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Die in dieser Arbeit gewdahlte mannliche Form der Personen- und

Funktionsbezeichnungen soll fir Frauen und Manner in gleicher Weise gelten.



1. Einleitung

1.1. Hintergrund und Fragestellung

Schlaganfalle sind in Deutschland haufig und mit einer abrupten
Verschlechterung der individuellen Lebensqualitat verbunden (Thiele et al. 2018;
Aber et al. 2018). Erkrankungen des cerebrovaskularen Systems waren 2019 in
Deutschland mit 53 119 Fallen die sechsthaufigste Todesursache. (Statistisches
Bundesamt 2021). Dabei lasst sich eine extracranielle Carotisstenose in 20 bis
30% der Schlaganféalle als Ursache identifizieren. In 5-10% sind hingegen
Stenosen der intracraniellen Carotis und im Rest der Félle beispielsweise
Embolien aus dem linken Herzohr oder Hamorrhagien die Ursache fir einen
Schlaganfall (Prasad 2015; Eckstein et al. 2020). Bei einer stattgehabten TIA
findet sich in ca. 50% der Falle eine zugrundeliegende Carotisstenose (Alpert
1991).

Eine Mdglichkeit zur Sekundar- und Tertiarpravention embolisch bedingter,
ischamischer Schlaganfélle bildet die Carotis Endarterektomie (CEA) (Barnett et
al. 1991b). Ein sogenannter Shunt, ein temporares Gefalinterponat aus Silikon,
ist bei einigen dieser Operation notwendig, um eine zu jeder Zeit ausreichende

Hirnperfusion zu gewahrleisten (Howell 2007).

Diese Arbeit analysiert die Daten aus 58 CEAs in Regionalanasthesie. Ob die
Hirnperfusion jeweils ausreichend ist, wird anhand der intraoperativen Neurologie
des Patienten beurteilt. Zusatzlich kommt die cerebrale
Nahfeldinfrarotspektroskopie (NIRS) zum Einsatz, durch die sich, in Verbindung
mit einer kontinuierlichen Aufzeichnung des Blutdrucks, Aussagen Uber die
momentane (intraoperative) cerebrovaskulare Autoregulation des Patienten

treffen lassen.

Eine wichtige Fragestellung lautet, ob spezifische NIRS-Kriterien flr oder gegen

die Verwendung eines Shunts bei CEAs ausgemacht werden kénnen, mit dem



langfristigen Ziel, die Inzidenz von perioperativen Schlaganfallen und

Hyperperfusionssyndromen bei CEAs weiter zu reduzieren.

Im Folgenden sollen zunachst einige Grundlagen zur Carotisstenose und CEA
sowie zur cerebrovaskuldren Autoregulation besprochen werden, bevor
Methoden und Ergebnisse vorgestellt werden. Zuletzt sollen die Ergebnisse
interpretiert und mit vorausgegangenen Studien verglichen werden sowie auf
maogliche Fehlerquellen und auf das zuktnftige Potenzial der cerebralen NIRS

eingegangen werden.

1.2. Atiologie und Epidemiologie der Carotisstenose

Stenosen der supraaortalen Arterien sind am haufigsten am Abgang der A.
carotis interna (ICA) lokalisiert. Sie entstehen meist durch Atherosklerose, d.h.
die Einlagerung und Akkumulation von Cholesterin, Fetten, Makrophagen /
Schaumzellen, Kollagen, Calciumphosphat und weiteren Stoffen in der
Arterienwand. Die bedeutendsten Risikofaktoren fir ihre Entstehung sind neben
dem hohen Lebensalter und mannlichem Geschlecht, das Rauchen, eine
Dyslipidamie, Diabetes mellitus, das Vorhandensein einer pAVK oder KHK und

die arterielle Hypertonie (Dharmakidari et al. 2017; Greco et al. 2013).

Eine andere Ursache sind Bestrahlungen von Tumoren in anatomischer Nahe
zur A. carotis, in deren Folge bei 18-38% der Patienten vorwiegend fibrotische,
sogenannte radiogene Carotisstenosen mit geringerer Tendenz zur Ruptur und
Embolie als dies bei atherosklerotischen Plaques der Fall ist, auftreten
(Fernandez-Alvarez et al. 2018).

Sogenannte symptomatische Stenosen haben, in der Regel innerhalb der
vorangegangenen sechs Monate, zu einem embolisch bedingten, ischamischen
Schlaganfall oder zu einer TIA geflhrt. Haufiges Symptom bei Letzterem ist die

Amaurosis fugax. Hierbei kommt es zu einem Verschluss der A. centralis retinae,



einem Abgang der ICA uber die A. ophthalmica. Des Weiteren fallt auch eine
sogenannte stumme Ischamie unter die Definition von symptomatischen
Stenosen, das hei3t es findet sich kein klinisches Korrelat zu
bildmorphologischen cerebralen ischamischen Veranderungen bei ipsilateraler
Carotisstenose. Die in CT oder MRT sichtbare Ischamie soll hierbei ebenfalls

junger als 6 Monate sein (Eckstein et al. 2020).

Bei 4% aller Erwachsenen in Deutschland und 6 bis 15% der tber 65-jahrigen
lasst sich eine Carotisstenose > 50% (Einteilung nach NASCET siehe 1.3.)

nachweisen (Eckstein et al. 2012).

Die Pravalenz nimmt mit dem Alter zu und betrdgt in Westeuropa fur
Carotisstenosen > 70%, die tendenziell behandlungsbedirftig sind, fur Manner >
80 Jahre 3,1% und Frauen > 80 Jahre 0,9%. In der Altersgruppe von 70-79
Jahren sind es 2,1% der Manner und 1,0% der Frauen, die eine generell
niedrigere Pravalenz aufweisen. Stenosen < 70% treten bei 2,0 bis 7,5% der Uber
70-Jahrigen auf (Weerd et al. 2010).

1.3. Duplexsonographie der Carotiden

Seit den 1970er Jahren gibt es mit der Duplexsonographie eine nicht-invasive,
breit verfligbare Technologie zur Detektion und Einteilung von Carotisstenosen.
Hierbei werden B-Bild-Sonographie und gepulste Dopplersonographie
kombiniert, wodurch Flussgeschwindigkeit und -richtung des Blutflusses anhand
einer Farbkodierung zeitgleich zur Morphologie der Halsgefal3e dargestellt

werden konnen.

Bei der NASCET Studie an 50 Zentren in Nordamerika und Kanada erfolgte die
Unterteilung in niedrig- (20-69%) und hochgradige Stenosen (70-99%). Eine

chirurgische Therapie erfolgte ausschlie3lich bei symptomatischen Patienten



Unter diesen Voraussetzungen konnte ein starker Benefit der CEA

nachgewiesen werden (Barnett et al. 1991b; Barnett et al. 1991a).

Die NASCET Stenosegraduierung bildet seitdem zunehmend den internationalen
Standard zur Einschatzung des Schweregrades einer Carotisstenose anhand der
Duplexsonographie. Die Empfehlungen der ,Deutschen Gesellschaft fur
Ultraschall in der Medizin“ bauen darauf auf (Arning et al. 2010). Theoretisch
handelt es sich beim Stenosegrad um den Vergleich des minimalen
Gefalldurchmessers (x) in der Stenose mit dem GefaRdurchmessers der
gesunden ICA distal davon (y). Stenosegrad [%] = (y-x) / y. In der Praxis haben

sich folgende Kriterien bewahrt:

e Nicht stenosierende Plaques (bis 10%): Es findet sich keine
Stromungsbeschleunigung in der Duplexsonographie und die Plaque kann
fur Kontrollen vermessen werden.

e Geringgradige Stenosen (20-40%)): Die systolische
Spitzengeschwindigkeit ist im Stenosemaximum auf < 200 cm/s erhoht.
Als Nebenkriterium soll die enddiastolische Geschwindigkeit im
Stenosemaximum < 100 cm/s betragen.

e Mittel- bis hochgradige Stenose (50-60%): Die systolische
Spitzengeschwindigkeit betragt 200 — 300 cm/s. Es werden Kontrollen und
eine medikamenttse Therapie (s.u.) empfohlen.

e Hochgradige Stenose (70%): Die systolische Spitzengeschwindigkeit
betragt mehr als 300 cm/s. Poststenotisch findet sich eine normale
Flussgeschwindigkeit (>50 cm/s) mit ggf. Strémungsstérungen. Die
enddiastolische Geschwindigkeit ist als ein Nebenkriterium grof3er 100
cm/s.

e Sehr hochgradige Stenose (80%): Die systolische Spitzengeschwindigkeit
liegt Uber 350 cm/s und die poststenotische Geschwindigkeit kann
reduziert sein (< 30 cm/s). AulRerdem kann ein Kollateralfluss Uber die A.

supratrochlearis und A. cerebri anterior nachweisbar sein.



e Hochstgradige Stenose (90%): Die poststenotische
Stroumungsgeschwindigkeit ist auf < 30 cm/s reduziert und es lasst sich
eine Stromungsverlangsamung der CCA detektieren.

e Verschluss (100%): Es findet sich kein Stromungssignal in der
Duplexsonographie (Arning et al. 2010).

AulRerdem kann in einigen Fallen ein sogenanntes Konfetti-Zeichen beobachtet
werden, d.h. es kommt durch perivaskulare Gewebsvibration zu einem Konfetti-
ahnlichen, artifiziellen Farbdopplerbild des umgebenden Gewebes. Bei Stenosen
> 75% kann ein Konfetti-Zeichen die Diagnose erhérten, tritt jedoch nicht

notwendigerweise auf (Arning 2002).

Zuletzt kann auch der sogenannte Stenoseindex als Quotient der maximalen
postsystolischen Geschwindigkeit in ICA und CCA gebildet werden
(Stenoseindex = vmax ICA / vmax CCA). Dabei sprechen Werte grol3er zwei fir eine

Stenose >50% und Werte grol3er vier fir eine Stenose >70% (Arning et al. 2010).

Leitliniengerecht soll in Abwagung von Nutzen (u.a. Kosteneffizienz) und
Schaden (durch z.B. falsch positive Befunde) kein Screening der
Gesamtbevdlkerung auf Carotisstenosen erfolgen. Mdglicherweise etabliert sich
in Zukunft ein Screening von Risikogruppen (Greco et al. 2013). Dem hingegen
sollte ein Carotis-Duplex vor geplanter ACB oder bei abdominellen
Aortenaneurysmata erwogen und bei Zustdnden nach Schlaganfall oder TIA
immer durchgefihrt werden (Eckstein et al. 2020). Auch fur die
Kontrolluntersuchungen nach einer CEA oder nach einem Carotis-Stent (CAS)

kommt vorrangig die Duplexsonographie zum Einsatz.

1.4. Auswirkungen auf die Lebensqualitat

Untersuchungen zum Einfluss einer extracraniellen Carotisstenose auf die

Lebensqualitat ergaben, dass Angste und Sorgen vieler Betroffener in der



Unvorhersagbarkeit eines ersten oder weiteren Schlaganfalls und damit
verbunden, dem Verlust der Selbstandigkeit begrindet liegen. Auch das
Schlaganfallrisiko bei einer praventiven Operation gegenuber dem Risiko unter
einer weiterhin konservativen Therapie beschatftigt viele Erkrankte (Aber et al.
2018).

Die CEA ist in der Lage, die individuelle Lebensqualitat von Patienten fur bis zu
11 Jahre nach der Operation zu verbessern und im Vergleich zu einer rein
konservativen Therapie bezuglich der Verbesserung der Lebensqualitét in vielen
Studien Uberlegen (Chabowski et al. 2017).

1.5. Konservative Therapie der Carotisstenose

Die Leitlinie aus dem Jahr 2020 empfiehlt: ,[...] alle Patienten mit einer >50%igen
asymptomatischen  arteriosklerotischen  Carotisstenose sollen  100mg
Acetylsalicylsdure (ASS)/Tag einnehmen, sofern das Blutungsrisiko niedrig ist.
Alle Patienten mit einer >50%igen asymptomatischen oder einer
symptomatischen Carotisstenose sollen zur Langzeitpravention kardiovaskularer
Ereignisse ein Statin einnehmen. Das LDL-Cholesterin soll dabei entsprechend

der aktuellen Leitlinien risiko-adaptiert abgesenkt werden (Eckstein et al. 2020).*

Bei einer Statinunvertraglichkeit oder erganzend =zu Statinen kommt

beispielsweise Ezetimib zum Einsatz (Catapano und Graham 2016).

