umständen mit einer Verlangsamung der Atherosklero-

se-Entstehung gerechnet werden (76, 111).  

Seltene Ursachen für Carotisstenosen auch bei jüngeren Patienten sind die fibromusku-

läre Dysplasie, eine Dissektion der A. carotis communis oder interna oder nach Bestrah-

lung der Halsregion (52). 

 

1.3. Plaquemorphologie und Plaqueentstehung 

Häufig ist der stenosierende Plaque in der proximalen ACI an der dorsalen Wand lokali-

siert und reicht bis in die Arteria carotis communis herab (78). Die Plaquebildung an der 

Carotisgabel beginnt mit einer streifigen, intramuralen Fettablagerung und entwickelt 

sich zu einer Gefäßwandläsion mit fibröser „Kappe“ und einem weichen, zentralen Kern 
(26). Plaques enthalten meist sowohl zelluläre als auch extrazelluläre Komponenten, also 

vor allem glatte Muskelzellen, Kollagene und Kalzifikationen, sowie Entzündungszel-
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len, zum Beispiel Makrophagen und T-Lymphozyten (26). Im Verlauf kann es zu einem 

instabilen Zustand des Plaques mit Ulzeration und Freisetzung der zentralen Teile 

kommen (26). Symptomatische Plaques, von denen Embolisationen ausgehen, scheinen 

häufiger einen erhöhten Fettanteil und zentrale Einblutungen, aber weniger Kalzifika-

tionen zu enthalten (82).  

 

1.4. Klinik der ACI-Stenose, Prognose und Prognosefaktoren 

Die zerebrovaskuläre Insuffizienz wird gemäß der klinischen Symptomatik in die Stadi-

en I bis IV eingeteilt (52, 147, 148) (Tabelle 1).  

 

 

Im Stadium I liegt eine nachweisbare Stenosierung mindestens einer hirnversorgenden 

Arterie ohne neurologische Symptome vor. Das Vorhandensein einer hochgradigen 

Stenosierung der kontralateralen Seite wird in die Einteilung miteinbezogen. Zu den 

typischen Symptomen, die durch eine Stenosierung der ACI hervorgerufen werden, 

zählen kontralaterale neurologisch motorische Halbseitenausfälle, eine oculäre Sym-

ptomatik mit passagerer oder andauernder ipsilateraler Amaurosis und die motorische 

Aphasie. Das Stadium II ist durch die Reversibilität der neurologischen Symptomatik, 

transitorische ischämische Attacke (TIA) oder Amaurosis fugax (jeweils Symptomdauer 

Stadium I 

Stadium Ia 

Stadium Ib 

Asymptomatische Stenose, evtl. Carotisgeräusch 

Ohne hochgradige kontralaterale Stenosierung oder Verschluss 

Mit hochgradiger kontralateraler Stenosierung oder Verschluss 

asymptomatisch 

Stadium II 

Stadium IIa 

Stadium IIb 

Reversible cerebrale Ischämie (< 6 Monate) 

Amaurosis fugax 

TIA (= transitorische ischämische Attacke; Dauer < 24h) 

Stadium III 

Stadium IIIa 

Stadium IIIb 

Progrediente Symptomatik 

Crescendo TIA 

Akuter oder progredienter Schlaganfall 

Stadium IV 

Rankin 0 

Rankin 1 

Rankin 2 

Rankin 3 

Rankin 4 

Vollständiger, abgelaufener ipsilateraler Infarkt 

Ohne nachweisbares Defizit  

Minimales, nicht funktionell beeinträchtigendes Defizit 

Leichter Schlaganfall, tägliche Verrichtungen möglich 

Mittlerer Schlaganfall, Gehen alleine möglich 

Schwerer Schlaganfall, Gehen nur mit Hilfe oder nicht möglich 

 

 

 

     symptomatisch 

  

Tabelle 1: Modifizierte Einteilung der Carotisinsuffizienz nach Vollmar (52, 148) 
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< 24 Stunden) charakterisiert. Stadium III bezeichnet ein progredientes neurologisches 

Defizit, das im Verlauf teilweise reversibel sein kann. Ein vollständig abgelaufener Hir-

ninsult wird als Stadium IV bezeichnet. Hier erfolgt die Einteilung gemäß der Rankin-

Scale (18). 

Ursache für eine neurologische Symptomatik bei ACI-Stenosen sind vor allem Emboli-

sationen ausgehend von Carotisplaques. Bei insuffizientem Kollateralkreislauf und 

hochgradigen Stenosen können in seltenen Fällen hämodynamisch bedingte cerebrale 

Ischämien auftreten. 

 

Prognose bei symptomatischen Patienten: 

Bei hochgradiger Stenose (> 70%) der ACI haben Patienten mit TIAs in der Vorge-

schichte ein Schlaganfallrisiko von 12-13% innerhalb des ersten Jahres nach Einsetzen 

der Symptomatik (108). Nach 5 Jahren liegt unbehandelt ein kumulatives Schlaganfallri-

siko von ca. 30-35% vor (108). Patienten, die bereits einen Schlaganfall erlitten haben, 

haben weiterhin ein jährliches Risiko von 5-9%, erneut einen Schlaganfall zu erleiden 
(108).  Das 5-Jahres-Risiko liegt hier zwischen 25% und 45% (108). Bei 50-69% sympto-

matischer Stenosierung der ACI liegt die 3–Jahres-Apoplexierate immerhin noch bei 

15-20% (19, 55, 138).  

Prognose bei asymptomatischen Patienten: 

Bei asymptomatischen Patienten (Stadium I der cerebrovaskulären Insuffizienz) mit 

einer Stenose > 60% der ACI beträgt das kumulative, jährliche Schlaganfallrisiko 2% 

bis 5%, wenn allein konservativ und nicht operativ behandelt wird (13, 56, 71, 114, 116, 138).  

Im Falle einer Occlusion oder Pseudocclusion der ACI liegt die durchschnittliche jährli-

che Schlaganfallrate, unabhängig vom Stadium der cerebrovaskulären Insuffizienz, bei 

rund 5% (35). 

Der wichtigste Prognosefaktor für die Rate an ipsilateralen ischämischen, neurologi-

schen Ereignissen bis hin zum Schlaganfall ist der Grad der Stenosierung (19, 55, 92, 108, 

115). Dies gilt sowohl für symptomatische als auch asymptomatische Patienten. Das 

Schlaganfallrisiko steigt ab 70% ACI-Stenose mit jeden weiteren 10% Verengung stetig 

an (55). 

Die Plaquebeschaffenheit spielt ebenfalls eine Rolle in der Entwicklung von Schlagan-

fällen durch Embolisationen. So haben Patienten mit im Ultraschall echoarm oder hete-
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rogen erscheinenden Plaques eine 2- bis 4-mal höhere Rate an neurologischen Ereignis-

sen als Patienten mit echodichten Plaques, da hier der Anteil an Lipiden oder an Einblu-

tungen im Plaque scheinbar eine höhere Plaquerupturgefahr birgt (6, 53, 98, 108, 121, 138). Fer-

ner liegt in dieser Gruppe eine signifikant höhere Rate bei der Weiterentwicklung von 

der mittelgradigen zur hochgradigen Stenosierung vor (6). 

Bei hochgradiger ACI-Stenose haben Patienten, bei denen zusätzlich angiographisch 

eine Ulzeration der Gefäßwand nachgewiesen wurde, eine 2-Jahres-Schlaganfallrate 

von ca. 30% im Gegensatz zu nur 17% bei Patienten ohne Plaque-Ulzeration aber 

gleichgradiger Stenose (19, 115). Wichtig ist auch die Größe der Ulceration (109, 138). So 

haben Patienten mit einem Gefäßwandulcus > 40 mm2 der ACI ohne begleitende Steno-

se bereits ein jährliches Schlaganfallrisiko von 7,5% (47). 

 

1.5. Diagnostik und Anamnese bei ACI-Stenose 

Anamnese und klinische Untersuchung: 

Da die ACI-Stenose in den meisten Fällen atherosklerotisch bedingt ist und somit nur 

einen möglichen Manifestationsort einer allgemeinen Gefäßerkrankung darstellt, wird 

bei Vorliegen oder dem Verdacht auf eine Stenosierung der ACI als klinische Diagno-

stik empfohlen, den kompletten Pulsstatus zu erheben (144), die Blutdruckmessung an 

beiden Armen (144) und die Auskultation der großen Gefäße, auch wenn Strömungsge-

räusche über der ACI sehr unspezifisch sind (144, 149). Es sollte geklärt werden, inwieweit 

neurologische Defizite vorhanden sind (144, 149), dabei ist gegebenenfalls, im Hinblick 

auf Amaurosis (fugax), auch an eine ophthalmologische Untersuchung zur Erkennung 

von Gesichtsfeldeinschränkungen zu denken (144). Die weiterführende Diagnostik und 

Anamnese bei Stenose der ACI sollte das Vorhandensein von koronarer Herzkrankheit, 

peripherer arterieller Verschlusskrankheit sowie allgemeinen kardiovaskulären Risiko-

faktoren wie arterielle Hypertonie, Nikotinabusus, Hyperlipidämie und Diabetes melli-

tus umfassen (108).  

Apparative Diagnostik: 

Hierbei geht es um die Quantifizierung einer Stenose der A. carotis interna zur Evaluie-

rung einer Operations- oder Interventionsindikation. Es liegen aktuell zwei verschiedene 

Ansätze zur Stenosengraduierung vor. Diese stammen ursprünglich aus unterschiedli-



  Einleitung 

- 7 - 

chen angiographischen Messmethoden der beiden größten Untersuchungen zur ACI-

Stenose: NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) (115) 

im nordamerikanischen und ECST (European Carotid Surgery Trial) (55) im europäi-

schen Raum.   

Wie in Abbildung 1 dargestellt, wird bei NASCET der distale Stenosegrad, bezogen auf 

den poststenotischen Durchmesser der ACI gemessen (10): 

 

 

 

Bei ECST wird hingegen der lokale Stenosegrad, bezogen 

auf den geschätzten originären Durchmesser der ACI im 

Bereich der Stenose gemessen (10): 

 

 

 

Dies führt zu einer unterschiedlichen Stenosegrad-

Einteilung mit folgender Umrechnung (10):  

ECST% = 40 + 0,6 x NASCET% , bzw umgekehrt:  

NASCET%  =  (ECST% - 40) / 0,6. 

 

Die Angaben im weiteren Text beziehen sich, wenn nicht anders erwähnt, auf die Ste-

noseneinteilung nach NASCET. 

Bei den apparativen diagnostischen Methoden der ACI-Stenose stehen heutzutage die 

Ultraschallverfahren, und hier vor allem die Dopper-/Duplex-Sonographie im Vorder-

grund (86). Hierbei werden direkte und indirekte hämodynamische Stenosekriterien er-

fasst (10). Dieses Verfahren ist nicht invasiv und kombiniert B-mode Ultraschall, zur 

Darstellung der Gefäßwände, des Plaques selbst und der umliegenden Strukturen (134) 

mit pulsed-wave-Doppler-Ultraschall, zur Messung des Blutflusses und seiner Charak-

ACI 

ACC 

ACE 

Abbildung 1: angiographische Durchmesserbestimmung zur Stenosegrad-Berechnung; (a) gering-
ster durchflossenen Querdurchmesser, (b) poststenotischer Durchmesser, (c) geschätzter Gesamt-
durchmesser des Gefäßes an der Stenose 
(ACI= Arteria carotis interna, ACC = Arteria carotis communis, ACE = Arteria carotis externa) 

b - a 

b  

x 100 % 

c - a 

c  

x 100 % 
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teristika (Geschwindigkeit, Flussrichtung und Vorhandensein von Ablösphänomenen 

und Turbulenzen) (86).  

Das B-Bild ist vor allem zum Nachweis geringgradiger Stenosen und hämodynamsich 

nicht relevanten Plaques geeignet. Bei höhergradigen Stenosen können Artefakte wie 

z.B. Auslöschungen durch Kalkplaques stören (10, 134). Das Farbdoppler-Bild ist wichtig 

zur Beurteilung der Strömungsrichtung, zur korrekten Winkeleinstellung der Strö-

mungsmessung und zur Unterscheidung einer Stenose vom vollständigen Gefäßver-

schluss. Ferner kann im Farbdoppler-Bild das Konfetti-Zeichen – eine Gewebsvibration 

im Bereich von hochgradigen Stenosierungen - hinweisend sein (10). Direkte hämody-

namische Kriterien beschreiben Strömungsveränderungen im Bereich der Stenose sowie 

unmittelbar distal der Stenose und sind ab einem Stenosegrad von 20% - 40% 

(NASCET) nachweisbar. Ab einem Stenosegrad von rund 70% (NASCET) kommt es 

zu einer Reduktion des Strömungsvolumens im betroffenen Gefäß, was als indirektes 

Stenosekriterium in den vor- und nachgeschalteten Gefäßabschnitten nachgewiesen 

werden kann (10). Ebenfalls als indirektes Kriterium einer hämodynamisch relevanten 

Stenose gilt das Vorhandensein von Kollateralkreisläufen (10). 

Die Einteilung der ACI-Stenose erfolgt(e) in folgenden Kategorisierungen (62, 10): 

 

 

 

Stenosegrad Wandmorphologie PSV (peak systolic velocity) 
(= maximale systolische Flussgeschwindigkeit) 

normal  
(keine Stenose) 

kein Plaque sichtbar PSV < 125 cm/s 

<  50% 
(geringgradig) 

Plaque vorhanden <  125 cm/s 

50% - 69% 
(mittelgradig) 

Plaque vorhanden 125 – 230 cm/s 

70% - 90%  
(hochgradig) 

Plaque vorhanden !  230 cm/s 

> 90% deutlicher Plaque vorhanden 
Anwendbarkeit nicht gegeben, da entwe-
der sehr hoch, niedrig oder nicht messbar 

Occlusion kein Lumen auffindbar kein Fluss 

Tabelle 2a: bislang durchgeführte duplexsonographische Einteilung des Stenosegrades bei der 

Carotis nach ECST (lokaler Stenosegrad) 
(62)
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Neben den Ultraschall-Verfahren werden komplementäre bildgebende Verfahren einge-

setzt. Als Röntgen-Verfahren steht die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) zur 

Verfügung (143, 149). Hierbei wird intraarteriell Röntgenkontrastmittel gespritzt und dem 

somit erzeugten Röntgenbild digital eine Vor-Röntgenaufnahme ohne Kontrastmittel 

„abgezogen“. Somit ist die Darstellung röntgendichter Strukturen (wie z.B. Knochen) 

minimiert und die Kontrastmittel-gefüllten Gefäße gut beurteilbar.  Die Kontrastmittel-

gabe erfolgt heutzutage über Kathetertechniken, durch Punktion der Arteria femoralis 

oder Arteria brachialis (143). Eine direkte Punktion der Arteria carotis communis wird 

heutzutage nicht mehr angewandt. Bei den Katheterverfahren können entweder unspezi-

Stenosegrad (NASCET) (%) 10 20-40 50 60 70 80 90 Verschluss 

Stenosegrad (ECST) (%) 45 50-60 70 75 80 90 95 Verschluss 

Hauptkriterien         

1. B-Bild +++ +       

2. Farbdoppler-Bild + +++ + + + + + +++ 

3. Systol. Spitzengeschwindigkeit im 
Stenosemaximum (cm/s) 

  200 250 300 
350-
400 

100-
500 

 

4. Systol. Spitzengeschwindigkeit 
post-stenotisch (cm/s) 

    >50 <50 <30  

5. Kollateralen und Vorstufen (Peri-
orbitalarterien/ACA) 

    (+) ++ +++ +++ 

Zusatzkriterien         

6. Diastolische Strömungsverlang-
samung prästenotisch (ACC) 

    (+) ++ +++ +++ 

7. Strömungsstörungen poststeno-
tisch 

  + + ++ +++ (+)  

8. Enddiastolische Strömungsge-
schwindigkeit im Stenosemaximum 
(cm/s) 

  bis 
100 

bis 
100 

über 
100 

über 
100 

  

9. Konfetti-Zeichen    (+) ++ ++   

10. Stenoseindex ACI/ACC   ! 2 ! 2 ! 4 ! 4   

Tabelle 2b: seit 2010 eingeführte duplexsonographische Einteilung des Stenosegrades der A. caro-

tis interna gemäß DEGUM 
(10) 

Anmerkungen zun den Kriterien 1-10 
(10)

:  
Krit 2: Nachweis der geringgradigen Stenose (lokal-Alias-Effekt) in Abgrenzung zur nicht steno-
sierenden Plaque, Darstellung der Strömungsrichtung bei mittel- bis hochgradigen Stenosen sowie 
Nachweis des Gefäßverschlusses. Krit 3: bei Stenoselängen von 1-2 cm und nur eingeschränkt bei 
Mehrgefäßprozessen. Krit 4: Messung weit distal, ausserhalb der Jetstrom-Zone und Strömungs-
störungen. Krit 5: Evtl nur eine der Kollateralverbindungen betroffen; bei alleiniger extracraniel-
ler Untersuchung ist die Wertigkeit dieses Befundes geringer. Krit 9: Konfetti-Zeichen nur bei 
niedrig eingestellter PRF erkennbar. 
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fisch der Aortenbogen mit seinen Abgängen, oder selektiv einzelne Gefäße sondiert und 

dargestellt werden (143). Auch kann die nachgeschaltete, intrakranielle Strombahn beur-

teilt werden (149). Die intravenöse Subtraktionsangiographie ermöglicht eine orientieren-

de Einschätzung der Stenose, allerdings ist keine aussagefähige Darstellung der nachge-

schalteten Strombahn (149) möglich. Sie findet heutzutage nur in Ausnahmefällen an-

wendung. 