Bei jedem Schweregrad der Stenose werden weiterhin eine Nikotinkarenz, die
sportliche Betatigung und eine mediterrane Erndhrung empfohlen. Bei Diabetes
mellitus und/oder Bluthochdruck aufRerdem deren optimale medikamenttse
Einstellung (Hackam 2021).



1.6. Carotis-Stenting (CAS)

Bevor die CEA naher erlautert wird, soll kurz auf die ebenfalls mogliche
Behandlung der Carotisstenose mittels eines Stents und deren Indikation

eingegangen werden.

Bei CAS wird ein Katheter Uber einen Zugang in der Leistenarterie des Patienten
Uber die Aorta in die CCA vorgebracht. Der am Katheter befindliche meist
selbstexpandierende Stent wird daraufhin unter Rontgenkontrolle an der
Lokalisation der Carotisstenose freigesetzt. Dadurch wird die Engstelle geweitet
und vom Stent gestitzt. Der Katheter wird wieder entfernt.

Die Methode eignet sich vor allem bei hohem OP-Risiko eines Patienten,
chirurgisch nicht erreichbaren, das heil3t hochgelegenen Stenosen, radiogenen
Stenosen (siehe 1.2.) oder Re-Stenosen nach CEA. Auch bei intrathorakalen,
intracraniellen oder hochcervicalen Zweitstenosen sowie bei kontralateraler
Parese des N. laryngeus recurrens (aufgrund der Verletzungsgefahr dieses
Nervs bei einer OP) kann CAS Vorteile bieten (Eckstein et al. 2020). Aul3erdem
kann im Rahmen einer endovaskuldren Thrombektomie bei akutem Schlaganfall
die Mitintervention stenosierter Carotiden erwogen werden. Dies ist allerdings
umstritten, da die symptomatische Stenose einerseits einer Behandlung bedarf,
andererseits unter Umstanden die Risiken fur eine langere Ischamiezeit, fir eine

weitere Embolie oder fiir eine Blutung erhéht werden (Lamanna et al. 2019).

Demgegenuber sind beim Versuch des Stentings linksseitige und langstreckige
(>10 mm) Stenosen sowie ausgepragte oder zirkulare Verkalkungen von Carotis
oder Aorta und ferner eine Aortenelongation oder eine Angulation der
Carotisbifurkation mit hoheren Risiken flr den Patienten verbunden. Hier
erscheint die CEA uberlegen (Eckstein et al. 2020).

Eindeutige Kriterien fir die Entscheidung zur operativen gegenuber
interventioneller Behandlung einer Carotisstenose sind weiterhin Gegenstand
von Diskussionen. Schlaganfélle scheinen bei CAS haufiger aufzutreten und
bisher mangelt es an Evidenz, welche Arten von Stents und Kathetern die



grofdten Vorteile bringen (Brott et al. 2013; Muller et al. 2020; Lamanna et al.
2019).

Zur Verhinderung von In-Stent-Stenosen wird nach CAS eine duale
Thrombozytenaggregationshemmung empfohlen, das heit ASS 100mg
lebenslanglich und zusatzlich beispielsweise Clopidogrel 75mg drei Tage pra- bis
vier Wochen postinterventionell. Anstatt drei Tage zuvor mit Clopidogrel zu
beginnen, kénnen auch 300mg Clopidogrel als ,loading dose“ direkt vor der

Intervention gegeben werden (Lamanna et al. 2019).

1.7. Die Carotis Endarterektomie (CEA)

1.7.1. Erstbeschreibung

Die erste Beschreibung der CEA stammt von Eastcott und Kollegen, die bei einer
66-jahrigen Dame mit arterieller Hypertonie, Amaurosis fugax rechts und
reversiblen Lahmungen der linken Korperhélfte mittels Rontgen Arteriogramm
und Palpation aller Pulse, eine ,atheromatése Obstruktion des Ursprungs der A.
carotis interna“ diagnostizierten. Die Operation erfolgte am 19. Mai 1954 im
Londoner St. Mary’s Hospital in Hypothermie durch 28-minitige Klemmung der
Carotiden, Resektion eines 3cm langen Segments und End-zu-End-Anastomose
(H. H. G. Eastcott, G. W. Pickering, C. G. Rob 1954). Mdglicherweise fand die
erste CEA aber auch bereits im Jahr 1953 durch DeBakey statt, der jedoch erst
1975 dariber berichtete (DeBakey 1975; Friedman 2014).

Die Behandlung etablierte sich in der Folge zunéchst bei symptomatischen

Carotisstenosen.



1.7.2. Wahl des Anasthesieverfahrens

Die Operation erfolgt in Allgemein- oder mittlerweile auch Regionalanasthesie.
Bei zweitem Verfahren findet die ultraschallgesteuerte Injektion eines
Lokalan&sthetikums am Plexus cervicalis statt und der Patient wird nicht sediert.
Somit kann eine eventuell auftretende cerebrale Ischdmie beim Abklemmen der
Arterien schneller und eindeutiger als mit unten genannten Formen des
Neuromonitorings erkannt werden. Auf3erdem sind Verletzungen der Hirnnerven
in Regionalanasthesie seltener und die Operationszeiten durchschnittlich kirzer
(Grieff et al. 2021). Demgegenuber stehen eine mitunter gréf3ere psychische
Belastung der Patienten und der haufig geaul3erte Patientenwunsch, von der
Operation nichts mitzubekommen. Bei einer motorischen Unruhe (M. Parkinson,
Delir etc.) sollte die Allgemeinanésthesie bevorzugt werden. Diese prasentierte
sich im Vergleich der beiden Anasthesieverfahren bisher als nicht unterlegen.
Eine grof3e multizentrische, randomisierte Studie hierliiber, die GALA-Trial, liegt
bereits 14 Jahre zurlck (GALA Trial Collaborative Group 2008). Jiingere
Metaanalysen kommen jedoch zu einem ahnlichen Ergebnis (Harky et al. 2020).
Die Wahl des Anasthesieverfahrens hangt somit weiterhin vor allem von den

behandelnden Arzten und idealerweise dem informierten Patienten ab.

1.7.3. Préoperative Diagnostik und Indikation

CTA oder MRA der supraaortalen Arterien konnen vor geplanter CEA
Zusatzinformationen zur Lage der Stenose und Kollateralversorgung des Gehirns
liefern, sind laut Leitlinie aber nicht obligat. Wenn alternativ CAS (siehe 1.6.) in
Frage kommt, ist eine Schnittbildgebung hingegen Voraussetzung (Eckstein et
al. 2020). Die DSA spielt heute eine untergeordnete Rolle in der praoperativen
Diagnostik, wird aber intraoperativ neben der Dopplersonographie am
freiliegenden Gefald haufig als Abschlusskontrolle verwendet.



Gemals der vorlaufigen Leitlinie der deutschen Fachgesellschaften von 2012 soll
die Indikation zur CEA bei asymptomatischen 60-99%igen Carotisstenosen und
einer klinikbezogenen Komplikationsrate <3% gestellt werden (Eckstein et al.
2012). Die S3-Leitlinie aus 2020 empfiehlt die Operation bei operablem
Allgemeinzustand des Patienten, Stenose > 70% und Vorhandensein einer
Symptomatik uneingeschrankt. Bei Patienten mit symptomatischer oder
asymptomatischer Stenose von 50-99% kann eine CEA ebenfalls angeraten
sein. Die Indikation soll in diesen Fallen interdisziplinar, anhand zahlreicher
weiterer Faktoren und unter Beriicksichtigung von Alternativen gestellt werden
(Eckstein et al. 2020).

Die notfallmafilige CEA kann bei ,stroke in evolution / stroke in progress® indiziert
sein. Das heil3t nach initialem Schlaganfall-Ereignis tritt eine weitere
neurologische Verschlechterung ein, die am ehesten auf eine weitere Embolie

aus einer Carotisstenose zuruckgefihrt werden kann (Gunka et al. 2019).

1.7.4. Nutzen und mdgliche Komplikationen

Wenngleich eine Verbesserung der individuellen kognitiven Fahigkeiten durch
eine gesteigerte Sauerstoffzufuhr zum Gehirn nach CEA naheliegend erscheint,
existieren widerspruchliche Studienergebnisse hierliber (Paraskevas et al. 2014).
Eine Tubinger Studie fand beispielsweise keinen Zusammenhang (Diener et al.
1984). Andere fanden ein verbessertes Ergebnis im Mini-Mental-Status- und
Montreal-Cognitive-Assessment-Test nach CEA (Huang et al. 2020; Shi et al.
2016). Dass CEAs in richtiger Indikation Schlaganfalle verhindern, steht
hingegen aul3er Frage (Dharmakidari et al. 2017).

Demgegenuber steht als meistdiskutierte Komplikation der perioperative
Schlaganfall mit Inzidenzen von 2% bei symptomatischen und 2,4% bis 3,9% bei

asymptomatischen Stenosen. Als perioperativ gelten hierbei bis zu 30 Tage nach
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der Operation auftretende transiente oder persistierende neurologische Ausfélle
(Udesh et al. 2017).

Wie bei jeder offenen Operation kann es in deren Folge zu Nachblutungen oder

Infektionen im operierten Gebiet kommen.

Nach CEAs konnen eine voribergehende postoperative Heiserkeit und seltener
Schluckstorungen auftreten, die bei langerem Bestehen einer HNO-arztlichen
Abklarung bedurfen. Eine Verletzung von Hirnnerven ist aul3erst selten, wobei
vorwiegend der N. hypoglossus betroffen ist. Die daraus resultierende L&hmung
der Zunge, klingt nach durchschnittlich 20 Wochen wieder ab (Schmidt et al.
1983). Eine Rekonstruktion, beispielsweise per Neurorrhaphie, des seltener

ladierten N. laryngeus recurrens erscheint grundsatzlich maglich (Xie et al. 2020).

In 0,4-3% der Falle kann ein Hyperperfusionssyndrom auftreten. Daran muss
gedacht werden, wenn bis zu 30 Tagen nach CEA oder CAS (Haufigkeitsgipfel
4. bis 7. postoperativer Tag) pulsierende Kopfschmerzen, Krampfanfélle oder
fokal neurologische Defizite beim Patienten bestehen (Ascher et al. 2003). Eine
Schnittbildgebung zeigt dann mdglicherweise intrakranielle Blutungen, die die
Prognose fur den Patienten verschlechtern. Die Ursache des
Hyperperfusionssyndroms ist nicht eindeutig geklart. Es wird angenommen, dass
eine gesteigerte Perfusion tber die behandelte Carotis die Autoregulation (siehe
1.8.) im Versorgungsgebiet ,uberfordert®. Die Fahigkeit zur Vasokonstriktion der
nachgeschalteten Arterien und Arteriolen ist, moglicherweise durch
vorhergehende durchgehende Dilatation, gestort (Gerbig et al. 2006). Aul3erdem
konnte eine Barorezeptor-Dysfunktion nach CEA zur Entstehung eines
Hyperperfusionssyndroms beitragen. Dazu passt dessen gehauftes Auftreten
nach beidseitiger CEA und auch beim Vorliegen einer kontralateraler
Carotisstenose = 70% (Farooq et al. 2016). Diagnostisch kommen die TCD (siehe
1.10.1.) und Perfusions-MRT oder -CT zum Einsatz. Therapeutisch steht eine
Normalisierung des Blutdrucks mit Hilfe von Betablockern oder Clonidin, jedoch
nicht durch Vasodilatantien im Vordergrund. Hyperperfusionssyndrome werden
aul3er nach CEA und nach CAS auch bei Schlaganfallen mit Z.n. endovaskuléarer

Thrombektomie oder Z.n. intravendser Lyse, nach offenem Aortenklappenersatz,
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TAVI oder nach Anlage eines extra- auf intrakraniellen arteriellen Bypasses
beobachtet (Kirchoff-Torres und Bakradze 2018).

1.7.5. Nachsorge

Duplexsonographische Kontrollen des Befundes sollten nach Drainagenzug,
sechs Monate nach CEA und anschliel3end jahrlich, bei auffalligen Befunden
haufiger, erfolgen. Hierbei muss die Gegenseite stets mituntersucht und ggf. die
Indikation zu deren Behandlung gestellt werden. Nach CEAs wird die
lebenslange Einnahme von ASS 100mg / Tag empfohlen. Weiterhin sollen die
Blutfettwerte Uberwacht werden und Risikofaktoren fur die Entstehung einer

Carotisstenose (siehe 1.2.) reduziert werden. (Eckstein et al. 2020).

1.8. Die cerebrovaskuléare Autoregulation

1.8.1. Physiologische Grundlagen

Das intrakranielle Volumen setzt sich zusammen aus dem Volumen des Gehirns,
dem Liquor- und Blutvolumen (CBV). Es ist nach der Monro-Kellie Doktrin
konstant (Alexander Monro 1823; G. Kellie 1824). Ist dieses Gleichgewicht
gestort, kann die Zunahme eines Volumens also nicht durch die Abnahme eines
anderen ausgeglichen werden. So &ndert sich der intrakranielle Druck (ICP) und
das Gehirn kann Schaden nehmen.

Cerebrovaskulare Autoregulation beschreibt das Konzept, dass cerebrale
Blutgefal3e in der Lage sind, Blutdruckschwankungen auszugleichen. Der

Blutdruck eines Menschen ist beispielsweise bei korperlicher Belastung erhdht
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und bei Nacht erniedrigt. Mit zunehmendem Lebensalter entwickelt sich

aulRerdem haufig eine essenzielle arterielle Hypertonie.

Ziel der physiologischen Autoregulation cerebraler Gefal3e ist es, den cerebralen
Blutfluss (CBF 2 V), und damit indirekt das intrakranielle Blutvolumen als dessen
Integral tber der Zeit, konstant zu halten. CBF kann mittels TCD (siehe 1.10.1)
indirekt  gemessen  werden. Die  dopplersonographisch  ermittelte
Flussgeschwindigkeiten in cm/s ist, wenn Messwinkel und Durchmesser des
Gefalles konstant bleiben, proportional zu CBF, der als Volumenfluss pro
Gewebsmasse mit der Einheit ml/(g*min) definiert wird (Fantini et al. 2016). Auch
mit Hilfe von NIRS (siehe 1.9.) kann CBF indirekt bestimmt werden (Brady et al.
2008).

CBF betragt physiologisch ca. 80 ml / (100 g * min) fir die graue Substanz und
ca. 20 ml/ (100 g * min) fur die weil3e Substanz (Fantini et al. 2016). Nach dem

mxrt s Ap
8x*xmxl

Gesetz von Hagen-Poiseuille: V = spielt der GefalRdurchmesser

beziehungsweise Radius (r) in der vierten Potenz die wichtigste Rolle fir den
Volumenstrom (V 2 CBF), das hei3t Vasodilatation und -konstriktion bewirken
die groRten Anderungen in CBF. Andere EinflussgroRen sind der
Druckunterschied (Ap), entsprechend der ,cerebral perfusion pressure® (CPP),
die Viskositat des Blutes (n), hauptsachlich abhangig vom Hamatokrit, sowie die
Lange (l) des GefalRes und der Faktor 11/8. Da der Querschnitt einer Arterie nicht
perfekt kreisformig ist und es sich bei Blut um keine Newton’sche Flussigkeit

handelt, gilt oben genannte Formel nur naherungsweise.

CPP berechnet sich aus der Differenz des mittleren arteriellen Drucks (MAP) und
ICP. Es gilt: CPP = MAP — ICP [mmHg].

Bei arterieller Hypertonie kommt es folglich zu einer Zunahme der CPP, dem
cerebrale Geféal3e mit einer Vasokonstriktion entgegenwirken. CBF bleibt relativ
konstant und ICP verbleibt bei physiologischen Werten (>5-15 mmHg) (Lundberg
1962). Die Monro-Doktrin wird erfullt.

Abgesehen von dieser ,mechanischen“ Rickkopplung ist eine zu jeder Zeit
ausreichende Sauerstoffversorgung des Gehirns malgeblich fur die

13



Autoregulation der Durchblutung. So fuhrt ein erhdhter COz-Partialdruck zur
lokalen Vasodilatation, um den Abtransport von Stoffwechselprodukten und die
Sauerstoffversorgung aktiver Bezirke zu verbessern und vice versa (Aaslid et al.
1989).

In Experimenten hieriber wurden TCD, Blutdruckmanschetten an beiden
Oberschenkeln der Versuchspersonen und verschiedene
Kohlenstoffdioxidpartialdricke in deren Blut verwendet. Werden die
Blutdruckmanschetten Uber den systolsichen Blutdruck aufgepumpt und
anschlielend schlagartig entliftet, kommt es zur Induktion einer Hypotonie. Die
resultierende Vasokonstriktion cerebraler Gefal3e lasst sich mittels TCD messen.
Durch ein pCO2 von im Mittel 22,2 (Hypo-), 37,1 (Normo-) und 46,9 mmHg
(Hyperkapnie) konnte auf3erdem gezeigt werden, dass die Vasokonstriktion bei
einer Hypokapnie schneller vonstattengeht als die Vasodilatation bei
Hyperkapnie (Aaslid et al. 1989).

Weitere Einflisse auf die Autoregulation sind neben dem Blut pH-Wert, dessen
Stickstoffmonoxid-Gehalt und die Koérpertemperatur. So fuhrt eine Hypothermie
beispielsweise zu einer verlangsamten Reaktion cerebraler Gefal3e auf
Blutdruckanderungen (Armstead 2016).

Uber die Innervation cerebraler GefaRe &andert sich deren Fahigkeit zur
Autoregulation ebenfalls. So fuhrt eine sympathische Stimulation tGber alpha-
Adrenozeptoren zur Toleranz einer hoheren CPP, bevor mittels Vasokonstriktion
entgegengewirkt wird. Vagale Reize verschieben die Autoregulationskurve (Abb.
1), die CBF in Abhéangigkeit von steigendem Blutdruck darstellt, hingegen nach
links. CBF erreicht dann bereits bei niedrigeren Blutdruckwerten sein Plateau,
das eine intakte Autoregulation widerspiegelt (Armstead 2016).
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Abbildung 1: Autoregulationskurve aus Cross, Matthew E., und Plunkett, Emma V. E., Physics,
pharmacology, and physiology for anaesthetists: Key concepts for the FRCA (Second edition, Cambridge:
Cambridge University Press, 2014)

1.8.2. Messgrofien der cerebrovaskularen Autoregulation

Zur Beschreibung und Quantifizierung der cerebrovaskularen Autoregulation

existieren verschiedene Messgroéf3en, die nachfolgend erlautert werden sollen.

Autoregulationsindex (ARI): Hier wird die Anderung von CBF bei
Blutdruckanderungen beispielsweise Induktion einer Hypotonie mit zehn
,Modellkurven® verglichen. ARI kann ganzzahlige Werte von null bis neun, je
nach der am besten mit den Messwerten Ubereinstimmenden Modellkurve
annehmen. Bendétigt werden eine kontinuierliche Aufzeichnung von MAP und der
MCAYV, der dopplersonographisch bestimmten Flussgeschwindigkeit in der A.
cerebri media (MCA), als Ersatz fur CBF. Ein Wert von null bedeutet eine gestorte
Autoregulation, wenn sich MCAV passiv, d.h. proportional zu MAP verhélt. Bei

,hormalen® Werten von 5-6 kommt es bei Induktion einer Hypotonie (MAP |)
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zunachst zur Abnahme der Flussgeschwindigkeit (MCAV |), die innerhalb einer
bestimmten Zeit (ca. 10s) wieder zum Ausgangswert zurtickkehrt (MCAV 1).
Ebenso bei Induktion einer Hypertonie und voribergehender Zunahme von
MCAV. Je schneller MCAV nach einer Zu- oder Abnahme durch
Blutdruckanderung zum Wert vor dieser Anderung zuriickkehrt, desto ,intakter*
die cerebrovaskulare Autoregulation und desto gréf3er ARI mit einem Hochstwert
von 9 (Tiecks et al. 1995; Doering et al. 1999; Liu et al. 2020).

Mean flow index (Mx): Mx ist definiert als der Korrelationskoeffizient der
Flussgeschwindigkeit in der A. cerebri media (MCAV, siehe 1.10.1.) mit CPP,
ermittelt mit Hilfe einer intrakraniellen Drucksonde sowie einer invasiven
Blutdruckmessung (CPP = MAP — ICP). MCAV wird dopplersonographisch
bestimmt. Zur Rauschunterdriickung werden die Mittelwerte beider Parameter
aus jeweils 6s-Intervallen gebildet. Jeweils 40 Werte (aus 240s) flieRen in die
Berechnung von Mx als bewegten Korrelationskoeffizienten von MCAV und CPP
mit ein. Werte von -1 bis 0 bedeuten eine intakte Autoregulation. Dann fihrt eine
Zunahme von CPP zur Vasokonstriktion und damit zur Abnahme der MCAV
(~CBF). Positive Werte lassen hingegen auf eine gestorte Autoregulation
schlieBen (Czosnyka et al. 2008).

Mx korreliert negativ mit ARI (Korrelationskoeffizient r = -0,62) (Czosnyka et al.
2008). Fur ARI-Werte zwischen 3 und 6 gilt naherungsweise:
Mx =-0.15*ARI + 1.329 (Liu et al. 2020).

Pressure reactivity index (PRx): Dieser Index korreliert MAP mit ICP. Die
Berechnung des bewegten Korrelationskoeffizienten erfolgt analog zur
Berechnung des Mx aus jeweils 40 Werten aus 240s-Intervallen. Wiederum
stehen negative Werte fir eine intakte und positive Werte fur eine gestoérte
Autoregulation. Mit der Hilfe von PRx (und Mx) ist es mdglich, beispielsweise
neurochirurgische Intensivpatienten zielgerichteter zu therapieren, indem CPP

optimal eingestellt wird (Czosnyka et al. 1997).

Die NIRS-basierten Autoregulationsindices sollen im Methodenteil dieser Arbeit

beschrieben werden (siehe 2.5.1.).
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1.8.3. Der Einfluss von Statinen auf die cerebrovaskuléare Autoregulation

Abgesehen von ihrem protektiven Effekt auf Atherosklerose, hauptsachlich
hervorgerufen durch eine Reduktion des LDL-Cholesterins im Blut, werden eine
Reihe weiterer Effekte von Statinen (Inhibitoren der 3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-
Coenzym-A-Reduktase) in der Pravention und Therapie von Schlaganfallen
diskutiert (Delanty und Vaughan 1997):

Atherosklerotische Plagues rupturieren unter Statintherapie seltener und
sonographisch Uberwachte, asymptomatische Carotisstenosen schreiten
langsamer voran oder sind sogar rucklaufig (Furberg et al. 1994). Die
Mechanismen hinter dieser Beobachtung koénnten eine verminderte
Cholesterolakkumulation in Plaque-Makrophagen und deren erschwerte
Aktivierung sein. Bei Aktivierung sezernieren Makrophagen unter anderem die
Metalloproteasen Kollagenase, Gelatinase und Stromelysin, sowie den tissue
factor, die als Plaque-destabilisierend bzw. prokoagulatorisch gelten. Des
Weiteren unterdriicken Statine die Proliferation glatter Muskelzellen und
reduzieren der Atherosklerose zugrundeliegende Entzindungsreaktionen
(Delanty und Vaughan 1997).