 

Seit 1989-1990 steht auch die Magnetresonanzangiographie (MRA) zur Verfügung (143). 

Sie liefert im Carotisstromgebiet, gemessen an der digitalen Subtraktionsangiographie, 

vergleichbar gute Ergebnisse und wird inzwischen zunehmend alternativ zur konventio-

nellen Röntgen-Angiographie durchgeführt (143, 149), wobei der maximale Stenosegrad 

bei der MRA, im Vergleich zur DSA, falsch höher eingestuft werden kann (108, 112, 119). 

 

Ein weiteres diagnostisches Verfahren ist die transkranielle Doppleruntersuchung mit 

Aussagefähigkeit über die intrakranielle Zirkulation und dort lokalisierten weiteren Ste-

nosierungen (149).  

 

Ferner spielt in der präoperativen Diagnostik eine cranielle Bildgebung eine wichtige 

Rolle, da durch sie ischämische Herde von anderen möglichen Ursachen einer neurolo-

gischen Symptomatik, wie intrazerebrale Blutungen oder Tumore, differenziert werden 

können. Hierfür steht das MRT des Schädels (1. Stelle) oder die Computertomographie 

(2. Stelle) zur Verfügung (108, 149). 

 

Empfohlen ist auch die Kontrolle der kontralateralen ACI, da es hier, bei initial vorlie-

gender Stenosierung (72) oder bei atherosklerotischer Grundläsion (2, 14), im Verlauf in 

8,3% - 26% der Fälle zu einer weiteren Verengung und in 4,4% - 5,5%  sogar zur hoch-

gradigen Stenosierung bis Occlusion kommt (2, 14, 96, 124). Dies ist häufiger als eine Re-

stenosierung ipsilateral nach Thrombendarteriektomie (96, 124).  
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1.6. Indikationen zur operativen Therapie der ACI-Stenose 

Indikationsstellung bei symptomatischer Stenosierung der ACI: 

In großen multizentrischen Studien, NASCET (Nordamerika) und ECST (Europa) (19, 55, 

115) wurde die Indikationsstellung zur Thrombendarteriektomie der ACI untersucht. 

Derzeitig gilt bei einer symptomatischen Stenosierung der ACI von > 70% (NASCT-

Messmethode), bzw. 80% (ECST-Messmethode) die OP-Indikation als erwiesen (19, 115), 

bei 50-69% (NASCET) Stenose liegt nur eine moderate Schlaganfall-Risikoreduktion 

durch die Operation vor, es müssen daher andere Risikofaktoren auf Seiten des Patien-

ten und die chirurgischen Fähigkeiten des jeweiligen gefäßchirurgischen Zentrums be-

rücksichtigt werden. Bei einer Stenosierung von weniger als 50% (NASCET) des 

Durchmessers der ACI kann man keine Risikoreduktion durch die Operation erwarten. 

Am deutlichsten profitieren Männer, Patienten mit vorangegangenem Schlaganfall und 

Patienten mit neurologischen Halbseiten-Symptomen (19). Von der Operation profitie-

ren, insgesamt bezogen auf die Risiko-Nutzen-Abwägung, Frauen etwas weniger im 

Vergleich zu Männern (55, 130). Daher gibt es die Empfehlung, in asymptomatischen Fäl-

len Frauen erst ab einer ACI-Stenose von 90% (gemessen nach ECST-Methode) zu 

operieren (55).  

 

Nach dem Ad Hoc Committee der American Heart Association (108) sind bewiesene 

Operationsindikationen eine oder mehrere transitorisch ischämische Attacken oder ein 

leichter Schlaganfall innerhalb der letzten 6 Monate vor Operation, bei einer ! 70% 

Stenose der Arteria carotis interna mit oder ohne Plaque-Ulceration (108). Dies gilt für 

ein allgemeines, jeweils patientenorientiertes Gesamt-Operationsrisiko von weniger als 

6%. Bei einem Operationsrisiko von 6-10% gelten die obigen Indikationen als nicht 

bewiesen, aber als vertretbar (108).  

 

Indikationsstellung bei asymptomatischer Stenosierung der ACI: 

Die ACAS-Studie zeigt, dass Patienten mit einer asymptomatischen ACI-Stenose von 

mehr als 60%, von einer Carotisthrombendarteriektomie (CEA) profitieren, wenn die 

kombinierte angiographische und perioperative Komplikationsrate unter 3% ist (151). 

Bereits nach 3 Jahren Studienlaufzeit konnte in dieser Multizenterstudie eine signifikan-

te Risikoreduktion für Schlaganfälle in der Gruppe der operierten Patienten nachgewie-
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sen werden, was die Risiko-Nutzen-Abwägung für die Patienten mit hochgradiger Ste-

nosierung deutlich in Richtung Operationsnutzen verschob (56). Es gab weder bei den 

beiden Geschlechtern, noch beim Alter der Patienten einen statistisch signifikanten Un-

terschied (56).  

Auch die Veterans Studie zeigt, bei einem sehr ausgewählten Patientenkollektiv (aus-

schließlich Männer mit ACI-Stenose von > 50%), durch die operative Behandlung der 

ACI-Stenose eine Reduktion jeglicher ipsilateral der Stenose gelegenen neurologischen 

Ereignisse (69). Allerdings ließ sich hier, eventuell auch durch die geringe Anzahl an 

Studienpatienten und die starke Selektion im Vergleich zum heterogenen Patientenkol-

lektiv in anderen Studien, keine signifikante Reduktion der kombinierten Inzidenz von 

Schlaganfall und/oder Tod durch die operative Therapie nachweisen (69).  

Auch bei Patienten mit einer asymptomatischen Stenose von 60-70% und gleichzeitiger 

kontralateraler ACI-Occlusion ist der Nutzen der CEA nachgewiesen (4, 5). 

 

Signifikante Prädiktoren für ein erhöhtes Operationsrisiko mit den Endpunkten Schlag-

anfall oder Tod sind die TIA (im Vergleich zur Amaurosis fugax), weibliches Ge-

schlecht, Vorhandensein einer arteriellen Hypertonie (systolischer Blutdruck liegt über 

180 mmHg), eine pAVK, eine kontralaterale Carotisstenose oder eine ipsilaterale, intra-

kranielle Carotisstenose (52). 

 

1.7. Therapieverfahren 

1.7.1. Operative Verfahren 
 
Die führenden Verfahren zur Beseitigung der ACI-Stenosierung sind die offene Aus-

schälung, Thrombendarteriektomie (TEA) der ACI und der Carotisbifurkation, sowie 

die Eversionsthrombendarteriektomie (EEA) (149). Bei der TEA wird das Gefäß durch 

Längsinzision eröffnet, die Stenosierung ausgeschält und anschließend entweder durch 

Direktnaht des Gefäßes oder Patch-Einnaht (Venen- oder Kunststoff-Patch) wieder ver-

schlossen (24, 90, 107). Die andere gängige Methode ist die EEA, bei der die ACI an der 

Bifurkation vollständig abgesetzt wird, dann durch Umstülpen (Eversion) des Gefäßes 

das Plaquematerial entfernt wird und anschließend durch direkte Naht an der ursprüng-
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lichen Stelle reinseriert wird (75, 123, 136). In den zertifizierten Gefäßzentren Deutschlands 

liegt der Anteil der Eversionsthrombendarteriektomien bei rund 40% im Vergleich zu 

etwa 60% Thrombendarteriektomien mit Längsinzision (25, 45). Die Gleichwertigkeit 

beider Verfahren ist in mehreren Studien belegt worden (16, 17, 27, 28, 54, 72, 75, 145, 149). Es 

liegen auch Daten vor, die die Eversion auf Grund einer niedrigeren Restenoserate (27, 28, 

29, 40, 77, 145) und eines niedrigeren periopoerativen Schlaganfall- und Mortalitätsrisikos 
(40) und bei elongierter ACI (77) favorisieren. Bei beiden Verfahren ist sowohl die Wahl 

des Hautschnittes an der Vorderkante des Musculus sternocleidomastoideus (24, 89, 107), 

als auch im Verlauf der Halsfalten beschrieben (11, 139). Bei beiden operativen Techniken 

ist ferner die Verwendung eines Shuntes möglich. 

Als Antikoagulation während der Operation werden entweder 5000 IE Heparin (23, 24, 89), 

oder 90–100 IE Heparin / kg Körpergewicht (23) als Bolusgabe, vor dem Klemmen der 

Gefäße, empfohlen. In unserem Zentrum werden die Patienten mit 110 IE Heparin / kg 

Körpergewicht intraoperativ antikoaguliert und das gegeben Heparin wird zum Ende der 

Operation zur Hälfte antagonisiert.  

 

1.7.2. Endovaskuläre Verfahren 
 
Neben der operativen Therapie stehen heutzutage endovaskuläre Verfahren zur Verfü-

gung, bei denen von luminal mittels Kathetertechnik eine Angioplastie mit oder ohne 

Stenteinbringung zur Beseitigung der Stenosierung der ACI durchgeführt wird. Da es 

sich hierbei um relativ neue Verfahren handelt, gibt es bisher kaum Aussagen zum 

Langzeitverlauf, auch ist die Überlegenheit gegenüber der operativen Therapie nicht 

nachgewiesen (87). Einige Studien zeigen, dass es sich um ein sicher durchführbares 

Verfahren handelt (81, 87). Die bisherigen Studienergebnisse sind jedoch nicht eindeutig. 

Es gibt Aussagen über die Nicht-Unterlegenheit von Angioplastie mit Stenteinbringung 

zu operativen Verfahren, bezogen auf die 30-Tages-Todes- und Schlaganfallrate (140) 

und bezogen auf die Todes- und Schlaganfallrate nach einem Jahr (91), jeweils ohne (91, 

140) und mit zerebraler Embolie-Protektion (CARESS-Studie (30)). Dies wurde auch für 

Patienten mit erhöhten operativen Risikofaktoren (SAPPHIRE-Studie (64, 150)) bestätigt. 

Allerdings existiert auch eine Studie (EVA-3S), die wegen hoher Schlaganfallrate bis zu 

11,7% bei Angioplastie und Stenteinbringung nach 6 Monaten Studienlaufzeit termi-
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niert werden musste (97). Eine Studie beschreibt eine signifikant höhere Rate an postin-

terventionell neu aufgetretenen cerebral ischämischen Läsionen im diffusionsgewichte-

ten MR (ICSS-MRI (22)). Andere Untersuchungen zeigen eine signifikante Überlegen-

heit der Operation bei der 30-Tages- und der 6-Monats-Todes- und Schlaganfallrate bei 

symptomatischen Patinienten (37, 60, 70, 91, 97, 103), sodass die Operation weiterhin als 

„Goldstandard“ für symptomatische empfohlen wird (31, 70, 91). Auch für asymptomati-

sche Patienten liegen derzeit keine Hinweise auf eine Überlegenheit von Stent-

Angioplastie-Verfahren vor (31). Es werden auch Faktoren, wie das Alter der Patienten, 

die Länge der Carotis-Läsion oder ob der Patient symptomatisch oder asymptomatisch 

war mit einer erhöhten 30-Tages–Todes- und Schlaganfallrate in Zusammenhang ge-

bracht (32, 68). Auch wird häufig auf die Stent-Angioplastie-Expertise („high volume“) 

als wichtigen Einflussfaktor für die Schlaganfallrate verwiesen (61). Dass es bei der ope-

rativen Versorgung im Vergleich zur endovaskulären häufiger zu Schädigungen der 

Halsnerven kommt ist Prozedur-bedingt, wird aber häufig in vergleichenden Studien als 

Vorteil der Stent-Angioplastie mitaufgeführt (70, 103). 

Auch bezogen auf die Restenosierungsrate der behandelten ACI liegen nach Langzeit-

beobachtung uneinheitliche Ergebnisse vor. So wird hier ebenso einerseits die Gleich-

wertigkeit der beiden Verfahren beschrieben (30, 81), andererseits beschreiben Studien 

signifikant höhere Restenosierungsraten bei Angioplastie mit oder ohne Stenteinbrin-

gung (21, 101, 142). 

Da die Ergebnisse der bisherigen Studien allerdings widersprüchlich sind, ist zu erwar-

ten, dass in nächster Zeit noch größere Patientenkollektive über einen längeren Zeitraum 

und gegebenenfalls mit spezifischeren Fragestellungen untersucht werden, um zu klä-

ren, welche Patienten von endovaskulären Verfahren profitieren und wie die Langzeiter-

folge im Vergleich zur operativen Therapie sind.  

Insgesamt sprechen Multivariant-Analysen und Meta-Analysen der bislang durchge-

führten randomisierten Vergleichsunteruschungen eher für einen Vorteil der Operation, 

bzw. ist die Überlegenheit der Stent-Angioplastie der Arteria carotis interna bislang 

nicht bewiesen (22, 31, 37, 70, 102, 118). 
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1.7.3. Intraoperatives Neuromonitoring 
 
Es gibt unterschiedliche Verfahren des intraoperativen Neuromonitorings, die die Indi-

kation zur Shuntverwendung, also eines während der Klemmphase eingebrachten tem-

porären Bypasses, klären sollen. Zum einen kann der Patient in regionaler Anästhesie, 

im Cervicalblock, klinisch überwacht werden, dazu gehört die Überwachung der moto-

rischen Fähigkeiten auf der kontralateralen Seite, insbesondere die Motorik des Armes 

und der Hand, sowie die Vigilanz des Patienten und orientierend kognitive Fähigkeiten 
(110). Zu den gängigen und anerkannten Verfahren bei Patienten in Intubationsnarkose 

gehören die EEG-Ableitung, die Messung des Stumpfdrucks in der distalen ACI, der 

transcranielle Doppler, die Near-infrared Spectroscopy und die Messung sensorisch 

evozierter Potentiale (SEP´s) (88, 89, 93, 110, 149). Beim EEG gilt eine starke Verlangsamung 

oder ein Amplitudenverlust als Shuntindikation (38), allerdings kann die Messung durch 

Barbituratverwendung erheblich verfälscht werden (38). Bei der distalen Stumpfdruck-

messung gilt ein distaler Mitteldruck von ! 50 mmHg als Zeichen einer adäquaten 

Hirndurchblutung, Werte unterhalb dieser Grenze ziehen eine Shunteinlage nach sich 
(88, 89, 93). Eine Amplitudenabnahme um 50% oder eine Steigerung der Latenzzeit um 5-

20% gelten bei der Messung von sensorisch evozierten Potentialen als Shuntindikation 

(89).  