AulBerdem fuhren Statine zu einer vermehrten Expression der endothelialen NO-
Synthase, die im sogenannten cerebralen endothelialen Stickstoffmonoxid (NO)-
System zum Einsatz kommt. Durch die vermehrte Expression des Enzyms
kommt es zu einer erhdhten Bioverflugbarkeit von NO, das neben seines
vasodilatatorischen Effekts auch in der Proliferation glatter Muskelzellen, der
Plattchenaggregation und in der Interaktion zwischen Endothel und Leukozyten
involviert ist (Oesterle und Liao 2019).

In einer Studie an Neuseeland-Kaninchen konnte gezeigt werden, dass der
neurologische Status nach induzierter Subarachnoidalblutung bei vorheriger,
dreitagiger und einmalig postoperativer Atorvastatingabe (20mg/kg/d) signifikant
besser war als in der Placebogruppe. Aul3erdem waren der Anstieg bzw. die

Expression von Endothelin-1, von Willebrand Faktor, Thrombomodulin und
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Caspase-3 (als Apoptosemarker) nach experimenteller SAB in der Statingruppe

jeweils signifikant geringer als in der Placebogruppe (Chen et al. 2018).

Weitere Evidenz fur die Verbesserung cerebraler Autoregulation durch Statine
erbringt eine Studie an Patienten mit aneurysmatischer SAB. Einem Teil der
Patienten wurde ab der SAB Parvastatin (40mg/d fir 14 Tage) verabreicht. Die
Autoregulation wurde u.a. mittels des PRx quantifiziert. Im Vergleich zur
Placebogruppe erholte sich die Autoregulation der Hirndurchblutung der
Patienten in der Statitngruppe schneller (3,0 vs. 5,3 Tage) nach dem initialen
Ereignis (Tseng et al. 2005; Tseng et al. 2007).

1.9. Die Nahfeldinfrarotspektroskopie

Das Prinzip der Nahfeldinfrarotspektroskopie basiert auf Absorption und
Streuung nahinfraroter elektromagnetischer Strahlung (Wellenlange 630 — 1350
nm). Mit Hilfe eines Senders / Emitters und Empfangers / Detektors kann die
Absorption durch ein Chromophor, beispielsweise Hamoglobin, quantifiziert
werden. Somit kann indirekt dessen Konzentration mit hoher zeitlicher Auflésung
bestimmt werden. Die eingeschrankte raumliche Auflésung kann durch die
Verwendung verschiedener Wellenlangen, durch die Verwendung mehrerer
Emitter und Detektoren sowie durch verschiedene Computeralgorithmen

verbessert werden.

Anwendungen der NIRS finden sich u.a. in der Lebensmittelindustrie (Cen und
He 2007). Eine erste medizinische Anwendung dieser Technologie gab es 1940
zur Analyse von Steroiden (Dobriner et al. 1953). Die Erstbeschreibung von NIRS

als ,cerebrales Oxymeter“ stammt von Frans F. Jobsis (JObsis 1977).

In der klinischen Praxis werden selbstklebende Einmal-Sensoren (Emitter und
Detektoren) und die Oxymeter der Firmen medtronic (INVOS 3100™, INVOS
4100™  (hier verwendet), INVOS 5100c™) Edwards (ForeSight Elite
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Gewebeoxymetriesystem ™) oder Masimo (Root with O3 regional oximetry ™) mit
Anschlissen fur bis zu vier Sensoren verwendet. Die Sensoren werden zur
cerebralen NIRS auf der Stirn des Patienten aufgeklebt, kbnnen fir andere
Untersuchungen aber zum Beispiel auch Uber Muskeln angebracht werden.
Cerebrale NIRS kommt u.a. bei gefal3-, kardio- oder neurochirurgischen
Operationen, auf Intensivstationen und auch bei Sauglingen und Kleinkindern

zum Einsatz.

Die Vorteile sind im Vergleich zu unten genannten Alternativen die einfache
Handhabbarkeit, die Nicht-Invasivitat und die Moglichkeit eines kontinuierlichen

Monitorings Uber Stunden bis Tage.

Ein haufig diskutierter Nachteil liegt in der geringen Eindringtiefe von ca. 2 cm
infraroter Strahlung in den Schadel von Erwachsenen (siehe auch 4.4.). Somit
stammt die von NIRS gelieferte Information immer aus einem relativ kleinen
Abschnitt des frontalen Kortex, versorgt durch ACA und MCA (McCormick et al.
1991). Aufgrund biometrischer Unterschiede koénnen die NIRS-Daten
verschiedener Patienten nur eingeschréankt direkt miteinander verglichen werden
und sollten stets in Bezug zum patientenspezifischen NIRS-Normalwert
betrachtet werden.

Die CEA zeigt sich seit den 90er Jahren als geeignete Intervention, NIRS
Technologie als Messinstrument der cerebralen Durchblutung und
Autoregulation zu bewerten und zu verbessern, da der Blutfluss tber eine A.
carotis geplant unterbrochen wird und sich somit Anderungen in CBF ergeben.
Oftmals wird NIRS dabei mit anderen Formen des Neuromonitorings bei CEAs
(siehe 1.10.) verglichen (Pedrini et al. 2012).
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1.10. Weitere Formen des Neuromonitorings

Im Weiteren soll kurz auf andere Verfahren zur Uberwachung der cerebralen
Perfusion bei CEAs eingegangen werden, die wesentlich dazu beigetragen
haben, NIRS zu validieren. Leitliniengerecht ,sollte [bei CEAS] ein intraoperatives

Neuromonitoring erwogen werden®, ist jedoch nicht obligat (Eckstein et al. 2020).

Methoden, die hier nicht detaillierter erklart werden sind: ,carotid artillery stump
pressure®, ,Jugular bulb monitoring“, ,cooperative patient under general

anesthesia (CPGA)“ sowie ,motorisch evozierte Potenziale (tcMEPs)“.

1.10.1. transkranielle Dopplersonographie (TCD)

TCD verwendet einen fest am Schadel angebrachten Ultraschallkopf am
temporalen Fenster, wo meistens, jedoch nicht bei jedem Patienten, die MCA
eingestellt werden kann. Die bewegten festen Bestandteile des Blutes
reflektieren Schallwellen mit veranderter (Doppler)frequenz, proportional zur
Geschwindigkeit der Bewegung. Bei bekanntem Winkel der Ultraschallsonde
zum Gefal3 lasst sich somit die Flussgeschwindigkeit mit hoher zeitlicher

Auflésung bestimmen. Die Flussgeschwindigkeit MCAYV ist proportional zu CBF.

AulBerdem kénnen mittels TCD charakteristische, sogenannte micro embolic
signals (MES) detektiert werden, die auf Mikroembolien kleiner cerebraler
GefalRe schlieBen lassen. MES finden sich bei 43% der Patienten mit
symptomatischer und 10% der Patienten mit asymptomatischer Carotisstenose.
Sie verursachen keine unmittelbaren Symptome, sind jedoch mit einer erhéhten
Wabhrscheinlichkeit perioperativer Schlaganfélle verbunden (Vukovi¢-Cvetkovi¢
2012).

TCD kann im Unterschied zu SSEP und EEG eine cerebrale Embolie direkt

detektieren (Krul et al. 1989). In einer Metaanlalyse von 2017 an 4705 Patienten,
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davon 4,1% mit perioperativem Schlaganfall konnte gezeigt werden, dass
definierte Veranderungen der TCD bei Klemmung mit einer Spezifitdt von 72,7%
und Sensitivitat von 56,1% mit einem intraoperativen Schlaganfall bei CEAs
einhergehen (Udesh et al. 2017).

1.10.2. Somatosensorisch evozierte Potenziale (SSEPS)

Bei SSEPs wird ein peripherer Nerv elektrisch stimuliert und die Weiterleitung
dieses Reizes meist am Eintritt ins Ruickenmark sowie uber der GrofRhirnrinde
mit Hilfe von Elektroden erfasst. Eine Signalmittelung reduziert Rauschen.
Anhand der zeitlichen Abfolge der Signale kann die Leitungsgeschwindigkeit der
untersuchten sensorischen Bahn bestimmt werden. Die Form bzw. Amplitude der

Signale / Potenziale liefert zuséatzliche Informationen.

Zwei Nadelelektroden an beiden Nn. medianus geben beispielsweise 5,3 mal pro
Sekunde elektrische Impulse von 25mA ab. Diese werden Uber dem
sensorischen Kortex mittels Elektroden abgeleitet und aufgezeichnet. Eindeutige
Kriterien fur die Verwendung eines Shunts bei CEAs sind fur SSEPs nicht
vorhanden. Diskutiert wird zum Beispiel eine kontralaterale Abnahme der
Amplitude der SSEPs um mehr als 50% als Hinweis auf eine cerebrale Ischamie

und somit als Kriterium fur die Verwendung eines Shunts (Marino et al. 2018).

1.10.3. Elektroenzephalographie (EEG)

Die Elektroenzephalographie ermoglicht eine Visualisierung elektrischer Felder,
die bei (De-)Polarisation von Gruppen von Nervenzellen entstehen. Hierflr

werden zahlreiche Elektroden an der Kopfhaut des zu Untersuchenden
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angebracht, die Spannungsschwankungen im Mikrovolt-Bereich detektieren. Die
Darstellung erfolgt in mehreren Kurven (Alpha, Beta, usw.) Uber der Zeit und

deren Interpretation durch einen idealerweise erfahrenen Neurologen.

Typische Veranderungen im EEG bei cerebraler Ischamie durch Abklemmen der
ICA sind eine ipsilaterale Abnahme der Alpha-, Beta und Theta-Power und die

Verminderung der Amplitude schneller Frequenzen (Kamitaki et al. 2021).

In einer Studie zu quantitativem EEG bei CEAs wurde beschrieben, dass bei
66,7% der Patienten mit charakteristischen ,ischamischen“ EEG Veranderungen
(n=15) ein Shunt platziert wurde. Gab es diese Veranderungen nicht (n=103),
wurde in lediglich 6,8% der Falle ein Shunt verwendet (Kamitaki et al. 2021).

2. Material und Methoden

2.1. Rahmenbedingungen und Definitionen

Die Studie fand von 2017 bis 2019 bei 60 CEAs statt. Die Ethikkommission des
Universitatsklinikums Tubingen genehmigte die Studie mit der Nummer
574/17BO1. Die Patienten willigten in die Datenerhebung und deren

anonymisierte Verarbeitung und Auswertung mit einer Unterschrift ein.

Im Folgenden soll ipsilateral fur die operierte und kontralateral fur die jeweils nicht
operierte Seite stehen. Klemmung bezeichnet das Abklemmen der Carotiden mit
atraumatischen 60°-GefalRklemmen und damit die vollstandige Unterbrechung

der Hirnperfusion tber die entweder rechte oder linke Arteria carotis.
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2.2. Patientendaten

Es wurden das Alter, Geschlecht, die betroffene Seite, der Stenosegrad nach
NASCET, die Nebendiagnosen, das Vorhandensein einer symptomatischen
Stenose sowie im Falle einer Statintherapie deren Praparat und Dosis notiert.
Weiterhin wurden die Operationsmethode, Komplikationen wahrend des
stationaren Aufenthalts und, ob die CEA in Vorbereitung einer ACB (im selben

Aufenthalt) erfolgte, erfasst.

2.3. Perioperatives Vorgehen

2.3.1. Préoperativ

Die Patienten wurden Ublicherweise am Vortag der elektiven CEA stationar
aufgenommen. Auch notfallmaRige CEAs wurden miterfasst.

StandardmaRig wurde eine CT-Angiographie der supraaortalen Aste
durchgefuhrt. Es erfolgten die anasthesiologische Aufklarung und Pramedikation.
Bei der chirurgischen Aufklarung wurden die Vorteile einer Wachoperation
erlautert. Winschte sich der Patient eine Vollnarkose, wurde dies
selbstverstandlich respektiert. Bis auf zwei exemplarische Félle widmet sich
diese Arbeit ausschliel3lich den Fallen in Regionalanasthesie, die ca. 80% aller
CEAs in unserem Hause ausmachten. Die Durchfiihrung der Studie hatte keinen

Einfluss auf dieses Standardprocedere.

In der Operationseinleitung erfolgten die Anlage eines 3-Kanal-EKGs und
Pulsoxymeters, die Regionalanasthesie durch sonographisch gesteuerte
Injektion von Ropivacain am Plexus cervicalis sowie Punktion der meist

kontralateralen A. radialis zur invasiven Blutdruckmessung. Die Stirn des
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Patienten wurde alkoholisch desinfiziert und die NIRS Sensoren INVOS™ Adult
Sensor (Somanetics, Troy, USA) wurden ca. 3cm Uber den Augenbrauen und
1cm rechts und links der Medianlinie aufgeklebt. Bei CEAs Vollnarkose erfolgte
standardmaliig ebenfalls ein NIRS-Monitoring der Patienten. Im Rahmen der
Studie wurde der tbliche peri- und intraoperative Ablauf nicht verandert. Lediglich
die Mitbestimmung der NIRS-Parameter bei Patienten in Regionalanasthesie

bedeutete etwas mehr zeitlichen und personellen Aufwand.

2.3.2. Intraoperativ

Nach einem Gesprach mit den meist wachen Patienten erfolgten das sterile
Abdecken und die Desinfektion. Der Hautschnitt erfolgte am Hinterrand des M.
sternocleidomastoideus. Daraufhin wurde die Carotisbifurkation prapariert und
der N. hypoglossus, N. laryngeus recurrens und ggf. N. vagus dargestellt. Die
CCA, ICA und ggf. ECA wurden mit vessel loops angeschlungen. Nach Gabe von
Heparin (100 IU/kg Korpergewicht) erfolgte die Klemmung von CCA, ICA und
ECA. Die ersten Minuten nach der Klemmung waren entscheidend fur den
weiteren Verlauf der Operation. Bei auffalliger Neurologie (siehe 2.4.) eines
wachen Patienten erfolgte eine Langsinzision am Abgang der ICA und die
Insertion eines Silikon-Shunts (z.B. Bard Brener™ T-shunt 14F-8F, BD, Franklin
Lakes, USA). Die Klemmung konnte daraufhin gelost werden, sodass die ICA
Uber den Shunt wieder perfundiert war. Nach Thrombendarterektomie war eine

weitere kurze Klemmung zur Explantation des Shunts und Gefal3naht notwendig.

Wurde kein Shunt benétigt, konnte alternativ auch in Eversionstechnik, das heift
queres Absetzen der ICA an deren Abgang, ,herausstulpen® der Plaque mit Hilfe
eines Dissektors und Wiederherstellung der Anastomose, operiert werden. Eine
Patchplastik mit einem Dacron oder Rinderperikard-Patch konnte das
Rekonstruktionsergebnis vor allem nach Langserdffnung der Carotisbifurkation
verbessern. Die Heparin-Wirkung konnte durch die Gabe von Protamin
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antagonisiert werden. Schlie3lich erfolgten eine DSA oder eine
Dopplersonographie am freigelegten Gefal3 zur Abschlusskontrolle sowie der
Wundverschluss in den anatomischen Schichten unter Anlage einer

Redondrainage.

2.3.3. Postoperativ

Indem der Patient aufgefordert wurde die Zunge herauszustrecken, konnte die
Unversehrtheit des N. hypoglossus uUberprift werden. Gegebenenfalls erfolgten
weitere grobneurologische Tests (Extremitaten bewegen, Hande dricken). Es
folgten die Verlegung in den Aufwachraum und meist am selben Tag auf die
gefalRchirurgische Normalstation, wo die einliegende Redondrainage am
ublicherweise zweiten postoperativen Tag gezogen werden konnte. Nach
duplexsonographischer Kontrolle, bei verbesserten Stromungsverhéltnissen,
konnte der Patient frihestens am dritten postoperativen Tag stationar entlassen

werden. Kontrolltermine wurden vereinbart.

2.4. Erhebung des neurologischen Status

Befand sich der Patient im Operationssaal, wurde der kontralaterale Arm
ausgelagert und ein akustischer Signalgeber (Abb. 2) in dessen Hand platziert.
Der Patient wurde dann zur Probe aufgefordert, den Signalgeber
zusammenzudricken, sodass das akustische Signal (Quietschen) die Intaktheit
der motorischen Bahn zur kontralateralen Patientenhand sowie ein intaktes
Sprachverstandnis des Patienten widerspiegelte. AuRerdem wurde gefragt, ob
sich der Patient in der Lage sehe, flr anderthalb Stunden mit dorsalextendierter

und nach kontralateral rotierter Halswirbelsaule still zu liegen und es wurde
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gegebenenfalls auf Fragen und Angste des Patienten eingegangen. Somit war
ein Ausgangswert fur die verbalen und auditiven Fahigkeiten des Patienten

gesetzt.

Wahrend der Operation wurde der Patient wiederholt aufgefordert, zu quietschen
sowie gefragt, ob es ihm gut gehe oder ob er Schmerzen habe. Wurde Letzteres
mit ,Ja“ beantwortet, konnte ein Lokalanasthetikum nachgegeben werden. Die
Zeitrdume zwischen diesen Aufgaben variierten, jedoch wurden Sprache und
Motorik jeweils unmittelbar vor der Klemmung und sechsmal in den drei Minuten
ab Klemmung Uberprtft. In diesem Zeitraum wurde der Patient ebenfalls gefragt,
wo er sich befinde und die Antworten , Tubingen® oder ,,Crona Klinik“ wurden als

intakte Ortliche Orientierung gewertet.

Der so ermittelte neurologische Status des Patienten wurde in einem
handschriftlichen Protokoll (Abb. 3) synchron zur elektronischen Aufzeichnung
der Autoregulationsparameter festgehalten. Hierbei gab es unterschiedliche
Symbole flir ,Sprechen®, das hei3t der Patient antwortete adaquat auf
Ansprache, ,Schmerzen®, wenn der Patient von sich aus oder auf Nachfrage
Schmerzen im Operationsgebiet aulderte, ,Quietschen” sowie ,keine Reaktion®,
wenn entweder der Aufforderung zu quietschen nicht nachgekommen wurde
und/oder eine Aphasie auftrat. Kam es bei Klemmung zu keiner Reaktion, wurde

in jedem Fall ein Shunt verwendet.

Abbildung 2: Akustischer Signalgeber aus https://www.otto.de/p/schnabels-badespielzeug-badeente-21-
cm-xl-quietscheente-SOF2J0SG/#variationld=S0F2J0SG40ONO [Zugriff 10.02.2023]
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2.5. NIRS-Monitoring

Es wurde das INVOS-4100™ Oxymeter (Somanetics, Troy, USA) verwendet. Die
beiden Wellenlangen (A, B) von den an der Stirn des Patienten angebrachten
Einmalsensoren betragen Aa = 730 nm und As = 810 nm (Denault et al. 2007).
Daraus ergeben sich bei Lichtgeschwindigkeit im Vakuum die Frequenzen fa=
410,6746 THz, fs= 370,1141 THz und Strahlungsenergien von Ea= 2,72116*10"-
19 J oder 1,6984 eV und Es = 2,4524*10"-19 J oder 1,5307 eV. Die so
charakterisierten Photonen werden ca. 2 cm rechts und links der Medianlinie auf
der Stirn emittiert und wandern durch Haut, Os frontale, Meningen, aul3eren
Liqguorraum und den frontalen Kortex. Drei und vier Zentimeter lateral der LED
befinden sich bei oben genanntem Sensor zwei Detektoren in Form von
Photozellen, die die reflektierte Strahlung in zwei elektrische Signale umwandeln.
Durch Subtraktion des naheren vom weiter entfernten Signal ist es moglich, ein
Signal aus tieferen, d.h. kortikalen Gewebsschichten zu erhalten (Denault et al.
2007). Im Oxymeter wird der Wert der regionalen Sauerstoffsattigung (rSO2:
regional tissue oxygen saturation) durch einen Algorithmus und unter der
Annahme 75% des Blutvolumens seien vends, kontinuierlich berechnet (Harvey
L. Edmonds et al.). Es handelt sich hierbei um einen prozentualen Wert, ahnlich
der am Finger oder Ohrlappchen  pulsoxymetrisch  bestimmten
Sauerstoffsattigung (SpO2) mit dem Unterschied, dass ein Pulsoxymeter neben
infraroter Strahlung die Transmission des sichtbaren roten Lichts misst und die
ausschliel3lich arterielle Sattigung wiedergibt.

Um den Einfluss der (frontalen) Hautdurchblutung auf NIRS zu Uberprifen wurde
in einer Studie von 1997 bei 44 CEAs zunachst die ECA geklemmt. Kam es zur
Abnahme des rSO2, war dies immer auch mittels Laser-Dopplerflowmetrie in
diesem Hautareal nachweisbar. Wenn rSO2 nach kompletter Klemmung weiter
abnahm, so korrelierte dies stets mit einer Abnahme der Flussgeschwindigkeit
der TCD (Lam Joseph M.K. et al. 1997). Folglich hat die Durchblutung der

,aulReren Schichten” keinen verfalschenden Einfluss auf die NIRS Messwerte.
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Neben der direkten Ubertragung von rSO2 vom Oxymeter tiber ein USB-Interface
in den Studienlaptop ist es maoglich, einen zweiten Wert, das sogenannte
»relative tissue haemoglobin“ (rTHb) fur jede Seite zu messen bzw. zu
berechnen. Dieser einheitslose Wert soll das cerebrale Blutvolumen (CBV) oder
wahlweise ICP abbilden (Lee et al. 2009). Hierfur existiert ein
Computeralgorithmus des University College of London, der die Reflexionswerte
bei infrarotem Licht der Wellenlangen 780, 805 und 850nm miteinbezieht.
Alternativ kann rTHb am isobesitschen Punkt von Hamoglobin (805 bzw. 810nm)
aus dem Reflexionswert dieser einzelnen Wellenlange bestimmt werden (Lee et
al. 2009). Am isobestischen Punkt ist die Absorption infraroter Strahlung durch
oxygeniertes (HbO2) und desoxygeniertes Hamoglobin (Hb) gleich. Der
isobestische Punkt von Hamoglobin betragt z.B. 829,4nm (Schubart et al. 1957)
und ist abhéngig von der Methode seiner Bestimmung in vitro oder in vivo
(Horecker 1943). Unter Zuhilfenahme des Lambert-Beer'schen Gesetztes lasst
sich von der Absorption auf die Konzentration des Hamoglobins schlie3en. Aus
der Hamoglobinkonzentration kann wiederum CBV und mit Hilfe der Monro-
Kellie-Doktrin ICP abgeleitet werden (siehe 1.8.1.).

2.5.1. NIRS-basierte Autoregulationsparameter

Die beiden NIRS-Parameter konnen wiederum mit anderen Echtzeit-
Patientendaten korreliert werden, um Indices - ahnlich Mx und PRx (siehe
1.8.2.) - zu erhalten. Diese konnen ebenfalls Werte zwischen -1 und +1
annehmen. Die Vorteile dieser Indices liegen in einer besseren interindividuellen

Vergleichbarkeit und somit der Mdglichkeit, Grenzwerte zu definieren.

In einem Experiment an Ferkeln wurde der ,,hemoglobin volume index“ HVx
eingefuihrt und zeigte eine gute Korrelation (r=0,73) mit PRx. HVx ist der
Korrelationskoeffizient von rTHb und MAP, wobei jeweils 30 Werte (Mittelwerte
aus 10s) eines 300s Intervalls in die Berechnung einflieen. Die Bildung der
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Mittelwerte aus 10s dient als ,low-pass filter, wodurch Spikes der rTHb
Aufzeichnung und Blutdruckschwankungen gefiltert werden kénnen (Lee et al.
2009; Lee et al. 2013).

Der ,,cerebral oxygenation index“ COx ist der Korrelationskoeffizient von rSO2
mit MAP wiederum fir jeweils 300s mit 30 Werten als Mittelwert von 10s-
Zeitrdumen.(Lee et al. 2013) COx wurde u.a. bei kardiopulmonalen Bypéssen bei
Kindern, die mit NIRS und TCD uberwacht wurden eingefihrt und korreliert mit
Mx (r=0,55) (Brady et al. 2010b; Brady et al. 2010a).