 

1.8. Anästhesieverfahren 

Die Operation der ACI kann sowohl in lokaler Betäubung (Cervikalblock), als auch in 

Intubationsnarkose durchgeführt werden. Beide Verfahren sind hinsichtlich der Kom-

plikationsraten, des Auftretens von Nervenschäden und der Zufriedenheit der Patienten 

gleichwertig (11, 59, 74, 122). Es zeigte sich auch in einer multizentrischen Untersuchung 

kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Anaesthesieverfahren im Hinblick 

auf 30-Tages Schlaganfall- und Mortalitätsrate sowie die perioperative Rate an Myo-

kardinfarkten (59). Eine Studie zeigt eine Reduktion an perioperativen Schlaganfällen, 

ein kürzerer Krankenhausaufenthalt sowie eine Reduktion des Shuntgebrauchs durch 

die Anwendung lokaler Anästhesieverfahren (105). Auch wird eine signifikant geringere 
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Rate an Komplikationen, die nicht spezifisch durch die Operation der ACI hervorgeru-

fen werden (kardiopulmonale, urologische), beschrieben (117). 

Es wird empfohlen, die Entscheidung über die Anästhesiemethode in Zusammenschau 

von anästehsiologischer, chirurgischer Seite und den Wünschen des Patienten zu fällen 
(59). 

 

1.9. Nutzen der CEA und Prognose im Langzeitverlauf 

Den größten Nutzen von einer CEA haben Männer (128), Patienten über 75 Jahren (128) 

und Patienten, die nach einem neurologischen Ereignis innerhalb von 2 Wochen operiert 

werden (128).  

Eine Metaanalyse von 23 Publikationen ausgehend von NASCET, ECST und dem Ve-

terans Affairs Cooperative Studies Program zeigte bei > 70% Stenose eine absolute 

Risikoreduktion von 6,7% und eine relative Risikoreduktion von 48%, einen schweren 

Schlaganfall zu erleiden oder zu sterben (33). Bei Patienten mit nur 50-69% Stenosierung 

ist diese Aussage nicht mehr eindeutig (33). 

Die Überlebensraten nach CEA sind nach einem Jahr 93%, nach 5 Jahren 72,4% und 

nach 10 Jahren 44,7% (83). Signifikante Faktoren für eine reduzierte Überlebenszeit nach 

CEA waren in einer Studie mit 10 Jahren Laufzeit und über 2000 untersuchten Patienten 

das Vorhandensein einer koronaren Herzkrankheit, eine chronisch obstruktive Lungen-

erkrankung (COPD) und Diabetes mellitus als Begleiterkrankungen (83). 

 

1.10. Restenosierung nach CEA 

Die Restenosierung der ACI geht mit der Bildung einer Hyperplasie der Myointima (84, 

123) am Häufigsten an der Stelle der Gefäß-Patch- oder Gefäß-Gefäß-Anastomose (123) 

einher. Als Ursache hierfür werden vor allem operativ-technische Defizite, wie Gefäß-

wandtraumata beim Abklemmen, Intima- und Mediaflaps, Strikturen am distalen Ende 

der Arteriotomie und ungenügende Resektion des Plaquematerials (123, 131), sowie insge-

samt ein initial kleiner Gefäßdurchmesser (131) genannt. Neben den lokalen Ursachen 

nach dem operativen Eingriff, spielen wohl noch systemische Faktoren eine Rolle, die 

eine Restenosierung der ACI nach CEA begünstigen (131). Genannt wird zum Beispiel 
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Nikotinabusus (84, 131), weibliches Geschlecht (131), erhöhte Cholesterin-Spiegel (83), Dia-

betes mellitus (12), eine Hyperlipidämie (84) und eine symptomatische Erststenose (12). 

Allerdings sind in der Literatur die Angaben über die Signifikanz dieser Faktoren nicht 

einheitlich und manchmal sogar widersprüchlich. Ferner wird diskutiert, inwieweit die 

Verwendung von Patches und das jeweilige Patchmaterial einen Einfluss auf die Reste-

noserate haben (9, 127). Die Angaben zu Restenoseraten variieren in der Literatur abhän-

gig vom operativen Verfahren, vom Grad der Restenose (Definitionsproblem) und von 

der Tatsache, ob die Restenose symptomatisch ist oder nicht. So liegen die Restenosera-

ten bei 1% - 14% bei primärem Gefäßverschluss (20, 27, 28, 65, 137, 146), 0,1% - 5,8% bei 

Patchverschluss (9, 20, 27, 28, 51, 65, 85, 133, 137, 146), 0,3% - 2,8% bei Eversion der ACI (27, 28, 77, 

123, 137), 0% - 8,2% sind symptomatische Restenosierungen (84) und 1,3% - 37% Asymp-

tomatische (84). Bei allen Angaben ist darauf zu achten, dass der Grad der Stenosierung 

in der Literatur nicht einheitlich angesetzt ist und von > 30% bis > 80% variieren kann, 

was die Vergleichbarkeit stark einschränkt. Die Indikation zur Reoperation wird bei 

symptomatischer Restenose bei einem Stenosegrad von > 80% (12) oder analog der Indi-

kation zur Erstoperation (84) gestellt. Ob eine Reoperation eine erhöhte Rate an Nerven-

schädigungen und neurologischen Ereignissen wie Schlaganfall oder TIA hat, ist nicht 

eindeutig klar (1, 3, 36, 67). Hinsichtlich des Langzeiterfolgs und der Machbarkeit liegt 

wohl kein Unterschied zur Erst-Operation (3, 34) vor. 



Methoden - Studienplanung 

- 18 - 

2. Methoden – Studienplanung und Durchführung 

2.1. Hypothese 

Mit unserer Studie sollte die Gleichwertigkeit der beiden Zugangswege, dorso- und 

ventrojugulär, gezeigt werden. Als Null-Hypothese wurde angenommen, die beiden 

Zugangsmethoden seien nicht gleichwertig im Hinblick auf die primären Endpunkte 

Schlaganfall und Tod, und im Hinblick auf sekundäre Endpunkte, also intra- und post-

operative Komplikationen, Nervenschäden, die Zufriedenheit der Patienten und das 

kosmetische Ergebnis. Um die Null-Hypothese zu widerlegen und somit die Gleichwer-

tigkeit beider Zugänge zu zeigen, war, bei einer erwarteten Komplikationsrate von bis 

zu 5%, die Studiendurchführung mit ca. 600 Studienpatienten geplant, was bei ungefähr 

300 in unserer Klinik operierten Patienten pro Jahr die Studiendauer auf rund 2 Jahre 

limitiert hätte. Bei einem offensichtlichen Scheitern der Widerlegbarkeit der Null-

Hypothese war geplant, die Studie abzubrechen. Eine erste Zwischenauswertung sollte 

nach 100 Studienpatienten erfolgen.  

Kriterien für einen vorzeitigen Studienabbruch sind in einer Studiengruppe signifikant 

gehäufte intra- oder postoperative Komplikationen, wie die Nicht-Durchführbarkeit der 

Eversionsthrombendarteriektomie der Arteria carotis interna, eine signifikant erhöhte 

Mortalitäts- und Schlaganfallrate oder Blutungskomplikationen. Auch signifikant un-

gleich verteilte postoperative Nervenschädigungen sollten, wegen der  Unzumutbarkeit 

für die Studienpatienten, zur Beendigung der Studie führen.  

 

2.2. Operatives Vorgehen 

Die Patienten beider Studiengruppen hatten intraoperativ die gleiche Antikoagulation 

mit einer Vollheparinisierung mit 110 IE / kg Körpergewicht vor dem Abklemmen der 

Carotisstrombahn und einer zusätzlichen perioperativen Thrombozytenaggregations-

hemmung 100 mg Acetylsalicylsäure. Die Patienten waren bei beiden Operationsverfah-

ren in Rückenlage mit erhöhtem Oberkörper gelagert, der Kopf war leicht rekliniert und 

zur Gegenseite gewendet. Als Anästhesieverfahren wurde entweder eine Intubations-

narkose oder eine Regionalanästhesie mit Cervikalblock durchgeführt. Die Entschei-
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dung über das Anästhesieverfahren traf der jeweilig involvierte Anästhesist unter Be-

rücksichtigung der Wünsche des Patienten und des Chirurgen. 

 

- Ventrojugulärer Zugangsweg (Abb 2 (141)): 

Nach der Hautinzision am Vorderrand des Musculus sternocleidomastoideus erfolgt die 

Durchtrennung des Platysma und die sorgfältige Präparation und Anzügelung der Arte-

ria carotis communis. Die Vena jugularis interna wird hierbei lateral liegengelassen und 

kreuzende Venenäste, vor allem die Vena facialis, zwischen Ligaturen durchtrennt. Es 

erfolgt nun die schrittweise Präparation der Carotisgabel, der Nervus hypoglossus wird 

sicher dargestellt und bei cranial liegender Carotisgabel mobilisiert. Nach Ausklemmen 

der Arteria carotis communis, der Arteria carotis interna und externa erfolgt die Durch-

führung der Eversionsthrombendarteriektomie und gegebenenfalls die Thrombendarte-

riektomie der Carotisgabel und ACE. Die ACI wird nun reinseriert. Nach intraoperati-

ver Angiographie, sorgfältiger Blutstillung und Drainageneinlage wird das Platysma 

und die Haut jeweils fortlaufend genäht.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Dorsojugulärer Zugangsweg (Abb 3 (141)): 

Nach Hautinzision transversal im Halsfaltenverlauf wird die Vena jugularis externa 

ligiert und das Platysma durchtrennt. Die Vena jugularis interna wird nach medial mobi-

lisiert und mittels kleinem Langenbeckhaken nach medial gehalten. Der Nervus vagus 

 
 

Abb. 2: ventrojugulärer Zugang (141) 

1) A. carotis communis, 2) A. carotis externa, 3) A. carotis interna, 4) V. jugularis interna, 5) 
N. vagus, 6) N. hypoglossus, 7) Ansa cervicalis 
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wird, wenn nötig, nach lateral präpariert und zunächst die Arteria carotis communis 

dargestellt und angezügelt. Es erfolgt die schrittweise Präparation der Carotisgabel und 

die Darstellung der Arteria carotis interna und externa. Die Darstellung und gegebenen-

falls Mobilisation des Nervus hypoglossus ist hierbei nur bei cranial liegender Carotis-

gabel notwendig. Nach Ausklemmen der Arteria carotis communis, interna und externa 

erfolgt auch hier die Eversionsthrombendarteriektomie der Arteria carotis interna und 

gegebenenfalls die Thrombendarteriektomie der Carotisgabel und ACE. Nach Reinser-

tion der ACI erfolgt die intraopertive angiographische Kontrolle, eine sorgfältige Blut-

stillung, die Drainageneinlage sowie eine fortlaufende Platysma- und Hautnaht. 

 

           

 

 

 

 

Shuntkriterien waren in beiden Zugangswegen ein Stumpfdruck der distalen Arteria 

carotis interna unter < 40 mmHg, eine Latenzzeit-Zunahme der sensorisch evozierten 

Potentiale um mehr als 30% oder bei Anästhesieverfahren im Cervikalblock eine neuro-

logische Dysfunktion nach dem Ausklemmen der Gefäße. 

 

2.3. Randomisierung  und Auswertung 

Alle Studienpatienten wurden auf der Basis einer Block-Randomisierung den beiden 

operativen Zugangsverfahren zufällig zugeteilt. Basierend auf einer Permutation von 

vier Einteilungsmöglichkeiten (A, B, C, D), wobei A und C für den dorsojugulären und 

Abb. 3: Dorsojugulärer Zugang (141) 
1) A. carotis communis, 2) A. carotis externa, 3) A. carotis interna, 4) V. jugularis interna, 5) N. 
vagus 

 



Methoden - Studienplanung 

- 21 - 

B und D für den ventrojugulären Zugangsweg eingesetzt wurden, erfolgte eine Zufalls-

verteilung dieser ABCD-Blöcke unter Verwendung von Zufallszahlen. Jeder Randomi-

sationsblock erfasst also 96 (4! x 4 = 96) zufällig verteilte, aufeinander folgende Zutei-

lungen zu den beiden Zugangswegen. Durch dieses Verteilungsschema weisen die bei-

den zu untersuchenden Gruppen, nach jeweils vier Patienten, gleiche Patientenzahlen 

auf. Außerdem lässt dieses Verfahren keine Schlüsse auf eine etwaige Reihenfolge zu, 

da durch die zufällige Verteilung der Blöcke ein hohes Maß an „Unordnung“ entsteht. 

Das Randomisierungsverfahren war keinem der beteiligten, „verblindeten“ Operateure 

bekannt.  

Voroperationen, und hierzu zählen auch endovaskuläre Verfahren, vorausgegangene 

Bestrahlungen und Zustand nach größerer Verletzungen der ipsilateralen Halsseite wa-

ren Ausschlusskriterien für die Teilnahme an der Studie. 

Die statistische und graphische Auswertung erfolgte mit den Programmen StatXact-7 

und Prism 4 for MAC. 

 

2.4. Patientenzuteilung 

Jeder zur elektiven Operation stationär aufgenommene Patient, der in die Teilnahme an 

der Studie eingewilligt hat, wurde der Einbestellungsreihenfolge nach randomisiert. Die 

Indikationsstellung erfolgte gemäß den Empfehlungen aus NASCT, ECST, ACAS und 

dem AHA ad hoc committee (19, 55-57, 108, 115). Die Information über den anzuwendenden 

Zugangsweg wurde den Patientenakten zur Operation in blickdichten, versiegelten Um-

schlägen beigelegt und durfte erst unmittelbar im Operationssaal nach Einleitung der 

Narkose vom Operateur geöffnet werden. Somit war gewährleistet, dass weder der Pati-

ent, noch der Operateur oder der Anästhesist vor dem Zeitpunkt der Operation den zu-

geteilten Zugangsweg kannten.  

 

2.5. Patientenaufklärung und Patienteneinwilligung 

Für die Studiendurchführung und auch das Procedere der Aufklärung der Patienten lag 

ein positives Votum der zuständigen Ethikkommission des Universitätsklinikums Re-

gensburg vor (Antrag Nr. 05/123). 
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Jeder Studienpatient musste in die Teilnahme an der Studie einwilligen. Hierfür wurden 

ein Informations- und ein Einwilligungsformular (siehe Anhang), welches jeweils genau 

und in verständlicher Sprache auf die unterschiedlichen Zugangswege und Schnittfüh-

rungen eingehen, zusätzlich zur allgemeinen Aufklärung über den operativen Eingriff 

und über die Anästhesie verwendet. Aufgeklärt wurden die potentiellen Studienpatien-

ten, neben den allgemeinen Operationsrisiken, vor allem über die Tatsache, dass noch 

keine genauen Daten zu eventuell häufigeren Nervenschäden oder Wundheilungsstö-

rungen in einer der beiden Gruppen vorliegen. Auch wurde darüber informiert, dass auf 

Grund der bisherigen Datenlage die eigentliche Operation der Arteria carotis interna 

wohl nicht von der Wahl des Zugangsweges beeinflusst ist und somit beide Zugangs-

wege in dieser Hinsicht sicher zu sein scheinen. Die Patienten wurden auf die Zufällig-

keit der Wahl des operativen Zugangs hingewiesen und dass weder der Patient noch der 

Operateur Einfluss darauf nehmen können. Jedem Patienten wurde der streng vertrauli-

che Umgang mit seinen persönlichen Daten, gemäß den gesetzlichen Datenschutzbe-

stimmungen, versichert. Die Weitergabe dieser Daten an Dritte wurde ausdrücklich 

verneint. Ferner wurde die Freiwilligkeit der Teilnahme an der Studie deutlich hervor-

gehoben. Den Patienten wurde erklärt, dass eine Ablehnung der Teilnahme keinen nega-

tiven Einfluss auf die weitere Behandlung habe. Außerdem wurden die Patienten gebe-

ten, sich nach ca. 6 Monaten zu einer Nachkontrolle nochmals, im Rahmen der Sprech-

stunde, in der Poliklinik für Gefäßchirurgie vorzustellen.  

 

2.6. Präoperativ erfasste Patientendaten 

In der Studie wurden vor der Operation die Basisdaten der Patienten anonym erfasst. 

Hierzu zählen Alter und Geschlecht und auch die zu operierende Halsseite. Zur Ab-

schätzung der gefäßchirurgisch relevanten Erkrankungen wurde das grundsätzliche Ri-

sikoprofil anhand der Kriterien Diabetes mellitus (DM), koronare Herzkrankheit 

(KHK), periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) und der Laborparameter Hy-

perlipidämie (HL) und Hypercholesterinämie (HC) ermittelt. Der zur Operationsindika-

tionsstellung wichtige Befund umfasste den Stenosegrad (mittel-, hochgradig, filiform, 

Pseudocclusion und Vorliegen einer Tandemstenose) jeweils auf der zu operierenden 
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und auf der kontralateralen Seite, sowie das Stadium der Carotisinsuffizienz (Ia, Ib, IIa, 

IIb, IIIa, IIIb und IV) nach Vollmar (147, 148). Des Weiteren wurden Voroperationen oder 

endovaskuläre Verfahren auf der kontralateralen Halsseite, bzw. ACI, berücksichtigt. 

Voroperationen, vorausgegangene Bestrahlungen und Zustand nach größerer Verletzun-

gen der ipsilateralen Halsseite waren Ausschlusskriterien für die Teilnahme an der Stu-

die. 

Um neu aufgetretene Nervenschäden systematisch zu detektieren, wurden alle Studien-

patienten präoperativ neurologisch untersucht und eine laryngoskopische Beurteilung 

der Stimmlippen- und Kehlkopfverhältnisse meist am Tag vor der Operation in der Po-

liklinik für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde des Universitätsklinikums Regensburg durch-

geführt. Es wurde systematisch die Funktion der Zungenbeweglichkeit, die motorische 

Funktion des Nervus facialis, insbesondere des Ramus mandibularis, sowie der Stand 

des Gaumensegels, die Schulter- und Kopfbeweglichkeit und Kraft und die Schluck-

funktion überprüft. Auch wurden etwaige, präoperativ bereits vorhandene, Dysästhesien 

der Haut im Bereich des lateralen Halses und des Ohres untersucht. 

Dieses Vorgehen gewährleistete, dass postoperativ nur neu aufgetretene Nervenschädi-

gungen erfasst wurden. 

 

2.7. Intraoperative Parameter 

Innerhalb des Operationsblocks wurden objektive und subjektive (des jeweiligen Opera-

teurs) Parameter zum Vergleich der beiden Zugangsmethoden erfasst. Hierzu zählen die 

angewandte Operationstechnik, also Eversionsendarteriektomie oder Thrombendarte-

riektomie, die grundsätzliche Durchführbarkeit der Operation, die Notwendigkeit einer 

Shunteinlage, die Verwendung eines Patchs, aber auch die jeweilige Abklemmzeit und 

die Schnitt-Naht-Zeit. Außerdem wurde die Anästhesiemethode (Regionalanästhesie 

oder Intubationsnarkose) mit in die Datenerfassung aufgenommen. Subjektiv sollte der 

jeweilige Operateur seine Einschätzung der intraoperativen Übersicht in gut (1), mittel 

(2) und schlecht (3) unmittelbar postoperativ einteilen. Möglicherweise auftretende 

intraoperative Komplikationen wurden erfasst. Hierzu zählen zum Beispiel Frühver-

schlüsse der Arteria carotis interna, TIA, Apoplex und Gefäßspasmen. Auch technische 
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Komplikationen im Sinne von Nahtschwierigkeiten bei fragiler Gefäßwand wurden 

dokumentiert. 

 

2.8. Postoperative Befunde 

Die Studienpatienten wurden alle in dem Zeitraum bis zur Entlassung, also in der Regel 

am 3. bis 6. postoperativen Tag, erneut systematisch neurologisch untersucht und eine 

laryngoskopische Kontrolle zur Beurteilung der Stimmlippenbeweglichkeit nach der 

Operation durchgeführt. Als allgemeine postoperative Komplikationen wurden revisi-

onswürdige Nachblutungen, große Hämatome ohne Revision und Wundinfektionen in 

die Studie aufgenommen. Die untersuchte Nervenfunktion betraf den N. hypoglossus, 

N. facialis, N. accessorius, N. glossopharyngeus, N. vagus, N. laryngeus recurrens und 

den Nervus auricularis magnus sowie die Hautnerven für die sensible Versorgung des 

Kinns und der lateralen Halsseite. Zur Detektion etwaiger Nervenschäden wurde jeder 

Studienpatient explizit mit dieser Fragestellung untersucht. Ein weiterer, postoperativ 

erhobener Studienparameter war die Zufriedenheit des Patienten im Bezug auf das Ope-

rationsergebnis, soweit das in der stationären Phase schon absehbar war. Die postopera-

tive Dauer des stationären Aufenthaltes wurde als Liegezeit in Tagen in die Studie auf-

genommen. 

 

2.9. Studiendauer 

Nachdem die Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Universität Regensburg 

der Studie zugestimmt hatte, begann die praktische Studiendurchführung im Juni 2005. 

Bis zum Februar 2006 wurden 101 Patienten in die Studie aufgenommen und es erfolgte 

die planmäßige Zwischenauswertung. Auf Grund eines in einer Gruppe vermehrt auftre-

tenden Nervenschadens musste die Studie im Februar 2006 nach dieser Zwischenaus-

wertung abgebrochen werden. Die Widerlegung der Ungleichwertigkeit (Null-

Hypothese) war zu diesem Zeitpunkt nicht mehr zu erreichen, eine weitere Durchfüh-

rung wäre ethisch nicht vertretbar gewesen. 

Die Untersuchung wurde im Februar 2008 im European Journal of Vascular and Endo-

vascular Surgery veröffentlicht (141). 
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3. Studienergebnisse  

3.1. Flow Chart 

 
       
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 4: Flowchart 

Ausgeschlossene Patienten  
(n=39) 
 
- Voroperation der ipsilateralen     
   Halsseite (n=5) 
- Vorbestrahlung der   
   ipsilateralen Halsseite (n=4) 
- Zustimmung zur Partizipation  
   verweigert (n=30) 

Daten analysiert (n=52) 

 

Keine Nachuntersuchung  (n=5) 

 
- ausschließlich telefonischer  
   Kontakt (n=3) 
- Nachuntersuchung verweigert  
   (n=2) 

Ventrojugulärer Zugangsweg 
(n=52) 
 
Alle 52 Patienten wurden mit dem 
ventrojugulären Zugang operiert und 
erhielten eine Eversionsendarteriekto-
mie 

 

Keine Nachuntersuchung (n=4) 

 
- ausschließlich telefonischer Kontakt  
   (n=1) 
- Nachuntersuchung verweigert  
   (n=3) 

Dorsojugulärer Zugangsweg  
(n=49) 
 
Alle 49 Patienten wurden mit dem 
dorsojugulären Zugangsweg operiert 
und erhielten eine Eversionsendarteriek-
tomie 

Daten analysiert (n=49) 

Zuordnung 

Analyse 

Follow-Up 

Aufnahme in 
die Studie 

Block-
Randomisation 

Für den Studieneinschluss ge-
plante Patienten  

(n=600) 
Studiendauer rund 2 Jahre 
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Tabelle 3: Patientenanzahl und Altersverteilung 

3.2. Vergleich der beiden Gruppen dorso- und ventrojugulär  

3.2.1. Präoperative Parameter 
 
Alters- und Geschlechtsverteilung 

Insgesamt umfasst die Studie 101 Patienten, von denen 49 dorsojugulär und 52 ventro-

jugulär operiert wurden. Die dorsojuguläre Gruppe setzt sich aus 18 Frauen und 31 

Männern, die ventrojuguläre aus 18 Frauen und 34 Männern zusammen (Tabelle 3). 

 

 ventrojugulär dorsojugulär 

n 52 49 

Anzahl Frauen  18 (34,62%) 18 (36,73%) 

Anzahl Männer 34 (65,38%) 31 (63,27%) 

Alter Mittelwert Median Mittelwert Median 

- Frauen 70,89 71 73,83 74,5 

- Männer 69,18 70 69,35 71 

- gesamt 69,77 70 71,00 73 

 

 

 

Das durchschnittliche Alter in der ventrojugulären Gruppe beträgt 69,77 Jahre, davon 

sind die Frauen im Schnitt 70,89 und die Männer durchschnittlich 69,18 Jahre alt. In der 

dorsojugulär operierten Gruppe liegt der Gesamtaltersschnitt bei 71 Jahren, die Frauen 

haben ein Durchschnittsalter von 73,83, die Männer eins von 69,35 Jahren. Das media-

ne Alter der ventrojugulär operierten Patienten liegt insgesamt bei 70 Jahren, die dorso-

jugulär operierten Patienten haben einen Altersmedian von 73 Jahren. 

Die Spanne der Altersverteilung in der ventrojugulären Gruppe umfasst Patienten im 

Alter von 54 bis 84, dorsojugulär von 42 bis 88 Jahren. Bei beiden Zugangswegen sind 

die Frauen jeweils im Median und im Mittelwert etwas älter als die Männer. Diese Dif-

ferenz überschreitet allerdings nie vier Jahre. Es gibt keine signifikanten Unterschiede 

in der Altersverteilung der beiden Gruppen (Abb 5). 
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Allgemeine Risikofaktoren und Voroperationen 

Parameter für die allgemeine Abschätzung der Atherosklerose-relevanten Grunderkran-

kungen der Patienten in den beiden Gruppen waren das Vorhandensein von Diabetes 

mellitus (DM), koronarer Herzkrankheit (KHK), peripherer arterieller Verschlusskrank-

heit (pAVK) sowie die Laborparameter Hypercholesterinämie (HC) und Hypertriglyce-

ridämie (HL). Bezogen auf Diabetes mellitus und pAVK streuten die Prozentsätze in 

beiden Gruppen um die 30%, bei der Hypercholesterinämie um die 25% und bei der 

Hypertriglyceridämie um die 17% (Abb 6). Circa 15% (entspricht 7 Patienten) mehr 

dorsojugulär operierte Patienten wiesen eine KHK auf. Bei keinem der Risikoparameter 

war der Unterschied signifikant im Vergleich der beiden Studiengruppen. 

Ebenso hatten die beiden Studiengruppen ein ähnliches Verteilungsmuster was die ku-

mulative Gesamtanzahl an Risikofaktoren (0-5) pro Studienpatient angeht (Abb 7). Der 

größte Unterschied in dieser Betrachtung war mit rund 12% bei den Patienten, die kei-

nen Risikofaktor aufwiesen zugunsten der ventrojugulären Gruppe (7 Patienten Diffe-

renz). Alle weiteren Unterschiede machten in der absoluten Differenz maximal 3 Patien-

ten aus. Auch in dieser Betrachtung sind die Unterschiede zwischen VJ und DJ Operier-

ten nicht signifikant. 

Abbildung 5: Altersverteilung der beiden Gruppen nach Geschlecht  
(VJ ventrojugulär, DJ dorsojugulär) 
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Abbildung 6: Verteilung der Risikofaktoren, alle Unterschiede sind nicht signifikant 
(DM= Diabetes mellitus, KHK= koronare Herzkrankheit, pAVK= periphere arterielle 
Verschlusskrankheit, HC= Hypercholesterinämie, HL= Hyperlipidämie) 

Abbildung 7: Anzahl der addierten Risikofaktoren in beiden Gruppen, alle Unterschiede sind    
nicht signifikant 
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An der ipsilateralen Halsseite voroperierte Patienten fanden sich nicht unter den Studi-

enpatienten, da dies als Ausschlusskriterium festgelegt war. 26,92% der ventrojugulären 

und 20% der dorsojugulär operierten Patienten waren jedoch bereits kontralateral vor-

operiert, alle Voroperationen waren auf Grund einer ACI-Stenose erfolgt. Lediglich in 

der dorsojugulären Gruppe findet sich ein Patient, dessen kontralaterale Arteria carotis 

interna bereits mit einem Stent versorgt war.  

 

Indikationsstellung: Grad der Stenose und der Carotisinsuffizienz 

Der Grad der Carotisstenose ist in der Studie in mittel-, hochgradig, filiform und Pseu-

docclusion eingeteilt. Das Vorhandensein einer Tandemstenose, also einer weiteren 

distal der Carotisgabel gelegenen intra- oder extrakraniellen Stenose der ACI, wurde 

ebenfalls in die Datenerfassung mitaufgenommen. Die Carotis-, oder zerebrovaskuläre 

Insuffizienz, ist in die Stadien I bis IV unterteilt, wobei wir Stadium IIa und IIb auf 

Grund der kurzen Dauer des Ereignisses und vor allem auf Grund der vollständigen 

Reversibilität zusammengefasst als Stadium II bezeichnen (Tabelle 4).   

 

Stadium I Asymptomatische Stenose, evtl. Carotisgeräusch asymptomatisch 

Stadium II Reversible cerebrale Ischämie (< 6 Monate) 

Stadium III Progrediente Symptomatik 

Stadium IV Vollständiger, abgelaufener ipsilateraler Infarkt 

 

     symptomatisch 

  

 

 

 

Die Patienten beider Zugangswege hatten in ca. 80% der Fälle eine hochgradige Stenose 

der Arteria carotis interna auf der ipsilateralen Seite. Die restlichen 20% waren jeweils 

so verteilt, dass ca. 10% auf die filiforme Verengung entfielen, alle restlichen Stenose-

grade lagen in geringen Prozentpunkten vor (Abb. 8). Tandemstenosen lagen bei insge-

samt nur vier Patienten vor, hiervon drei ventro- und ein dorsojugulär Operierter.  

Auch die Verteilung des Grades der Carotisinsuffizienz ist in beiden Studiengruppen 

sehr ähnlich (Abb 9). Die Prozentsätze unterscheiden sich nie um mehr als vier Prozent. 

Die meisten Patienten haben eine Insuffizienz Grad I, also asymptomatisch, mit um die 

65%, gefolgt von dem Grad II mit Werten von ca. 21%. Weder in der dorso- noch in der 

ventrojugulären Gruppe kommen Patienten mit Carotisinsuffizienzen Grad III vor.  