Je positiver der Wert von HVx oder COx, desto eher ist die cerebrovaskulare
Autoregulation gestort. Dann verhalten sich rSO2 und rTHb passiv zum
Blutdruck. COx und HVx bewegen sich bei intakter Autoregulation um den
Nullwert. Von Brady und Kollegen wurde vorgeschlagen, bei COx-Werten > +0,4

von einer gestorten Autoregulation auszugehen (Brady et al. 2010a).

2.6. Blutdruckmessung

Die Blutdruckmessung Uber einen arteriellen Zugang erfolgte mit dem xtrans®
Druckabnehmer (CODAN pvb Critical Care GmbH, Forstinning, Deutschland) auf
Herzhohe in den MPR1 DATALOGGER (RAUMEDIC AG, Helmbrechts,
Deutschland). Von letzterem Gerat konnten die Blutdruckwerte in Echtzeit an den
Anasthesiemonitor und Uber ein zweites USB-Interface an den Studienlaptop
Ubertragen werden. Der ausschlie3lich mittlere arterielle Druck wurde nach der
Formel MAP = diastolischer Druck + 1/3 * (systolischer Druck — diastolischer
Druck) [mmHg] fur die Berechnung der Autoregulationsindices herangezogen.

Bei vorbestehender Hypertonie wurde diese zu Beginn der Operation und vor
allem wahrend Klemmung seitens der An&sthesie akzeptiert, um die an

Hypertonie gewohnte Hirnperfusion nicht zu gefahrden. Nach Ldsen der
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Klemmen  wurde hingegen eine Normotonie angestrebt, um

Hyperperfusionssyndrome (siehe 1.7.4) zu vermeiden.

2.7. Computergestitzte Datenerhebung / Autoregulationsmonitoring

Die Aufzeichnung der Daten erfolgte mit Hilfe der ICM+ Software der Universitat

Cambridge, entwickelt von Dr. P. Smielewski und Kollegen.

Es erfolgte die kontinuierliche Bestimmung von rSO2 und rTHb fir die rechte und
linke Seite. Die Anzeige des Oxymeters aktualisierte sich alle 4 Sekunden. Uber
das USB-Inteface wurden rSO2- und rTHb-Werte mit héherer Frequenz an den
Studienlaptop tUbertragen. MAP bildete eine eigene Kurve. HVx und COx wurden
wiederum fir beide Seiten nach oben genannter Methode kontinuierlich
berechnet. Somit ergaben sich neun Kurven Uber der Zeit. Die Software
ermdglichte aul3erdem, Marker Uber allen Kurven einzufiigen, um Klemmzeiten,
Operationsdauer und andere Ereignisse sekundengenau zu erfassen (Abb 4,
Abb. 5).
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Abbildung 4: Beispielkurven fur rSO2, rTHb und MAP bei einer CEA rechts ohne Shunt
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2.8. Datenverarbeitung und statistische Analyse

In Anlehnung an frihere Studien bei CEAs wurden folgende Zeitraume

unterschieden:

1. Baseline: Vom Start der Messung vor Hautschnitt bis zur Klemmung

2. Klemmphase: Vom Abklemmen der ICA, ECA und CCA bis zum Lésen
der GefalRklemmen.

3. Endphase: Vom Ldsen der (letzten) Klemmung bis Naht Ende und Ende
der Messung.

4. Ggf. Shuntphase: Perfusion der ICA lber einen Shunt. In diesen Fallen

sind zwei kirzere Klemmungen zur (Des-)Insertion notwendig.
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Es wurden jeweils Mittelwert, Standardabweichung, Median, Maximum und
Minimum der neun Parameter fir jeden Zeitraum in eine Excel (Microsoft Inc.,
Redmont, USA) Tabelle Ubertragen und mit den Patientendaten und Daten zur
intraoperativen Neurologie erganzt. Zur beispielsweise Abnahme einer BGA
waren die Blutdruckwerte jeweils flr einen kurzen Zeitraum verfalscht. Solche
Zeitrdume wurden herausgeschnitten und somit nicht exportiert und
mitanalysiert. Die statistische Analyse erfolgte schlie3lich mit Hilfe von IMP (SAS
Institute, Cary, USA).

Bei Zahlenwerten im Format x + y handelt es sich, unter Annahme einer
Normalverteilung, um das arithmetische Mittel (x) und dessen
Standardabweichung (y) einer beobachteten Messgrolie.

Wurde die Verteilung nominaler Zufallsvariablen (X,Y) miteinander verglichen
({a,b} € X, {c,d} € Y), so wurde Fishers exakter 2-seitiger Test zur Berechnung

des p-Werts (Wahrscheinlichkeit fur a ist unterschiedlich Giber c und d) verwendet.

Beim Vergleich stetiger (normalverteilter) Zufallsvariablen wurde der p-Wert
mithilfe des gepoolten t-Tests (Wahrscheinlichkeit > |t|) berechnet. p-Werte <

0,05 wurden als signifikanter Unterschied gewertet.

3. Ergebnisse

3.1. Demographische und operationsspezifische Daten

Die Studie fand im Zeitraum von 30.11.2017 bis 12.08.2019 in 60 Fallen an 58
Patienten statt. Bei zwei Patienten erfolgte die Datenerhebung somit bei deren
rechts- und linksseitiger CEA. Eine symptomatische Carotisstenose lag bei 15
(25,9%) Patienten vor. Ein Shunt wurde in 8 (13,3%) Fallen benétigt, die

nachfolgend als Shuntgruppe bezeichnet werden. In 52 (86,7%) Fallen wurde
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ohne Shunt operiert, auf welche im Weiteren als Noshuntgruppe Bezug

genommen werden soll.

Es wurden Daten bei jeweils einem ,exemplarischen® Fall in Allgemeinanasthesie
mit bzw. ohne Shunt erhoben. In einem Fall erfolgte aufgrund motorischer Unruhe
gegen Ende der Operation die Intubation. Dieser wird gemeinsam mit den 57

weiteren Féllen in Regionalanésthesie betrachtet.

Die Mehrheit der Patienten war ménnlich (72,4%, n=42). Das mittlere Alter betrug
73,2 £ 7,1 Jahre. Abbildung 6 zeigt die Altersverteilung nach Geschlechtern. In
27 (45,0%) Fallen wurde links und in 33 (55%) Fallen auf der rechten Seite
operiert. Die Operation erfolgte in 66,7% (n=40) der Falle als Eversion und in
33,3% (n=20) als Thrombendarterektomie mit Patchplastik.
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Abbildung 6: Alters- und Geschlechterverteilung

3.2. Nebendiagnosen und Medikation

Tabelle 1 zeigt die haufigsten Komorbiditaten. Andere Nebendiagnosen waren

intermittierendes oder permanentes Vorhoffimmern bei 10 (17,2%) Patienten,
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eine chronische Niereninsuffizienz bei 6 (10,3%), eine pAVK < Stadium lla nach

Fontaine bei 5 (8,6%) sowie eine Amaurosis fugax bei 2 (3,4%) Patienten. Die

Gruppe der ,symptomatischen Carotisstenosen® (n=15) setzte sich zusammen

aus den beiden Patienten mit Amaurosis fugax, den drei Patienten der

Shuntgruppe und zehn Patienten der Noshuntgruppe mit Z.n. Schlaganfall oder

TIA. Folglich lag bei vier Patienten der Noshuntgruppe der cerebrale Insult langer

zurlck, als dass man ihn mit der Carotisstenose in Verbindung bringen konnte.

Tabelle 1: Haufige Nebendiagnosen

Diagnose Noshuntgruppe Shuntgruppe (n=8) p-Wert
(n=50)

Arterielle 46 (92,0%) 7 (87,5%) 0,538

Hypertonie

Diabetes 13 (26,0%) 4 (50,0%) 0,216

mellitus Typ 2

Z.n. 14 (28,0%) 3 (37,5%) 0,681

Schlaganfall

oder TIA

KHK 24 (48,0%) 2 (25,0%) 0,276

Von den 26 Patienten mit KHK fand die CEA in 12 Féllen in Vorbereitung einer
ACB 5,4 £ 2,5 Tage spater statt. 17 (29,3%) Patienten hatten koronare Stents
und 4 (6,9%) eine friihere ACB.

Alle Patienten nahmen entweder ASS oder eine dauerhafte orale

Antikoagulation, die fir die Operation mittels Enoxaparin s.c. gebridgt wurde.
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Statine wurden von 41 (70,7%) Patienten eingenommen (22x Atorvastatin 10-
100mg, 15x Simvastatin 20-40mg, 2x Parvastatin 10 oder 40mg, 2x
Rosuvastatin 10 oder 40mg). Interessanterweise nahmen nur 37,5% der
Shuntgruppe gegenuber 76,0% der Noshuntgruppe Statine ein. Dieser
signifikante Unterschied (p=0,0401) kann dem kleinen Studienkollektiv oder
maoglicherweise einer verbesserten Autoregulation und/oder
Kollateralversorgung der Hirndurchblutung unter Statineinnahme (siehe 1.8.3.)
geschuldet sein.

3.3. Stenosegrad der Carotiden

In 36 Fallen war ein konkreter Stenosegrad der ipsilateralen ICA im Entlass- oder
Zuweiserbrief dokumentiert. In weiteren 17 Fallen wurde der Stenosegrad nach
NASCET anhand der Bilder bzw. Flussgeschwindigkeiten der praoperativen
Duplexsonographie (siehe 1.3.) ermittelt.

10
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Abbildung 7: Stenosegrade (n=53)
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Bei 10% der Patienten (n=6) war aul3erdem eine hochgradige (=70%)
kontralaterale Carotisstenose dokumentiert.

3.4. Operations- und Klemmzeiten

Die Operation dauerte 114 + 33 min. Operationen mit Shunt dauerten mit 139 +
37 min durchschnittlich langer als die 109 + 31 min andauernden Operationen
der Noshuntgruppe (p=0,016).

Die durchschnittliche Klemmzeit der Noshuntgruppe lag bei 35 + 13 min (Abb. 8).
Wurde ein Shunt verwendet, so wurde die erste Klemmung nach 2,7 + 2,0 min

wieder gelost.

Die Aufzeichnung der Daten begann 22 + 11 min vor dem Hautschnitt und endete

immer mit dem Ende der Hautnaht.
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Abbildung 8: Klemmzeit bei CEAs ohne Shunt
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3.5. Neurologie der Patienten

Die Patienten, die mit Shunt in Regionalanéasthesie operiert wurden, kamen der
Aufforderung zu quietschen nach Klemmung jeweils nicht nach oder es trat eine
voribergehende Aphasie auf. Alle Patienten der Noshuntgruppe reagierten
durchgehend adaquat auf Ansprache und auf die Aufforderung, den akustischen
Signalgeber in der Hand zu betatigen.

Bei einem Fall einer Notfall-CEA mit Shunt entwickelte der Patient in der OP-
Einleitung eine Aphase, die in der Shuntphase rucklaufig war. Zum Ende der
Operation waren Sprache und Sprechen des Patienten wieder normal.

3.6. Mittlerer arterieller Druck (MAP)

MAP betrug durchschnittlich fur die Baseline 105 + 14mmHg, wahrend der
Klemmung 106 + 12mmHg und in der Endphase 100 + 9mmHg. Der geringere
Blutdruck in der Endphase war zur Vermeidung von Hyperperfusionssyndromen
induziert. In der Shuntphase (n=7) betrug MAP 105 + 6mmHg.

3.7. Regionale Sauerstoffsattigung (rSO2) ohne Shunt

Hinweis: Das Prozentzeichen dient im Folgenden sowohl als Einheit von rSO2
(gemischt-venése  Sattigung) als auch zur Beschreibung relativer

Veranderungen.

Fur die Baseline der Noshuntgruppe (Regionalanésthesie, n=51) betrug rSO2
ipsilateral im Schnitt 73,18 £+ 8,24%. Wahrend der Klemmung liel3 sich eine
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Abnahme auf 68,30 + 8,71% beobachten. In der Endphase nahm der ipsilaterale
rSO2 mit 73,48 + 6,98% den hdchsten Wert an.