Tabelle 4: Modifizierte Einteilung der zerebrovaskulären Insuffizienz nach Vollmar 1998 (45, 129) 
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Die Indikationsstellung zur CEA wurde somit in den beiden Gruppen auf Grund ver-

gleichbarer Ausgangsparameter gestellt. 
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Abbildung 8: Verteilung der präoperativen ipsilateralen Stenosegrade, alle Unterschiede sind  
nicht signifikant 

Abbildung 9: präoperative Carotisinsuffizienz in beiden Gruppen, Einteilung nach Vollmar 
1998 (45, 129) (siehe auch Tabelle 4) 
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3.2.2. Intraoperative Parameter 
 
Operationstechnik 

Bei allen Studienpatienten wurde eine Eversionsendarteriektomie durchgeführt, aus-

nahmslos alle Operationen waren machbar und konnten, ohne den gewählten Zugangs-

weg zu verändern, beendet werden. 

Ein Shunt musste in 9,63% (entspricht fünf Patienten) aller ventrojugulären und in 

22,45% (entspricht elf Patienten) aller dorsojugulären Operationen verwendet werden. 

Dieser Unterschied ist nicht signifikant. Als Shuntkriterium galt entweder ein motorisch 

neurologisches Defizit bei Patienten, die in lokaler Anästhesie operiert wurden (ein 

Patient in der ventrojugulären Gruppe), oder bei allen anderen Patienten ein mittlerer 

Stumpfdruck der distalen ACI " 50 mmHg. Die Notwendigkeit der, zur Eversion zu-

sätzlichen, Verwendung eines Patches ergab sich bei 5,77% (drei Patienten) der ventro-

jugulären Gruppe. Dorsojugulär wurde ein Patch bei 4,08% (zwei Patienten) notwendig. 

Intraoperativ erfolgte bei jedem Patienten eine angiographische Kontrolle der Anasto-

mose. 

 

Abklemmzeit und Schnitt-Naht-Zeit 

Die Abklemmzeit der Arteria carotis communis, ACI und ACE lag in der ventrojugulä-

ren Gruppe bei einem Mittelwert von 27,04 Minuten, in der Dorsojugulären betrug sie 

27,65 Minuten (Abb 10a). Im Median waren die Abklemmzeiten jeweils 26 Minuten bei 

ventrojugulären und 26,5 Minuten bei dorsojugulärem Zugang. Die Unterschiede sind 

nicht signifikant. 

Auch bei den Schnitt-Naht-Zeiten bestanden keine großen Unterschiede zwischen den 

beiden Gruppen (Abb 10b). Venrtojugulär betrug der Mittelwert 65,54 Minuten, der 

Median 65 Minuten. In der dorsojugulären Gruppe lag die Schnitt-Naht-Zeit im Mittel 

bei 66,59 Minuten und der Median bei 62 Minuten. 
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Operateure 

Die Studienpatienten wurden insgesamt von vier verschiedenen Operateuren (registriert 

als 1, 2, 3, 4) operiert - alle Fachärzte für Gefäßchirurgie am Universitätsklinikum Re-

gensburg. Operateur Nummer 1 und 3 haben insgesamt 90,10% aller Studienpatienten 

operiert (Abb 11). Die einzelnen Gruppen ventrojugulär und dorsojugulär waren unter 

den Operateuren 1 und 3 einigermaßen gleich aufgeteilt, das heißt, dass Operateur 1 

insgesamt 21 ventro- und 25 dorsojuguläre Zugänge verwendet hat. Operateur 3 hat 24 

ventro- und 21 dorsojuguläre Operationen durchgeführt. Der Anteil der übrigen beiden 

Operateure machte in der Studie insgesamt nur rund 10% aus.  

 

Abbildung 10a: Abklemmzeiten   
in den Studiengruppen 

Abbildung 10b: Schnitt-Naht-Zeiten   
in den beiden Studiengruppen 
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Anästhesieverfahren 

Zwei verschiedene Anästhesieverfahren wurden für jeweils beide Zugangswege ange-

wandt. In beiden Studiengruppen wurden jeweils die meisten Patienten in Intubations-

narkose (ITN) operiert. Dieser Anteil macht ventrojugulär 92,31% und dorsojugulär 

93,88% aus. Ein regionales Anästhesieverfahren mit Cervikalblock wurde ventrojugulär 

bei vier (7,69%), dorsojugulär bei drei Patienten (6,12%) durchgeführt. Die Entschei-

dung über das Anästhesieverfahren hatte letztendlich der jeweils involvierte Anästhe-

sist. Auch hier ergeben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Stu-

diengruppen. 

 

Intraoperative Übersicht 

Die intraoperative Übersicht wurde von dem jeweiligen Operateur auf einer Skala von 

gut (1), mittel (2) und schlecht (3), unmittelbar nach der Operation, angegeben. In der 

ventrojugulären Gruppe ergab dies einen Mittelwert von 1,05, das entspricht 42 mal der 

Nennung „gut“, 2 mal der Nennung „mittel“, keine Nennung „schlecht“ und acht feh-

lenden Angaben. Die dorsojugulären Zugänge wurden 32 mal als „gut“, 11 mal als 

„mittel“ und 4 mal als „schlecht“ bewertet. Bei zwei Operationen fehlt die Angabe zur 

Übersicht in dieser Gruppe. Der Mittelwert bei den dorsojugulärenen Zugängen beträgt 

Abbildung 11: Verteilung der Operateure (1, 2, 3, 4) in den beiden Studiengruppen 
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somit 1,4. Beiden Zugangsmethoden wurde somit eine insgesamt gute intraoperative 

Übersicht zugesprochen, der Unterschied ist nicht signifikant. 

 

Intraoperative Komplikationen 

In beiden Studiengruppen kam es zu intraoperativen Komplikationen. Bei einem ventro-

jugulär operierten Patienten trat, nach Anastomosennaht und Freigabe der Carotis-

strombahn, ein prolongierter Spasmus der Arteria carotis interna auf. In der dorsojugu-

lären Gruppe musste zweimal, bei extrem fragiler Arterienwand der ACI nach Endarte-

riektomie, ein PTFE-Interponat verwendet werden, da das ursprüngliche Gefäß nicht 

nahtfähig war. Bei einem weiteren dorsojugulär operierten Patienten (linke ACI) fiel 

bereits im Aufwachraum eine neu aufgetretene Hemiplegie des rechten Armes auf. Ein 

Frühverschluss der ACI konnte unmittelbar postoperativ duplexsonographisch ausge-

schlossen werden. 

 

3.2.3. Postoperative Parameter 
 
Revisionsbedürftige Nachblutungen und Stimmlippenhämatome 

In beiden Studiengruppen kam es im postoperativen Verlauf zu Nachblutungen unter-

schiedlichen Ausmaßes. In die Datenerhebung sind alle revisionsbedürftigen Nachblu-

tungen eingegangen. Ventrojugulär waren insgesamt fünf von 52 Patienten betroffen 

(9,62%), von denen wiederum einer zweimal revidiert werden musste. Eine dieser Blu-

tungen hatte ihre Ursache in einem Muskelgefäß. Des Weiteren kamen eine Nachblu-

tung aus der Schilddrüsenkapsel, eine Sickerblutung aus dem Bulbusbereich und eine 

Blutung mit Ausbildung eines Aneurysma spuriums vor. Bei einem Patienten konnte die 

Blutungsquelle  nicht identifiziert werden, wobei sich die Gefäßanastomose unauffällig 

darstellte. In der dorsojugulären Gruppe kam es insgesamt zu vier Nachblutungen 

(8,16%). Bei keiner dieser vier Nachblutungen konnte die Blutungsquelle während der 

Revision sicher dargestellt werden, die Gefäßanastomose war in keinem Fall die Blu-

tungsursache. 

Durch konsequente laryngoskopische Kontrolle der Studienpatienten konnten ventroju-

gulär 6 (12,00%) und dorsojugulär 2 (4,26%) Stimmlippenhämatome diagnostiziert 

werden.  
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Postoperative Nervenschäden 

Bei beiden Zugangswegen kam es zu postoperativen Nervenschäden (Tabelle 5). Alle 

Patienten wurden während des stationären Aufenthaltes prä- und postoperativ klinisch 

untersucht und eine laryngoskopische Nachkontrolle in der Poliklinik für Hals-Nasen-

Ohrenheilkunde durchgeführt. Es kamen Schäden des Nervus hypoglossus, des Nervus 

facialis, des Nervus laryngeus recurrens sowie der Hautnerven des Ohrs, insbesondere 

der Nervus auricularis magnus, und des lateralen Hals- und Kinnbereichs vor.  

Keinerlei nachgewiesenen Nervenschaden hatten in der ventrojugulären Gruppe 19 von 

51 Patienten (27,25%), in der dorsojugulären 13 von 48 Patienten (27,08%). In beiden 

Gruppen konnte auf Grund eines kritischen, postoperativen Zustandes jeweils eines 

Patienten das Vorhandensein von Nervenschäden nicht untersucht werden, daher n = 51 

VJ und n = 47 DJ in Tabelle 5. 

 

 

 

Mit jeweils einem Fall in jeder Gruppe, also einmal ventro- und einmal dorsojugulär, 

kamen Schädigungen des Nervus hypoglossus mit klinisch halbseitig eingeschränkter 

Zungenfunktion vor.  

Ebenfalls selten betroffen war der Ramus mandibularis des Nervus facialis mit zwei 

Patienten ventrojugulär und einem Patienten dorsojugulär.  

Eine Schädigung des Nervus accessorius lag bei keinem Studienpatienten vor. Für den 

Nervus glossopharyngeus konnten ebenfalls bei keinem Patienten Funktionsschädigun-

gen nachgewiesen werden. Auch bei der HNO-ärtzlichen Untersuchung und der Laryn-

goskopie fiel keine Funktionseinschränkung oder Fehlstellung des Gaumensegels auf. 

 ventrojugulär dorsojugulär 

 Anzahl an  
Patienten 

% Anzahl an  
Patienten 

% 

N. hypoglossus 1   (n=51) 1,96% 1   (n=47) 2,13% 

N. facialis, R. mandibularis ipsilateral 2   (n=51) 3,92% 1   (n=47) 2,13% 

N. laryngeus recurrens     p=0,0014 3   (n=51) 5,88% 15   (n=48) 31,25% 

Dysästhesien gesamt       nicht signif. 23   (n=51) 45,10% 28   (n=47) 59,57% 

   Hals isoliert 20  (n=51) 39,22% 18   (n=47) 38,30% 

   N. auricularis magnus isoliert 2   (n=51) 3,92% 1   (n=47) 2,13% 

   Hals und N. auricularis magnus 1   (n=51) 1,96% 9   (n=47) 19,15% 

Tabelle 5: Übersicht der Nervenschäden in den beiden Studiengruppen 
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Einen gravierenden Unterschied gab es in Bezug auf Minderfunktionen der ipsilateralen 

Stimmlippe (Abb 12). Da in der dorsojugulär operierten Gruppe 15 Patienten, also 

30,61% der gesamten Gruppe (n=49) mit einer laryngoskopisch gesicherten, neu aufge-

tretenen, Minderbeweglichkeit der ipsilateralen Stimmlippe auffielen, hingegen in der 

ventrojugulären Gruppe nur drei Patienten, somit 5,77% von n=52, musste die Studie 

nach 101 Patienten abgebrochen werden. In der dorsojugulären Gruppe hatten 5 der 15 

Patienten eine Hypomobilität der ipsilateralen Stimmlippe, bei 10 Patienten lag eine 

komplette Immobilität vor. Bei den 3 ventrojugulär operierten Patienten lag jeweils eine 

absolute Immobilität der Stimmlippe vor. Insgesamt 16 (88,9%) aller Patienten mit 

Stimmlippenminderbeweglichkeit hatten auch eine klinisch manifeste Heiserkeit ausge-

bildet. Auf Grund dieses Unterschiedes konnte die Nullhypothese, also die Ungleich-

wertigkeit der beiden Zugangswege nicht mehr widerlegt werden, das gesetzte Studien-

ziel war nicht mehr erreichbar. Der mit dem Fisher´s Exact Test berechnete, zweiseitige 

p-Wert beträgt für diesen Parameter 0,001418 und bestätigt somit den klinischen Ver-

dacht eines signifikanten Unterschiedes in den beiden Gruppen. Verwendetes Pro-

gramm für diese Berechnung war StatXact-7. In jeder der beiden Gruppen konnte aus 

gesundheitlichen Gründen jeweils ein Patient nicht laryngoskopisch untersucht werden, 

somit ergeben sich in der ventrojugulären Gruppe n = 52 – 1 und dorsojugulär n = 49 -1. 

Die Berechnung des oben genannten p-Wertes bezieht sich auf die jeweilige gesamte 

Gruppe (n=52 und n=49), was die Prozentzahlen im Vergleich zur obigen Tabelle noch 

etwas herabsetzt. Die zeitliche Verteilung von STL-Minderbeweglichkeiten, lässt bei 

keinem der 4 Operateure auf eine Lernkurve schließen. Zur Ausbildung ipsilateraler 

STL-Minderbeweglichkeiten kam über die gesamte Studienlaufzeit verteilt.  
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Die weiteren untersuchten Nervenschäden betrafen die sensible Versorgung des ipsilate-

ralen Halses, Kinns und des Ohres. Gefragt wurde nach Dysästhesien. Qualitativ traten 

ausschließlich Hypästhesien auf, die sich insgesamt bei 23 von 51 (45,10%) ventrojugu-

lär und bei 28 von 47 (59,57%) dorsojugulär operierten Patienten zeigten (Abb 12 und 

13). Der Unterschied ist nicht signifikant. Bei den ventrojugulär Operierten klagten 20 

Patienten, also 39,22%, über alleinige Gefühlsstörungen im Bereich des Halses, dorso-

jugulär waren 18 Patienten, 38,30%, davon betroffen. Zu einer isolierten Schädigung 

des Nervus auricularis magnus  kam es in der ventrojugulären Gruppe bei zwei Patien-

ten und dorsojugulär bei einem Patienten. Dies entspricht jeweils 3,92% (VJ) und 

2,13% (DJ). Ein ventrojugulär operierter Patient (1,96%) und neun dorsojuguläre Pati-

enten (19,15%) klagten postoperativ über Hypästhesien im Hals-/Kinnbereich in Kom-

bination mit dem Versorgungsbereich des N. auricularis magnus. Die für die Berech-

nung der Prozentsätze verwendete Gesamtanzahl an Patienten pro Gruppe, also das 

jeweilige „n“, ist in dieser Betrachtung bezogen auf alle  Patienten, die adäquat unter-

sucht werden konnten (Vigilanz). Da es einem ventrojugulär und zwei dorsojugulär 

operierten Patienten postoperativ gesundheitlich nicht möglich war, Angaben zur Frage 

Abbildung 12: Vergleich der Nervenschäden in den beiden Studiengruppen, * = signifikanter Un-
terschied,  Unterschied bei Dysästhesien ist nicht signifikant  



Ergebnisse 

- 38 - 

der Gefühlsstörungen zu machen, sind die oben genannten Prozentzahlen auf ventroju-

gulär n = 52 – 1 und dorsojugulär auf n = 49 – 2 bezogen. 

Dysästhesien gesamt Hals isoliert N. auricularis magnus isoliert
0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

55

60

65

70

75

80

85

90

95

100

VJ

DJ

 

 

 

Wundinfektionen 

In der Gruppe der ventrojugulär operierten Patienten kam es im postoperativen Verlauf 

zu insgesamt zwei Wundinfektionen, somit waren 3,92% der 52 Patienten betroffen. Bei 

der Anwendung des dorsojugulären Zugangsweges ist eine Wundinfektion aufgetreten. 

Dies entspricht 2,04% der Patienten in dieser Gruppe, der Unterschied ist nicht signifi-

kant. Alle Patienten konnten mit antibiotischer Therapie, ohne Revision, behandelt wer-

den. 