Die absolute Abnahme bei Klemmung betrug folglich -4,88 + 4,46%. Relativ zur
Baseline fiel rSO2 bei Klemmung um -6,67%. Somit fiel rSO2 bei der Klemmung
signifikant im Vergleich zum Ausgangswert (p < 0,001).

Kontralateral verblieb rSO2 auf stabilem Niveau (Baseline: 73,23 = 8,58%,
Klemmung: 73,57 + 8,36%, Endphase: 73,85 *+ 8,69%). Interessanterweise fand
sich bei Klemmung eine leichte Zunahme des kontralateralen rSO2 um absolut
+0,34%.

Betrachtet man fir jeden Fall, fur die jeweils operierte Seite, die Anderung von
rSO2 nach Klemmung, so ergab sich in 5 (9,8%) Féllen eine Zunahme um
maximal +6,09%. In der Mehrzahl der Falle (n=46, 90,2%) fiel der Wert jedoch
um hochstens -13,73% ab (Abb. 9).
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Absolute Anderung von rSQ bei Klemmung [%] (Kein Shunt, n=51)

Abbildung 9: Absolute ipsilaterale Anderung von rSO2 [%] bei Klemmung bei CEAs ohne Shunt

Die Abnahme von rSO2 bei Klemmung war bei symptomatischen Patienten
grol3er (-6,34% vs. -4,44%). Die kontralaterale Zunahme bei Klemmung liel3 sich
nur bei asymptomatischen Patienten beobachten (Tab. 2).
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Tabelle 2: Mittelwerte von rSO2 der Noshuntgruppe bei symptomatischen (n=12) und
asymptomatischen Patienten (n=39)

Baseline Klemmphase Endphase

Ipsilateral, 76,46 £12,44% | 70,12 £12,20% | 76,13 £ 7,72%
Symptomatisch

Ipsilateral, 72,18 + 6,34% 67,74 + 7,44% 72,66 + 6,63%
Asymptomatisch

Kontralateral, 73,93 £10,76% | 73,47 £8,97% | 74,42 +7,12%
Symptomatisch

Kontralateral, 73,01 +7,95% |7358+8,28% |73,67+9,19%
Asymptomatisch

Zuletzt kann auch das Maximum der Baseline mit dem Minimum in der
Klemmphase verglichen werden, um die ,Spannweite” von rSO2 zu ermitteln. Die

Werte variierten in einem Bereich von 12,41 + 6,04%.

3.8. Regionale Sauerstoffsattigung (rSO2) mit Shunt im Vergleich

In der Shuntgruppe (Regionalanasthesie, n=7) betrug rSO2 ipsilateral fur die
Baseline 77,97 £ 10,98%. Bei der Klemmung fiel der Wert auf 60,29 + 11,00%
und stieg nach Insertion eines Shunts auf 69,21 + 11,79. In der Endphase
erreichte rSO2, wie bereits in der Noshuntgruppe, mit 78,57 + 12,43% seinen
Hochstwert.
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Kontralateral lieRen sich, analog zur Noshuntgruppe, kleinere Anderungen
beobachten (Baseline: 75,19 + 11,41%, Klemmung 75,08 + 11,12%, Shuntphase:
73,57 + 10,88%, Endphase 75,19 + 10,98%).

Wieder kann die Differenz aus Klemmung und Baseline fir jeden Fall gebildet
werden, um die absolute rSO2-Anderung mit -17,68 + 2,45% zu bestimmen. Es
kam in jedem Fall zu einem Einbruch von rSO2 nach Klemmung um hdchstens -
20,50% und mindestens -13,80% (Abb. 10). Der letzgenannte Wert von -13,80%
war knapp negativer als der maximale rSO2-Abfall bei Klemmung in der
Noshuntgruppe (-13,72%). Das heif3t in jedem Fall mit Shunt fiel rSO2 bei
Klemmung starker als in jedem einzelnen Fall ohne Shunt, konkret um mehr als
-13,72% (Abb. 11). Die Entscheidung fur oder gegen die Verwendung eines
Shunts wurde dabei immer anhand der Neurologie des Patienten getroffen. Der
rSO2-Abfall bei Klemmung fir mit bzw. ohne Shunt operierte Patienten

unterschied sich signifikant (p<0,0001).

Haufigkeit
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Abbildung 10: Absolute ipsilaterale Anderung von rSO2 [%] bei Klemmung bei CEAs mit Shunt
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Abbildung 11: Absolute Anderung von rSO2 ipsilateral bei Klemmung in der Noshunt- und

Shuntgruppe

3.9. Relatives Gewebs-Hamoglobin (rTHb)

Tabelle 3: Mittelwerte fir rTHb der Shunt- und Noshuntgruppe in den drei bzw. vier Zeitrdumen

Baseline Klemmphase | Endphase Shuntphase
Ipsilateral, 1,61+0,57 |1,66*0,57 1,62 + 0,57
Noshuntgruppe
Ipsilateral, 1,80+0,63 |1,73+0,68 1,74+£0,73 |1,78+0,66
Shuntgruppe
Kontralateral, 162+054 |1,68+0,59 1,66 =+ 0,60
Noshuntgruppe
Kontralateral, 1,70+0,52 |1,71+0,56 1,70+0,54 |1,71+0,52
Shuntgruppe
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Anhand von Tabelle 3 fallt auf, dass das ipsilaterale rTHb (als Ersatz fir CBV
oder ICP) nach Klemmung in der Noshuntgruppe anstieg, wahrend es in der
Shuntgruppe abfiel. Nach Insertion eines Shunts stieg rTHb wiederum.
Kontralateral kam es bei Klemmung in beiden Gruppen zu einer Zunahme von

rTHb. Diese Zunahme fiel in der Noshuntgruppe grofl3er aus.

Tabelle 4 zeigt die Mittelwerte von rTHb der Noshuntgruppe unterteilt nach
Patienten mit symptomatischer (n=12) und asymptomatischer (n=39)

Carotisstenose.

Tabelle 4: Mittelwerte von rTHb der Noshuntgruppe bei symptomatischen (n=12) und
asymptomatischen Patienten (n=39)

Baseline Klemmphase Endphase

Ipsilateral, 1,69 £ 0,65 1,59 £ 0,58 1,57 £ 0,67
Symptomatisch

Ipsilateral, 1,58 £ 0,55 1,69 £ 0,55 1,63+0,54
Asymptomatisch

Kontralateral, 1,60 + 0,53 1,57 £ 0,58 1,55 + 0,60
Symptomatisch

Kontralateral, 1,62 + 0,55 1,71+ 0,59 1,69 + 0,60
Asymptomatisch

Auffallig war die bilaterale Zunahme von rTHb bei Klemmung bei
asymptomatischen Patienten gegeniber einer bilateralen Abnahme bei
symptomatischen Patienten. Die rTHb-Anderung bei Klemmung unterschied sich

fur die beiden Gruppen signifikant (p=0,0016).
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3.10. Cerebraler Oxygenierungsindex (COXx)

Tabelle 5: Mittelwerte von COx der Shunt- und Noshuntgruppe in den drei bzw. vier Zeitraumen

Baseline Klemmphase Endphase | Shuntphase

Ipsilateral, 0,183 +0,132 | 0,127 +0,177 |0,104
Noshuntgruppe 0,175

Ipsilateral, 0,132 +0,138 |-0,222+0,501*| 0,150 +|0,218+0,178
Shuntgruppe 0,135

Kontralateral, |0,164 +0,135 |0,138+0,187 |0,113
Noshuntgruppe 0,178

Kontralateral, 0,170 £ 0,162 | 0,247 +0,354* | 0,237 +|0,197+0,171
Shuntgruppe 0,169

Bei den Werten in Tabelle 5 fallt auf, dass COx ausschlief3lich bei Klemmung in

der Shuntgruppe negativ wurde. Die mit * markierten Werte sind im Folgenden

jedoch nur eingeschrankt aussagekréaftig (siehe 4.3).

In der Noshuntgruppe erreichte COx seinen niedrigsten Wert in der Endphase

und war auch wahrend der Klemmung niedriger als die COx-Baseline. In der

Shuntphase wurde der durchschnittlich h6chste Wert fir COx erreicht.
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3.11. Hamoglobinvolumenindex (HVX)

Tabelle 6: Mittelwerte von HVx der Shunt- und Noshuntgruppe in den drei bzw. vier Zeitraumen

Baseline Klemmphase | Endphase | Shuntphase

Ipsilateral, 0,104 £0,131 |0,065+0,196 |0,023 =
Noshuntgruppe 0,135

Ipsilateral, 0,125 + 0,197 | -0,237 +(0,055 +|0,157+0,159
Shuntgruppe 0,405* 0,185

Kontralateral, | 0,046 +0,145 | 0,047 £0,209 |0,031 &
Noshuntgruppe 0,147

Kontralateral, 0,111 +0,201 |0,134+0,385 |0,167 0,100 +0,210

0,100

Shuntgruppe

In der Noshuntgruppe sank der ipsilaterale HVx bei Klemmung und stieg
kontralateral minimal an. In der Endphase wurden die niedrigsten Werte erreicht.
In der Shuntgruppe kann der HVx-Hoéchstwert wahrend der Shuntphase
beobachtet werden. Der mit * markierte Wert der Klemmphase bei Shunts muss
wiederum mit Vorsicht interpretiert werden (siehe 4.3).

3.12. Veranderungen bei Klemmung

Wie beschrieben, bestand die hauptséchliche, fir den Chirurgen sichtbare
Veranderung bei Klemmung der Carotiden in einem Abfall von rSO2 ipsilateral
um mehr als absolut 13,73% in der Shuntgruppe. Wurde kein Shunt benétigt, fiel
die ipsilaterale rSO2 um durchschnittlich absolut 4,88%, stieg in 9,8% dieser Falle

jedoch auch Uber den Wert der Baseline an.
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Um den Einfluss individueller Baselines zu umgehen, kénnen die Werte der
anderen Zeitrdume jeweils durch den Mittelwert der Baseline dividiert werden.
Tabelle 7 zeigt die Anderung der 9 Parameter bei Klemmung fur die Shunt- und
Noshuntgruppe. Die Standardabweichung aller rSO2-Baselines betrug 8,89%.
Das heil3t 95,45% der Werte befanden sich in einem Bereich zwischen 55,62%
und 92,19%. In der klinischen Praxis sind die prozentualen Anderungen nicht
direkt verfugbar, weshalb sich in vorangegangenen Kapiteln auf absolute

Anderungen konzentriert wurde.

Fir COx und HVXx, die Werte zwischen -1 und +1 annehmen kdnnen, lassen sich
wiederum keine sinnvollen prozentualen Anderungen bestimmen. Beispielsweise
bedeutete eine Anderung von 0 auf 0,5 eine unendliche prozentuale Zunahme.

Fur diese Parameter werden die absoluten Anderungen in Tabelle 7 angegeben.

Die mit * markierten Werte in nachfolgenden Tabellen sind wiederum nur

eingeschréankt aussagekréaftig (siehe 4.3)
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Tabelle 7: Verdnderungen der neun Parameter bei Klemmung in der Shunt- und Noshuntgruppe

Anderung bei | Noshuntgruppe Shuntgruppe
Klemmung [%)]

rSO2 ipsilateral -6,65 £ 6,27 -23,02 £ 4,24
rSO2 kontralateral +0,67 + 5,81 -0,06 + 2,97
rTHb ipsilateral +5,16 + 13,85 -5,32 £ 10,80
rTHb kontralateral +3,44 + 11,72 +1,54 + 15,57
MAP +1,47 £10,61 +1,53+12,10
Absolute Anderung Noshuntgruppe Shuntgruppe
bei Klemmung

COx ipsilateral -0,06 £ 0,18 -0,35 £ 0,60*
COx kontralateral +0,03 £ 0,19 +0,08 + 0,28*
HVx ipsilateral -0,04 £0,21 -0,36 + 0,49*
HVx kontralateral 0,00 £ 0,21 +0,02 + 0,28*

In der Shuntgruppe fiel rSO2 bei Klemmung um relativ 23,02%. Bei Operationen

ohne Shunt um lediglich 6,65%. Eine kontralaterale Steigerung von rSO2 liel3

sich nur in der Noshuntgruppe beobachten. In der Shuntgruppe fallt rTHb bei

Klemmung um relativ 5,32%. Demgegeniber stand eine Zunahme von rTHb in

der Noshuntgruppe um 5,16% ipsi- und 3,44% kontralateral. Die kontralaterale

rTHb-Zunahme fiel in der Shuntgruppe mit 1,54% kleiner aus.