 

Zufriedenheit und Liegezeit 

Alle Studienpatienten wurden zum Ende des stationären Aufenthaltes, meist nach 3-6 

Tagen postoperativ, nach ihrer Zufriedenheit mit dem operativen Ergebnis befragt. Sie 

sollten ihre Meinung auf einer Skala von 1 bis 10, wobei 1 „sehr zufrieden“ und 10 

„sehr unzufrieden“ bedeutet, kundtun (Abb 14). Bei zwei dorsojugulär und einem ven-

trojugulär operierten Patienten war dies auf Grund des gesundheitlichen Zustandes nicht 

möglich. Die Patienten der ventrojugulären Gruppe gaben ihre Zufriedenheit mit einem 

Abbildung 13: Vergleich der Hautnervenschäden in den beiden Studiengruppen 
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Mittelwert von 3,1 an (Median 3) und die dorsojugulären Patienten hatten einen Mittel-

wert von 3 (Median 3). Dies ergab eine Gesamtzufriedenheit von 3,06 (Mittelwert), 

oder 3 (Median). In beiden Gruppen reichen die angegebenen Werte von 1 bis 9.  

 

1.0 1.5 2.0 2.5 3.0 3.5 4.0 4.5 5.0 5.5 6.0 6.5 7.0 7.5 8.0 8.5 9.0 9.5 10.0

VJ

DJ

1 = sehr zufrieden                                                                                                  10 = sehr unzufrieden

 

 

 

 

Die Liegezeit bezeichnet die postoperative Dauer des stationären Aufenthaltes, gewertet 

wurde ab dem ersten postoperativen Tag. Der Mittelwert betrugt 5,08 Tage bei den ven-

trojugulär operierten Patienten, bei den Dorsojugulären lag er bei 5,47 Tagen (Abb 15). 

Der Median beider Gruppen war bei jeweils 4 Tagen. Der kürzeste Aufenthalt in beiden 

Gruppen betrug 3 Tage, die ventrojugulär eingeteilten Patienten hatten ein Maximum 

von 33, die Dorsojugulären von 23 Tagen (jeweils ein Patient).  

  

Abbildung 14: postoperative Patientenzufriedenheit in den Studiengruppen 
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Während des stationären Verlaufs verstorbene Patienten  

Insgesamt sind zwei Patienten postoperativ in der Klinik verstorben, hiervon jeweils 

einer in der dorsojugulären und einer in der ventrojugulären Gruppe.  

Bei dem Patienten der ventrojugulären Gruppe handelte es sich um einen 58 jährigen 

Mann, der am ersten postoperativen Tag, nachdem er ohne neues neurologisches Defizit 

aus der Narkose erwachte, erstmals einen prolongierten, generalisierten epileptischen 

Anfall erlitt und im Verlauf kardiopulmonal reanimiert und koronarangiographiert wer-

den musste. Am dritten postoperativen Tag wurde dieser Patient dann auf Grund einer 

Nachblutung mit massiver Hämatombildung am Hals revidiert. Im weiteren Verlauf 

kam es erneut zu prolongierten epileptischen Anfällen, woraufhin er in die neurologi-

sche Abteilung verlegt wurde. Der Patient verstarb am 34. postoperativen Tag nach 

langem Aufenthalt auf der dortigen Intensivstation.  

Der zweite Patient ist dorsojugulär operiert worden. Während der initialen CEA musste 

ein Interponat (6 mm PTFE) verwendet werden, da die sehr fragile Wand der ACI nach 

der Eversion bei der Reinsertionsnaht distal nicht nahtfähig war. Kurz nach der Verle-

Abbildung 15: Dauer der stationären Liegezeit in beiden Gruppen 



Ergebnisse 

- 41 - 

gung vom Aufwachraum auf Station musste der Patient auf Grund einer starken Vigi-

lanzminderung mit zunehmender respiratorischer Insuffizienz und fraglicher Parese der 

linken oberen Extremität auf die Intensivstation verlegt werden. Im intensivmedizini-

schen Verlauf gelang es nicht, den Patienten von der Beatmung zu entwöhnen. Es kam 

auch nach Beendigung der Sedierun zu keinem Zeitpunkt zu einer adäquaten neurologi-

schen Reaktion. Im MRT des Schädels wurden multiple Endstrominfarzierungen, unter 

anderem im Strombereich der ipsilateralen Arteria cerebri media, identifiziert. Der Pati-

ent erhielt zu jedem Zeitpunkt eine Thrombozytenaggregationshemmung mit ASS und 

wurde mit Heparin antikoaguliert. Im weiteren Verlauf verschlechterte sich die Nieren-

funktion bis hin zur Dialysepflichtigkeit. Am 21. postoperativen Tag verstarb der Pati-

ent im pulmonalen und renalen Organversagen. 
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3.3. Vergleich der dorsojugulär operierten Patienten mit und 
ohne Stimmlippenminderbeweglichkeit 

Da es zu einer signifikanten Anzahl an postoperativer Dysphonie auf Grund einer ein-

seitigen, ipsilateralen Stimmlippenminderbeweglichkeit bzw. STL-Stillstandes in der 

dorsojugulär operierten Gruppe kam, wird im Folgenden überprüft, ob nicht ein anderer 

Faktor als Ursache für die Häufung dieser Schädigung in Frage kommt. Daher ist es 

sinnvoll, die Patienten der dorsojugulär operierten Gruppe mit Stimmlippenminderfunk-

tion mit denjenigen Patienten der gleichen Gruppe, die keine STL-Minderfunktion da-

vontrugen, zu vergleichen. 

Durch die sehr unterschiedliche und insgesamt geringe Anzahl an Vergleichspatienten, 

n = 33 Patienten ohne Minderbeweglichkeit der Stimmlippe und n = 15 Patienten mit 

Schädigung, können nur Tendenzen bzw. grobe Auffälligkeiten detektiert werden. In 

der Gruppe der dorsojugulär Operierten konnte von einem Patienten keine Aussage über 

die Stimmlippenbeweglichkeit gemacht werden, da sein Gesundheitszustand postopera-

tiv keine Laryngoskopie zuließ, daher n = 48 insgesamt.  

 

3.3.1. Präoperative Parameter 
 
Altersvergleich und Geschlechterverteilung 

Die 15 dorsojugulär operierten Patienten mit Stimmlippenminderbeweglichkeit haben 

einen Altersschnitt von 70,73 Jahren und einen Median von 70 Jahren. Im Vergleich 

dazu ist der Altersschnitt der Patienten ohne Schädigung bei 71,03, der Median bei 73 

Jahren (Abb 16). Der Unterschied ist nicht signifikant, soweit das bei der Patientenzahl 

aussagefähig ist. 

In beiden Ergebnisgruppen überwiegen die Männer. Bei den dorsojugulär operierten 

Patienten mit Stimmlippenfunktionsstörung beläuft sich der Anteil auf 66,67%, in der 

Vergleichsgruppe der dorsojugulären Patienten ohne Schädigung liegt der Männeranteil 

bei 60,61%. 
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Vergleich der Risikofaktoren der beiden Ergebnisgruppen 

Das Verteilungsmuster der einzelnen Risikofaktoren ist in beiden Gruppen, also den 

Patienten mit und denen ohne Stimmlippenfunktionsstörung innerhalb der dorsojugulä-

ren Gruppe, ähnlich. Die Patienten ohne Schädigung der Beweglichkeit der Stimmlippe 

sind prozentual bei allen Parametern etwas geringer vertreten (Abb 17). Dieser Unter-

schied überschreitet bei keinem Parameter 9,1 Prozentpunkte. In dieser Betrachtung ist 

erneut die unterschiedliche Anzahl an Patienten in den beiden zu vergleichenden Grup-

pen (15 vs. 33 Patienten) zu beachten. Die Unterschiede sind auch hierfür nicht signifi-

kant, es gibt keine Tendenz, dass einer der Risikofaktoren mit einer erhöhten Rate an 

Stimmlippenminderbeweglichkeiten assoziiert ist. 
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Abbildung 17: Vergleich der Risikofaktoren in beiden Ergebnisgruppen 

Abbildung 16: Altersvergleich der DJ operierten Patienten mit und ohne STL-Minderbeweglichkeit 
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Stenosegrad und Carotisinsuffizienz in den beiden Ergebnisgruppen 

Eine hochgradige Verengung der Arteria Carotis interna lag, wie schon in der Gesamt-

betrachtung mit Abstand bei den meisten Patienten der beiden verglichenen Ergebnis-

gruppen vor. Beide, die Patienten mit sowie ohne postoperative Stimmlippenminderbe-

weglichkeit, hatten präoperativ zu rund 80% eine hochgradige Verengung der ACI (Abb 

18). Die restlichen 20% verteilen sich auf die mittelgradige und auf die filiforme Ver-

engung, wobei der Anteil an Patienten mit STL-Minderbeweglichkeit in der Gruppe der 

mittelgradigen Stenosierungen etwas höher, bei der filiformen Stenose im Verhältnis 

etwas geringer ausfällt. 

In der Verteilung der präoperativen Carotisinsuffizienz fällt in beiden Gruppen ein 

Überwiegen des asymptomatischen Stadiums I mit jeweils rund 60 bis 70 % auf (Abb 

19). Bei den Patienten ohne Minderfunktion der ipsilateralen Stimmlippe kam Stadium 

IIa, bei denen mit Stimmlippenminderbeweglichkeit kam das Stadium IIb im Verhältnis 

etwas häufiger vor. Zusammengefasst in ein Stadium II, welches durch die vollständige 

Rückbildung der Symptome charakterisiert ist, beläuft sich der Anteil an Patienten die-

ses Stadiums in beiden Gruppen auf rund 25%. In keiner der beiden Gruppen gab es 

einen Patienten mit Stadium III. Die Patientenanzahl im Stadium IV unterschied sich 

um 7,27 Prozentpunkte mit einem Überwiegen der Gruppe mit Stimmlippenminderbe-

weglichkeit. 
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Abbildung 18: Vergleich der präoperativen ipsilateralen Stenosen in beiden Ergebnisgruppen 
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 ipsilaterale 

Stimmlippenminderbeweglichkeit 

keine ipsilaterale Stimmlippenmin-

derbeweglichkeit 

n gesamt = 48 15 33 

Alter (Jahre) 70,73 (Median: 70) 71,03 (Median: 73) 

Männlich 10  (66,67%) 20  (60,61%) 

Risikofaktoren:   

DM 5  (33,33%) 8  (24,24%) 

KHK 10  (66,67%) 19  (57,58%) 

pAVK 5  (33,33%) 8  (24,24%) 

Hypercholesterinämie 5  (33,33%) 9  (27,27%) 

Hypertriglyceridämie 3  (20,00%) 5  (15,15%) 

Stenosegrad:   

Mittel 2  (13,33%) 2  (6,06%) 

Hoch 12  (80,00%) 26  (78,79%) 

Filiform 1  (6,67%) 4  (12,12%) 

Pseudocclusion 0  (0,00%) 0  (0,00%) 

Tandemstenose 0  (0,00%) 1  (3,03%) 

 Carotisinsuffizienz:   

I 9  (60,00%) 23  (69,70%) 

II 4  (26,67%) 8  (24,24%) 

III 0 (0,00%) 0  (0,00%) 

IV 2  (13,33%) 2  (6,06%) 

Abbildung 19: Vergleich der präoperativen zerebralen Insuffizienz beider Ergebnisgruppen 

Tabelle 6: Präoperative Parameter bei Patienten mit und ohne ipsilateraler STL-Minderbeweglichkeit 
innerhalb der dorsojugulär operierten Patienten 
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3.3.2. Intraoperative Parameter 
 
Shunt und Patch 

In der Gruppe der Patienten mit Minderbeweglichkeit der ipsilateralen Stimmlippe war 

in 3 Fällen (20% vs. 24,25% bei den Patienten der Vergleichsgruppe) die Verwendung 

eines Shunts notwendig, ein Patch wurde bei zwei Patienten (vs. 0 Patienten in der Ver-

gleichsgruppe) verwendet.  

 

Abklemmzeiten und Schnitt-Naht-Zeiten 

Die durchschnittliche Abklemmzeit der Arteria Carotis interna betrug bei den Patienten 

mit Stimmlippenminderbeweglichkeit im Mittel 32 Minuten. Bei den Patienten ohne 

postoperativen Schaden der Stimmlippenfunktion 25,03 Minuten. Der Unterschied lag 

somit im Schnitt bei 6,97 Minuten (siehe Abb 20). Vollführt man die gleiche Berech-

nung, ohne die durch Shuntgebrauch verfälschten Zeiten mit aufzunehmen, erhält man 

eine Abklemmzeit von durchschnittlich 33,08 Minuten für die Patienten mit STL-

Minderbeweglichkeit und von 28,71 Minuten in der Vergleichsgruppe.  Der Unter-

schied lag hier bei 4,37 Minuten. In beiden Fällen ist der Unterschied statistisch nicht 

signifikant. Diese Berechnung ist insofern sinnvoll, als dass bei Shuntverwendung die 

gesamte Zeit, die Eversion und ein Großteil der Anastomosennaht beanspruchen, nicht 

miteingerechnet wird. 

Die Schnitt-Naht-Zeit der Patienten ohne Schädigung der Stimmlippenfunktion betrug 

im Mittel 62,48 Minuten, die der Patienten mit Stimmlippenminderbeweglichkeit 73,4 

Minuten. Der Unterschied liegt bei 10,92 Minuten (siehe Abb. 21). Lässt man die Fälle, 

bei denen intraoperativ die Verwendung eines Shunts (3 von 15 in der Gruppe mit STL-

Minderbeweglichkeit und 8 von 33 in der Vergleichsgruppe) oder Patches (2 Patienten 

insgesamt) außen vor, so erhält man einen durchschnittlichen Unterschied der Schnitt-

Naht-Zeit von nur noch 2,75 Minuten. Dieser Unterschied ist nicht signifikant. Auch 

hier dauert die Operation insgesamt länger, wenn ein Shunt zusätzlich eingebracht wird, 

oder die Patchverwendung die Gefäß-Nahtzeit verlängert. 
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Abbildung 20: insgesamte Abklemmzeiten in den beiden Ergebnisgruppen  

Abbildung 21: insgesamte Schnitt-Naht-Zeiten in den beiden Ergebnisgruppen  
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Operateure und intraoperative Übersicht in den beiden Ergebnisgruppen  

Von den vier unterschiedlichen Operateuren haben Operateur 1, 2 und 3 die Patienten 

der dorsojugulären Gruppe operiert. Die Patienten mit Stimmlippenminderbeweglich-

keit wurden zu 40,00% von Operateur 1 und 53,33% von Operateur 3 operiert (Abb 22). 

Die Patienten ohne Schädigung der Stimmlippenfunktion wurden zu 54,55% von Ope-

rateur 1 und zu 39,39% von Operateur 3 operiert. Operateur 4 war in der dorsojugulären 

Gruppe nicht beteiligt. Etwa gleich viele Patienten in beiden Ergebnisgruppen wurden 

von Operateur 2 operiert. Die Unterschiede sind nicht signifikant. Wie bereits oben 

erwähnt zeigte sich bei keinem Operateur eine Lernkurve mit einer Häufung an STL-

Minderbeweglichkeiten zu Beginn der Studienlaufzeit und sinkenden Zahlen im Ver-

lauf. 

Die intraoperative Übersicht wurde von den Operateuren in gut (1), mittel (2) und 

schlecht (3) unterteilt. In der Gruppe der dorsojugulär operierten Patienten mit Stimm-

lippenfunktionsstörung ergab sich ein Mittelwert von 1,6, bei den Patienten ohne 

Stimmlippenminderbeweglichkeit wurde die Übersicht im Durchschnitt mit 1,26 bewer-

tet. Auch dieser Unterschied ist nicht signifikant. 
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Abbildung 22:  Anteil der jeweiligen Operateure in den beiden Ergebnisgruppen 
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Narkoseverfahren 

Ein regionales Narkoseverfahren wurde nur bei 6,67% der Patienten mit Stimmlippen-

funktionsstörung (ein Patient) und bei 6,06% der Patienten ohne Schädigung (zwei Pati-

enten) angewandt. Alle restlichen Patienten erhielten jeweils eine Intubationsnarkose. 

 

3.3.3. Postoperative Parameter 
 
Patientenzufriedenheit und stationäre Liegezeit  

Die postoperative Zufriedenheit der dorsojugulär operierten Patienten mit einer ipsilate-

ralen Stimmlippenminderbeweglichkeit lag im Mittel bei 4,07 auf einer Skala von 1-10 

(1 = „sehr  zufrieden“, 10 = „sehr unzufrieden“). Die Patienten ohne Schädigung gaben 

einen Wert von 2,61 im Mittel an.  

Bei den Patienten ohne Stimmlippenfunktionsstörung betrug die durchschnittliche sta-

tionäre Aufenthaltsdauer 4,64 (Median 4) Tage, die Patienten mit Stimmlippenminder-

beweglichkeit blieben im Schnitt 6,13 (Median 6) Tage. 
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3.4. Nachkontrolle nach 6 Monaten 

Alle Studienpatienten wurden gebeten, sich nach Ablauf eines halben Jahres zu einer 

Nachuntersuchung in der Poliklinik für Gefäßchirurgie einzufinden. Es wurde duplex-

sonographisch kontrolliert, ob es seit der Operation zu einer Restenosierung der operier-

ten A. carotis interna gekommen war, ob operativ bedingte Nervenschäden rückläufig 

waren und es wurde das Resultat der Narbenbildung sowie die Zufriedenheit der Patien-

ten mit dem Ergebnis der Operation untersucht. Bei unmittelbar postoperativ aufgetre-

tener STL-Minderbeweglichkeit wurde erneut eine laryngoskopische Untersuchung 

durchgeführt. 

Zu dieser Nachuntersuchung fanden sich insgesamt 86 der 101 Studienpatienten ein 

(85,15%), 9 Patienten waren nicht erreichbar, 6 Patienten waren im Verlauf eines Jahres 

verstorben (insgesamte 1-Jahres-Überlebensrate von 91,1%). Von den 52 ventrojugulär 

Operierten kamen 45 (86,54%), hier waren 5 nicht erreichbar und 2 verstorben. 41 der 

49 Patienten in der dorsojugulären Gruppe (83,67%) kamen zur Nachuntersuchung, 4 

Patienten konnten nicht erreicht werden, 4 Patienten waren bereits verstorben.   

 

3.4.1. Restenosen der A. carotis interna 
 
Bei 4 (4,82%) der zur Nachkontrolle erschienenen Studienpatienten kam es zur Reste-

nose der operierten Arterie, wobei je 2 Fälle in der dorso- und ventrojugulären Gruppe 

auftraten. Es zeigten sich keinerlei gemeinsame Auffälligkeiten dieser Restenose-Fälle 

im Bezug auf prä-, intra- und postoperativ erhobene Parameter. Alle Restenosierungen 

waren asymptomatisch und mittelgradig. Die Indikation zur Revision wurde zu diesem 

Zeitpunkt bei keinem dieser Patienten gestellt. 

 

3.4.2. Zufriedenheit der Patienten 
 
Alle erschienenen Patienten wurden erneut nach ihrer Zufriedenheit mit der Behandlung 

und dem Ergebnis der Operation befragt (Tabelle 7). Die ventrojugulär operierten Pati-

enten gaben auf einer Skala von 1 bis 10, wobei 1 „sehr zufrieden“ und 10 „sehr unzu-

frieden“ bedeutet, eine Zufriedenheit von 2,28 im Mittelwert und 1 im Median an. In 
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der dorsojugulär operierten Gruppe lag dieser Mittelwert bei 1,93 und der Median eben-

falls bei 1. Bei den meisten Patienten wich die Angabe nach mindestens 6 Monaten im 

Vergleich zur direkten postoperativen Befragung um nicht mehr als 3 Punkte ab, es gab 

allerdings eine Tendenz zu mehr Zufriedenheit im Vergleich zur ersten postoperativen 

Wertung. In der ventrojugulären Gruppe gaben 3 Patienten eine wesentlich schlechtere 

zweite Wertung ab (Differenz > 3 Punkte im Vergleich zur ersten Befragung). Bei 2 

Patienten verbesserte sich die Angabe um mehr als 6 Punkte. Nur ein dorsojugulär ope-

rierter Patient zeigte eine extrem schlechtere zweite Zufriedenheitseinschätzung, 3 Pati-

enten waren bei der zweiten Befragung wesentlich (> 3 Punkte) zufriedener als bei der 

Ersten. In den beiden Studiengruppen reichte das Spektrum der Angaben von 1 bis 9 

(dorsojugulär) bzw. bis 10 (ventrojugulär). Insgesamt ist ein deutlicher Anstieg der Zu-

friedenheit nach mehr als einem halben Jahr bei beiden Zugangstechniken zu erkennen. 

 

 Post-OP Nach 6 Monaten 

ventrojugulär Mittelwert 3,1 

Median 3 

Mittelwert 2,28 

Median 1 

dorsojugulär Mittelwert 3 

Median 3 

Mittelwert 1,93 

Median 1 

gesamt Mittelwert 3,06 

Median 3 

Mittelwert 2,13 

Median 1 

 

 

 

3.4.3. Kosmetisches Ergebnis – Narbenbildung 
 
Der jeweilige untersuchende Arzt (entspricht den Operateuren 1-4) sollte bei der Nach-

kontrolle das kosmetische Ergebnis, also das Aussehen der Operationsnarbe, in eine der 

drei Kategorien („schmal“, „verbreitert“, „Keloid“) einteilen. Zu insgesamt 84 der 101 

Studienpatienten gibt es Angaben (Tabelle 8). Sowohl in der ventro- als auch in der 

dorsojugulär operierten Gruppe waren 34 Narben schmal, also kosmetisch einwandfrei 

(ventrojugulär: 79,07%, dorsojugulär: 82,93%). Verbreitert waren die Narben von 8 

ventrojugulären (18,60%) und 6 dorsojugulären (14,63%) Studienpatienten. Jeweils 

Tabelle 7:  Zufriedenheit der Patienten in den beiden Studiengruppen  
(Werte von 1 = sehr zufrieden bis 10 = sehr unzufrieden) 
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einmal pro Gruppe kam es zur Keloidbildung mit überschießender, unregelmäßiger 

Narbe (ventrojugulär: 2,33%, dorsojugulär: 2,44%). Das kosmetische Ergebnis beider 

Operationstechniken und vor allem beider Hautschnitte ist somit vergleichbar. 

 

 Narbe schmal Narbe verbreitert Keloid 

ventrojugulär 34 (79,07%) 8 (18,60%) 1 (2,33%) 

dorsojugulär 34 (82,93%) 6 (14,63%) 1 (2,44%) 

gesamt 68 (80,95%) 14 (16,67%) 2 (2,38%) 

 

 
 

3.4.4. Entwicklung bestehender Nervenschäden  
 
Bei der Nachuntersuchung fanden sich bei insgesamt noch 45 Patienten Dysästhesien 

im Sinne von Hypästhesien im Bereich des ipsilateralen Halses und der Ohrmuschel 

(Tabelle 9). Dies entspricht bei 85 Nachuntersuchten einem Prozentsatz von 52,94%. In 

beiden Studiengruppen gab es zu jeweils 8 Patienten keine Angaben. In der ventrojugu-

lär operierten Gruppe hatten von den 44 erschienenen Patienten 23 schon vorher keine 

Dysästhesien (52,27%), 7 Patienten (15,91%) gaben an, die Hypästhesie habe sich in-

nerhalb von 6 Monaten vollständig zurückgebildet. Bei 10 Patienten kam es zu einer 

deutlichen Besserung (22,73%), lediglich 4 Patienten (9,09%) bemerkten keinen Unter-

schied im Vergleich zur unmittelbar postoperativen Hypästhesie. In der dorsojugulären 

Gruppe hatten 17 (41,46%) Studienteilnehmer von den 41 Untersuchten nie eine Hy-

pästhesie, bei 9 Patienten (21,95%) kam es zu einer vollständigen Rückbildung. Eine 

deutliche Besserung gaben 10 Patienten (24,30%) an. 5 Patienten (12,20%)  bemerkten 

keinerlei Verbesserung. Somit kam es in der ventrojugulären Gruppe bei 80,95% der 

Patienten mit Hypästhesien zu einer Verbesserung oder vollständigen Rückbildung nach 

mehr als 6 Monaten. In der dorsojugulären Gruppe betrug dieser Anteil 79,17%. 

 

 

 

 

 

Tabelle 8:  kosmetisches Ergebnis – Narbe in den beiden Studiengruppen 
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n (Unter-

suchte) 

Initial keine  

Hypästhesie 

Vollständige 

Rückbildung 

Deutliche Ver-

besserung 

Keine 

Verbesserung 

7 (15,91%) 10 (22,73%) 4 (9,09%) 
Ventrojugulär 44 23 (52,27%) 

80,95% aller Patienten mit  
Hypästhesien 

19,05% aller Patienten 
mit Hypästhesien 

9 (21,95%) 10 (24,39%) 5 (12,20%) 
Dorsojugulär 41 17 (41,46%) 

79,17% aller Patienten mit  
Hypästhesien 

20,83% aller Patienten 
mit Hypästhesien 

16 (18,82%) 20 (23,53%) 9 (10,59%) 
Gesamt 85 40 (47,06%) 

80,00% aller Patienten mit  
Hypästhesien 

20,00% aller Patienten 
mit Hypästhesien 

 

 
 
 
 

Bei der Nachuntersuchung wurden auch alle anderen Nervenschäden, also die des N. 

hypoglossus, des N. facialis und die Stimmlippenminderbeweglichkeit, kontrolliert (Ta-

belle 10). Hierfür wurden alle Patienten, bei denen unmittelbar postoperativ solch ein 

Nervenschaden aufgefallen war, explizit erneut neurologisch untersucht. Im Falle der 

Minderbeweglichkeit der ipsilateralen Stimmlippe wurde eine weitere laryngoskopische 

Kontrolluntersuchung in der Poliklinik für Hals-Nasen-Ohrenheilkunde durchgeführt. 

In der ventrojugulär operierten Gruppe haben sich bei allen erschienenen Patienten die 

Nervenschäden innerhalb eines halben Jahres vollständig zurückgebildet. Hier waren 3 

Stimmlippenminderbeweglichkeiten, 2 N. facialis – Paresen und 1 Schädigung des N. 

hypoglossus postoperativ aufgetreten. Jeweils ein Patient mit einer STL-

Minderbeweglichkeit und einer mit einer Facialisparese sind nicht erschienen, zum Ver-

lauf dieser Patienten gab es keine Aussagen. 

Von den Patienten der dorsojugulären Gruppe gibt es zu insgesamt 4 von 14 Patienten 

mit Minderbeweglichkeit der ipsilateralen Stimmlippe keine Nachuntersuchung, da 3 

nicht erschienen sind und einer im Verlauf verstarb. 4 Studienteilnehmer (40%) hatten 

keine nachweisbare STL-Minderbeweglichkeit mehr, 5 Patienten (50%) zeigten laryn-

goskopisch eine deutlich verbesserte Beweglichkeit der Stimmlippe im Vergleich zur 

unmittelbar postoperativen Untersuchung. Alle Patienten mit einer Verbesserung bzw. 

mit einer vollständigen Rückbildung der Stimmlippenparese, also 90% der Untersuch-

ten, hatten auch alle keine Dysphonie im Sinne einer Heiserkeit mehr. Bei einem Patien-

Tabelle 9: Dysästhesieverteilung in der Nachkontrolle 
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ten (10%) kam es zu keiner laryngoskopisch darstellbaren Verbesserung der Stimmlip-

penmobilität. Klinisch war die Heiserkeit zwar noch vorhanden, allerdings wesentlich 

gemindert. 

Die einzige auftretende Schädigung des N. hypoglossus in der dorsojugulären Gruppe 

war nach 6 Monaten komplett zurückgebildet, die einzige in dieser Gruppe vorkom-

mende Facialisparese zeigte innerhalb dieses Zeitraums eine deutliche Besserung im 

Sinne der motorischen Funktion des ipsilateralen Mundwinkels. 

 

 

 ventrojugulär dorsojugulär 

 Post-OP > 6 Monate Post-OP > 6 Monate 

 n = 51 n = 44 n = 49 n = 41 

  Zurückgebildet/  

Besserung 

unverändert  Zurückgebildet/ 

Besserung 

unverändert 

N. hypoglossus 1 (1,96%) 1 0 1 (2,13%) 1 0 

N. facialis 2 (3,92%) 1* 0 1 (2,13%) 1  0 

STL-

Minderbeweg- 

lichkeit 

3 (5,88%) 2*  0 15 (31,25%) 

(n = 48) 

12* 1* 

Dysästhesien 

gesamt 

23 

(45,10%) 

17*  

(73,9%) 

4*  

(17,4%) 

28 (59,57%) 

(n  = 47) 

19* 

(67,9%) 

5* 

(17,9%) 

 

 

 

 

Tabelle 10: Entwicklung der Nervenschäden in der Nachkontrolle nach 6 Monaten;  

*: fehlende Nachkontrollen aller initial betroffenen Patienten 
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4. Diskussion 
 

Unsere Studie hatte zum Ziel, die Gleichwertigkeit des dorsojugulären und des ventro-

jugulären Zugangswegs bei CEA zu zeigen. Die hohe Anzahl an postoperativen, ipsila-

teralen Stimmlippenminderbeweglichkeiten in der Gruppe des dorsojugulären Zu-

gangsweges führte jedoch zur vorzeitigen Beendigung der Studie nach der geplanten 

Zwischenauswertung bei 101 Patienten - ein Ergebnis, das auf Grund der bisher vorlie-

genden Untersuchungen so nicht zu erwarten war (104, 113, 132).  

Es gibt insgesamt zur Carotischirurgie zwar genaue Aussagen über perioperative Morta-

litäts- und Schlaganfallraten (19, 55, 56, 69, 83, 108, 115, 151), standartisierte Untersuchungen zu 

peripheren Nervenschäden hingegen existieren nicht. Die Methodik der Nachuntersu-

chungen ist so uneinheitlich in den unterschiedlichen Studien (7, 11, 15, 39, 43, 46, 49, 57, 58, 63, 

66, 79, 94, 95, 99, 100, 104, 106, 125, 126, 132, 135, 152), dass kaum Vergleiche gezogen werden können. 

Ferner variieren die Ergebnisse stark zwischen retrospektiv und prospektiv untersuchten 

Patientengruppen. 

Durch die Blockrandomisation sind zwei in etwa gleich große Gruppen entstanden, 

sodass die Zwischenauswertung bei 101 Patienten sinnvolle Ergebnisse liefern konnte. 

Unsere Untersuchung geht von zwei Patientengruppen aus, die sich in ihren Grundvor-

aussetzungen wie Alter, Geschlechterverteilung, Komorbiditäten und Stenosierungsgra-

den sehr ähnlich und damit gut vergleichbar sind. In keinem der untersuchten Parameter 

gab es signifikante Unterschiede im Vergleich der ventro- und dorsojugulär operierten 

Patienten. Intraoperativ zeigten beide Zugangswege eine nahezu gleich gute Übersicht 

und Darstellbarkeit der Carotisgabel. Ein allenfalls tendenziell schlechter abschneiden-

des Ergebnis des dorsojugulären Zugangsweges (1,26 versus 1,34) kann, unseres Erach-

tens, durch eine etwas schlechtere Darstellbarkeit bei stark kranial liegender Carotisga-

bel begründet sein. Allerdings ist der Unterschied in dieser subjektiven Einschätzung 

der Operateure nur marginal und nicht signifikant. Es konnten alle Eversionsthromben-

darteriektomien über beide Zugangswege durchgeführt und vollendet werden. Diese 

Erfahrung lässt sich auch in den bisherigen Veröffentlichungen zu den beiden Zu-

gangswegen nachvollziehen (104, 113, 132). 

Wir können die vorbeschriebene kürzere Operationsdauer (Schnitt-Naht-Zeit) in der 

dorsojugulären Gruppe bisheriger Studien (104, 113, 132) nicht bestätigen. In unserer Unter-
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suchung gibt es keinen nennenswerten Unterschied sowohl in der Abklemm- als auch in 

der Schnitt-Naht-Zeit, was auch bedeutet, dass der ventrojuguläre Zugang hier insge-

samt keinen Vorteil bietet. 

Ebenfalls keinen Unterschied konnten wir bezüglich der Mortalität und der perioperati-

ven Schlaganfallinzidenz feststellen. Je ein Patient verstarb pro Gruppe. Ein Patient, der 

dorsojugulär operiert wurde, fiel unmittelbar postoperativ durch eine komplette Hemi-

parese auf. Das perioperative Schlaganfall- und Mortalitätsrisiko beträgt somit 2%. Ins-

gesamt gilt in der Carotischirurgie eine Mortalitäts- und Schlaganfallrate unter 3% als 

erstrebenswert (108), was somit in unserer Studie eindeutig eingehalten ist. 

Revisionspflichtige Nachblutungen waren in beiden Studiengruppen nicht signifikant 

unterschiedlich (9,6% ventrojugulär und 6,1% dorsojugulär). In anderen Studien wird 

jedoch die Anzahl an Nachblutungen mit 1,7% bis 7,1% deutlich geringer angegeben (57, 

63, 83, 120). Eine mögliche Erklärung für unsere, verhältnismäßig hohe, Anzahl an revisi-

onsbedürftigen Nachblutungen ist einerseits die straffe intraoperative Antikoagulation 

mittels Heparin in Kombination mit ASS, andererseits das Konzept der frühzeitigen 

Revision in unserer Abteilung. Die Mehrzahl an Patienten mit deutlichem Halshämatom 

wird bereits vor Auftreten von Schluck-, Sprach- oder Atemstörungen operativ revi-

diert. Alle Revisionen konnten in Lokalanästhesie durchgeführt werden. In keinem Fall 

konnte als Blutungsquelle die Gefäß-Anastomose selbst identifiziert werden. Einen 

Zusammenhang von Halshämatomen und Nervenschäden (152) konnten wir, auch unter 

Einbeziehung der Fälle mit revisionsbedürftigen Nachblutungen, nicht nachvollziehen. 

Auch die Stimmlippenhämatome werden in vielen Studien nicht erwähnt. Unsere 12% 

und 4,26% laryngoskopisch diagnostizierten Stimmlippenhämatome in der ventro- und 

dorsojugulären Gruppe waren alle, nach allenfalls diskreter Heiserkeit, im Verlauf fol-

genlos. Die Ursache für diese Komplikation liegt wohl entweder in der Traumatisierung 

durch Intubtion oder in der Traumatisierung durch Sperrer- oder Hakenzug.  

Die kosmetische Beurteilung und die Zufriedenheit unmittelbar postoperativ und nach 6 

Monaten waren in beiden Gruppen ähnlich, es konnte kein signifikanter Unterschied 

und somit auch keine Überlegenheit eines Verfahrens festgestellt werden. Was aller-

dings zu erwarten war, ist die Tatsache, dass die Patienten mit Stimmlippenminderbe-

weglichkeit eine geringere Zufriedenheit (4,07 vs. 2,61 auf der Skala von 1 bis 10) an-

gaben, da immerhin rund 89% dieser Patienten auch eine Dysphonie entwickelten. 



Diskussion 

- 57 - 

Alle Patienten unserer Studie wurden konsequent prä- und postoperativ auf das Vorlie-

gen von Nervenschäden untersucht. Bis auf die Stimmlippenminderbeweglichkeit lagen 

keine Unterschiede in beiden Gruppen bezüglich der Hirnnervenschäden vor. Schädi-

gungen des N. hypoglossus traten bei 2,0% und 2,1% der Patienten in der ventro- und 

dorsojugulären Gruppe auf. Andere Studien beschreiben eine N. hypoglossus-

Schädigung von 2% bis 17,5% (7, 15, 39, 43, 46, 57, 58, 66, 79, 94, 95, 99, 125, 135, 152), eine ernorme 

Bandbreite, die sich aus der uneinheitlichen Untersuchungssystematik im Vergleich 

dieser Studien ergibt. Der Ramus mandibularis des N. facialis war in unserer Untersu-

chung in 3,9% und 2,1% betroffen, was im Vergleich zu den bisher vorliegenden Studi-

en mit Raten von 0,4% - 12% (7, 11, 15, 39, 49, 57, 66, 79, 94, 95, 99, 125, 135, 152) ein akzeptables Er-

gebnis darstellt. Schädigungen des N. glossopharyngeus finden sich in der Literatur in 

0,2% bis 0,7% der Fälle (58, 95, 126). Wir konnten, auch mit HNO-ärztlicher Untersuchung 

und Laryngoskopie, keinen Fall detektieren. Ebenfalls fand sich in unserem Patienten-

kollektiv kein Fall von N. accessorius-Schädigung, welche auch in der Literatur mit 

0,2% und 0,3 (57, 94) eine seltene Komplikation darstellt. 

Die Rate an Dysästhesien, vornehmlich Hypästhesien im Bereich von Kinn, lateralem 

Hals und Ohr auf der ipsilateralen Seite ist in unserer Untersuchung in einem Bereich 

von 45,1% bis 59,6% und liegt somit im vorbeschriebenen Bereich von 1% - 73,8% 
(7, 

15, 39, 43, 100, 135, 152). Auch hier spielt die genaue und systematische Untersuchung prä- und 

postoperativ eine große Rolle für das Ausmaß der tatsächlich detektierten Nervenschä-

den. 

In Studien mit ventrojugulärem Zugangsweg werden Läsionen des N. vagus und seinen 

Ästen N. laryngeus superior und N. laryngeus recurrens temporär und permanent mit 

0,3% bis zu 25% beschrieben (7, 15, 39, 43, 57, 58, 66, 79, 94, 95, 99, 125, 135, 152). In den direkten 

Vergleichsstudien (104, 113, 132) mit dorsojugulärem Zugangsweg fällt auf, dass die Rate an 

N. laryngeus recurrens-Schädigungen entweder nicht erwähnt wird (113), postoperativ 

auftretende Heiserkeit nicht laryngoskopisch untersucht wird (104, 132) und die Raten an 

postoperativer Heiserkeit mit maximal 8% angegeben werden (104). Umso erstaunlicher 

ist unsere hohe Zahl an nachgewiesenen Stimmlippenminderbeweglichkeiten in der 

dorsojugulären Gruppe.  Ein signifikanter Zusammenhang mit unabhängigen Faktoren, 

wie dem Operateur, einer Lernkurve im Verlauf, dem Alter, Geschlecht und der unter-

suchten Komorbidität der Patienten, dem ursprünglichen Stenosegrad, dem Grad der 
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zerebrovaskulären Insuffizienz und operativen Parametern sowohl im Vergleich der 

beiden unterschiedlichen Zugangswege, als auch im Vergleich der Patienten mit und 

ohne STL-Minderfunktion innerhalb der dorsojugulären Gruppe, konnte ausgeschlossen 

werden. Es wären folgende Gründe als Ursache für die gehäuften Stimmlippenminder-

beweglichkeiten denkbar: 

- während beim ventrojugulären Zugangsweg der N. vagus in der Regel nicht tan-

giert wird und in der Nervenscheide liegen bleibt, ist er beim dorsojugulären 

Zugangsweg exponierter und muss häufig nach lateral mobilisiert und verlagert 

werden, wodurch er möglicherweise seine Funktionsbeeinträchtigung durch 

Manipulation und Traktion erfährt. 

- In der Gruppe der dorsojugulär freigelegten Carotiden musste häufiger ein Shunt 

angelegt werden (5 mal VJ versus 11 mal DJ), was eine ausgedehntere Präpara-

tion nach kranial nach sich zieht. Hierdurch entsteht ein größeres Weichteil-

trauma. Es muss allerdings betont werden, dass der Unterschied in der Häufig-

keit der Shuntanlage keinen signifikanten Unterschied in den beiden Gruppen 

ausmachte, das Vorkommen von Stimmlippenminderbeweglichkeiten jedoch 

fast hochsignifikant war.  

Wir sehen einen Traktionsschaden des N. vagus (bevor der N. laryngeus recurrens ab-

geht) und nicht den N. laryngeus recurrens selbst als Ursache für die Stimmlippenmin-

derbeweglichkeit, da der N. laryngeus recurrens an sich, auf Grund seiner anatomischen 

Lage, im Gegensatz zum N. vagus während der Operation weder dargestellt noch mobi-

lisiert wird. 

Die vorbeschriebene Aussage, dass Nervenschäden bei einer Schnitt-Naht-Zeit von 

mehr als 120 Minuten gehäuft auftreten, trifft für unsere Untersuchung nicht zu (58). 

Allerdings können wir die Aussage, dass Hirn- und Hautnervenschäden zum überwie-

genden Teil im Verlauf reversibel sind (7, 15, 39, 43, 58, 66, 79, 95, 100, 106, 135, 152), basierend auf 

unserer Nachuntersuchung 6 Monate postoperativ, voll bestätigen. 

Zusammenfassend empfehlen wir, auf Grund der vorliegenden Ergebnisse, den ventro-

jugulären Zugangsweg dem Dorsojugulären vorzuziehen. Die temporäre Stimmlippen-

minderbeweglichkeit ist eine unangenehme Komplikation und es gibt keinen Hinweis 

darauf, dass der dorsojuguläre Zugangsweg in den von uns untersuchten Parametern 

ansonsten irgendeinen Vorteil bietet. Sollten kosmetische Aspekte eine Rolle spielen, 
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dann können wir alternativ den Hautschnitt im Verlauf der Halsfalte, wie er von Assa-

dian et al (11, 139) beschrieben wurde, vorschlagen. 
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5. Anhang 
 

 
Patienteninformation 

 
„Dorsojugulärer versus ventrojugulärer Zugang in der Caroti-

schirurgie?“ 
 
Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, 

Das Standardbehandlungsprinzip der Verengung der Arteria carotis interna 
(Halsschlagader) besteht in der offenen Ausschälplastik 
(Thrombendarteriektomie oder Eversionsendarteriektomie zur Behebung der 
Verengung). Prinzipiell stehen zur operativen Freilegung der Karotisgabel 
(Halsschlagadergabelung) zwei Zugangswege zur Verfügung: 

 

1. Ventrojugulärer Zugang:  

Längerstreckige Hautinzision (Hautschnitt) von 2 cm  

unterhalb des Ohrläppchens bis kurz 

oberhalb der Brustbeinoberkante.  

 

 

 

 

      2. Dorsojugulärer Zugang:                                                   

Horizonzale Hautinzision (Hautschnitt) im Bereich 

      der Hautfalte der Halsseite (Schnittführung an der  

betroffenen Halsseite parallel zum Unterkieferrand 

ca.  2 bis 4 cm unterhalb des Unterkieferrandes). 

 

 

 

Hierüber erfolgt dann die eigentliche Ausschälplastik der Halsschlagader 
(eigentliche Operation der verengten Halsschlagader). 

 

Insbesondere stellt sich für beide Zugangswege die Problematik des 
intraoperativen (während der Operation stattfindenden) Schlaganfalls sowie die 

 

 
Schnittführung (später 
der Narbenverlauf) 

 
 

 
Schnittführung (später 
der Narbenverlauf) 
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Verletzung der Hirnnerven mit Schluckstörungen, Heiserkeit oder Störungen der 
Gesichtsmuskulatur. Auch eine Verletzung der peripheren (äußeren) 
Hautnerven führt immer wieder zu für den Patienten störenden 
Missempfindungen im Bereich des Ohres und der Wange.  

Nicht zuletzt ist auch das Ausmaß der Wundheilungsstörungen und das 
postoperative, kosmetische Ergebnis (z.B. die Narbenbildung) beider 
Zugangswege im Vergleich unklar.   

 

In einer prospektiven, randomisierten Studie (die hier durchgeführte 
Studienform) wollen wir beide Zugangswege miteinander vergleichen. Die 
eigentliche Operationsmethode an der Halsschlagader wird hiervon nicht 
beinflusst. Bisherige Studien haben die Machbarkeit und die Sicherheit dieser 
Zugangswege im Hinblick auf die Operation der Halsschlagader gezeigt. 
 

Sie werden gebeten, sich nach 6 Monaten in unserer Sprechstunde zur kli-
nischen Kontrolle und Ultraschallkontrolle einzufinden.  
 

Selbstverständlich werden alle Ihre persönlichen Daten für die wissenschaft-
liche Untersuchung anonym erfasst. Ein Rückschluss auf Ihre Identität ist somit 
für Dritte nicht möglich. Nur Ihre behandelnden Ärzte haben Zugang zu Ihren 
medizinischen Daten. Die gesetzlichen Datenschutzbedingungen werden ein-
gehalten. 
 

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig und kann von Ihnen jederzeit 
ohne Angabe von Gründen beendet werden. Auf Ihre Behandlung durch uns 
hat dies keinen negativen Einfluss. 
 
 
__________                   _____________________                _______________  
Ort, Datum   Name des Patienten   Unterschrift 
 
 
__________                   _____________________                _______________  
Ort, Datum   Name des Arztes              Unterschrift 
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Patienten-Einwilligungserklärung 
 

 
„Dorsojugulärer versus ventrojugulärer Zugang in der  

Carotischirurgie“ 
 
 
 
Ich wurde vollständig über die Bedeutung der Untersuchung aufge-
klärt. Mir ist bewusst, dass die Zuteilung zu einer der beiden 
Gruppen zufällig erfolgt und weder von mir noch von meinen be-
handelnden Ärzten beeinflusst werden kann. 
 

Ich weiß, dass ich nach 6 Monaten zur klinischen Nachkontrolle und 
Ultraschallkontrolle in die Universitätsklinik nach Regensburg ambu-
lant einbestellt werde. 
 
Ich weiß, dass ich jederzeit meine Einwilligung ohne Angabe von 
Gründen zurückziehen kann, ohne dass mir dadurch irgendwelche 
Nachteile entstehen. 
 
Ich bin darüber informiert, dass meine persönlichen Daten beim be-
handelnden Arzt verbleiben. Ihre Weitergabe darf nur in verschlüs-
selter Form erfolgen, damit sich kein Hinweis auf meine Identität er-
geben kann. Die gesetzlichen Datenschutzbedingungen werden 
eingehalten. 
 
Ich bestätige durch meine Unterschrift, dass ich über die vorgenann-
te Untersuchung und ihre Durchführung, einschließlich der dafür 
notwendigen ärztlichen Untersuchungen vom behandelnden Arzt 
mittels eines Patientenaufklärungsblattes informiert worden bin, und 
dass ich mich damit einverstanden erkläre 
 
 
 
__________                   _____________________                _______________  
Ort, Datum   Name des Patienten   Unterschrift 
 
 
__________                   _____________________                _______________  
Ort, Datum   Name des Arztes              Unterschrift 
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