In der Gruppe ohne Shunt wird COx bei Klemmung auf der operierten Seite

negativer, wahrend der Index kontralateral ansteigt. HVx wird ipsilateral ebenfalls

negativer. Kontralateral findet sich im Schnitt keine Anderung von HVX.
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3.13. Veranderungen beim Loésen der Klemmen

Tabelle 8: Verdnderungen der neun Parameter beim Ldsen der Klemmen in der Shunt- und

Noshuntgruppe
Anderung beim Lésen | Noshuntgruppe Shuntgruppe
der Klemmen [%)]
rSO2 ipsilateral +8,40 + 9,97 +31,08 £ 10,00
rSO2 kontralateral +0,51 + 6,46 +0,32 £ 7,11
rTHb ipsilateral -3,02 £ 7,69 -0,03 £ 10,86
rTHb kontralateral -1,46 £7,72 0,50 + 8,37
MAP -4,84 + 10,62 -8,71 + 5,87
Absolute Anderung Noshuntgruppe Shuntgruppe
COx ipsilateral -0,02 £ 0,21 0,35+ 0,58*
COx kontralateral -0,02 £ 0,19 -0,04 + 0,25*
HVXx ipsilateral -0,04 £ 0,24 +0,28 + 0,50*
HVx kontralateral -0,02 £ 0,22 +0,01 + 0,28*

Am Ende der Klemmung stieg rSO2 in allen Fallen an, dabei ipsilateral mehr als
kontralateral und am deutlichsten in der Shuntgruppe. In der Noshuntgruppe
nahm rTHb beim Lésen der Klemmen beidseits ab. In der Shuntgruppe kam es
hingegen zu einer kontralateralen Zunahme von rTHb. Der Blutdruck nahm ab
bzw. wurde auf niedrigere Werte eingestellt. COx und HVx wurden in der

Noshuntgruppe beidseits negativer.
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3.14. Veranderungen in der Shunt-Phase

Tabelle 9: Verdnderungen der neun Parameter in der Shunt Phase

Anderung [%] Von Klemmphase | Von Shuntphase zur
zur Shuntphase Endphase

rSO2 ipsilateral +15,19 + 6,18 +13,89 + 7,79

rSO2 kontralateral -2,00 £1,17 +2,39+7,51

rTHb ipsilateral +3,43 + 4,22 -3,12 £ 12,03

rTHb kontralateral +0,70 = 6,02 +0,14 + 10,28

MAP -3,05 £ 4,25 -5,40 + 7,33

Absolute Anderung Von Baseline zur | Von Shuntphase zur

Shuntphase Endphase
COx ipsilateral +0,09 + 0,20 -0,08 £ 0,16
COx kontralateral +0,03 + 0,17 +0,01 + 0,21
HVXx ipsilateral +0,03 £ 0,15 -0,09 £ 0,16
HVx kontralateral +0,01 + 0,20 +0,06 + 0,19

Nach Tiefstwert bei Klemmung stieg rSO2 auf der operierten Seite in der
Shuntphase sowie nochmals nach Explantation des Shunts an. Kontralateral kam
es beim Ubergang in die Shuntphase zu einer leichten Abnahme von rSO2. Nach

der Shuntphase stieg rSO2 kontralateral wiederum an.

Auf der operierten Seite kam es bei Insertion des Shunts zu einer Zunahme von
rTHb sowie zu einer leichteren Zunahme kontralateral. Nach der Shuntphase fiel
rTHb ipsilateral etwas ab, wahrend kontralateral eine minimale Zunahme

beobachtet werden konnte.
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Die Autoregulationsindices wurden beim Ubergang in die Shuntphase beidseits
positiver. Nach der Shuntphase wurden COx und HVXx ipsilateral jeweils wieder

negativer, wahrend es kontralateral zu einer weiteren Zunahme kam.

3.15. Zwei exemplarische Falle in Allgemeinanasthesie

Interessanterweise fand sich bei einem Fall in Vollnarkose ohne Shunt mit
+7,65% die groRte Zunahme des ipsilateralen rSO2 nach Klemmung (vs. -4,88 +

4,46% bei Regionalanasthesie ohne Shunt).

Der Fall mit Shunt in Allgemeinanasthesie ist der Noshuntgruppe ahnlicher als
den anderen sieben Fallen mit Shunt. Hier konnte die Entscheidung fur oder
gegen die Verwendung eines Shunts nicht anhand der Neurologie des Patienten
getroffen werden. Bei Klemmung kam es zunachst zu einer leichten Zunahme
von rSO2 von 77,55% auf 78,77%. In der Shuntphase betrug rSO2
durchschnittlich 82,69% und in der Endphase 81,62%.

4. Diskussion

4.1. Interpretation der Ergebnisse

Es wurde gezeigt, dass rSO2 auf der operierten Seite mit Shunt (n=7) um
durchschnittlich absolut 17,68 % (mindestens 13,80%) abnahm, wenn die
Carotiden geklemmt wurden. Bei den Operationen ohne Shunt fiel rSO2
ipsilateral um durchschnittlich absolut 4,88%. In den 51 Fallen ohne Shunt betrug

diese Abnahme hochstens absolut 13,73%.
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Die beobachtete kontralaterale Zunahme von rSO2 nach Klemmung wurde
maoglicherweise durch Autoregulationsmechanismen, z.B. einen geringeren
GefalRwiderstand in den nachgeschalteten Arterien der kontralateralen ICA
verursacht. Diese Zunahme trat ausschlie3lich in der Noshuntgruppe auf. Es
kann geschlussfolgert werden, dass die cerebrale Autoregulation von Patienten
der Shuntgruppe vermutlich bereits praoperativ sowie vor allem intraoperativ

beeintrachtigt war.

Die kontralaterale Zunahme von rTHb lasst ebenfalls auf eine Kompensation der
Perfusion Uber die Gegenseite schlieRen. Eine Zunahme des cerebralen
Blutvolumens auf der Gegenseite erscheint bei der Klemmung der Carotiden
logisch. Diese Zunahme fiel in der Noshuntgruppe grél3er aus als in der
Shuntgruppe. Wiederum kann eine bessere Autoregulation bei den Patienten der

Noshuntgruppe als Ursache angenommen werden.

Der Hochstwert von HVx konnte in der Shuntphase auf der operierten Seite
beobachtet werden. Hier ist von der am meisten beeintrachtigten Autoregulation
auszugehen. Auch COx erreichte in der Shuntgruppe in dieser Phase seinen

zweithéchsten Wert und war lediglich kontralateral in der Endphase noch héher.

Die niedrigsten Werte der Autoregulationsindices COx und HVX, als Hinweis auf
eine intakte Autoregulation, wurden jeweils ipsilateral in der Endphase bei
Operationen ohne Shunt erreicht. Wahrend der Klemmung liel3en sich in dieser
Gruppe ebenfalls niedrige Werte fur die Autoregulationsindices beobachten.

Patienten, die aufgrund neurologischer Ausfalle mit Shunt operiert wurden,
unterschieden sich also in mehrfacher Hinsicht auch anhand der NIRS-

Parameter von den Patienten, die keinen Shunt bendtigten.
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4.2. Vergleich mit anderen Studien

Nachfolgend sollen einige &hnliche frihere Studien beschrieben und mit

vorliegenden Ergebnissen verglichen werden.

Samra und et al. 2000: Mittels zweier INVOS-3100 Oximeter wurde rSO2 bei 94
CEAs in Lokalanasthesie minttlich fir beide Seiten dokumentiert. Es wurde
unterschieden zwischen ,neurologische Symptome* (n=10), davon 7 Patienten
mit Shunt und ,keine neurologischen Symptome“ (n=84). Die Gruppe mit
neurologischen Symptomen ist also nur eingeschrankt mit der Shuntgruppe
dieser Studie vergleichbar. Die rSO2-Baseline betrug 63,2 + 8,4 %, bei
Klemmung betrug rSO2 51,0 £ 11,6 % und danach 60,1 + 9,5%. Der Abfall bei
Klemmung betrug folglich im Durchschnitt -12,2%. In dieser Arbeit betragt dieser
Wert -17,68 = 2,45%. Es kam ebenfalls zu einer kontralateralen Abnahme von

rSO2 in der ,Shuntgruppe® bzw. symptomatischen Gruppe.

Fur die Gruppe ohne neurologische Symptome betrug die Baseline 65,8 + 8,5 %.
Bei Klemmung sank rSO2 um absolut 4,8% auf 61,0 + 9,3 %, also eine Abnahme
um 7,3 % relativ zur Baseline. Kontralateral kam es bei Klemmung zu einer
Zunahme des rSO2 um 2,2 %. Diese Ergebnisse sind den oben genannten

Ergebnissen in der Noshuntgruppe sehr ahnlich (Samra et al. 2000).

Rigamonti et al. 2005: Bei 50 CEAs fand sich eine Abnahme des rSO2 relativ
zur Baseline um 8 + 6% fur Noshunt- und 17 = 4% fur Shunt-Patienten. Die
Messung fand nur ipsilateral, eine und drei Minuten nach Klemmung mithilfe des
INVOS-4100 Oxymeters statt. Die Baseline war definiert als Mittelwert eines

einmindtigen Intervalls vor Klemmung (Rigamonti et al. 2005).

Ritter et al. 2011: Bei 83 CEAs in Lokalanasthesie wurde in 9 Fallen ein Shunt
platziert. rSO2 wurde in 30s-Intervallen mithilfe des INVOS-4100 gemessen und
mit der Neurologie des Patienten und TCD verglichen. Anstatt konkreter Werte
findet sich in diesem Artikel lediglich die Aussage, dass es bei Patienten, die bei
Klemmung neurologische Symptome entwickelten zu einer Abnahme des

ipsilateralen rSO2 um = 20 % relativ zur Baseline kam (Ritter et al. 2011).
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Pedrini et al. 2011: Bei 473 CEAs in Allgemeinanasthesie wurde rSO2 bilateral
mittels des INVOS 4100 dreimal pro Minute aufgezeichnet. Ein Shunt wurde bei
einmaligem rSO2-Abfall >25% oder vierminitigem Abfall >20% jeweils relativ zur
Baseline verwendet. In vorliegender Studie betragt der Mittelwert der
prozentualen rSO2 Anderung der Shuntgruppe bei Klemmung -23,02 + 4,24%
(absolut -17,68 + 2,45%). Aus dem guten Outcome schlossen die Autoren, dass

ihre cut-off-Werte reliabel seien (Pedrini et al. 2012).

Die oben genannten Studien waren sich in der Betrachtung von ausschlie3lich
rSO2 als ,wichtigsten NIRS Parameter ahnlich. Dies geschah mit

unterschiedlicher Hard- und Software und in unterschiedlichen Messintervallen.

Der Mehrwert besteht in vorliegender Arbeit aus einer kontinuierlichen
Aufzeichnung von rSO2 sowie rTHb und synchron dazu der kontinuierlichen
Aufzeichnung des mittleren arteriellen Drucks. Somit kdnnen die
Autoregulationsindices COx und HVx in Echtzeit berechnet werden. Es wurden
insgesamt mehr Informationen als in oben genannten Studien erfasst und in neun

Kurven Uber der Zeit kontinuierlich dargestellt.

Bei lediglich 60 Fallen, davon 8 mit Shunt ware eine Verifikation der Ergebnisse

an groReren Patientenkollektiven allerdings wiinschenswert.

4.3. Fehlerquelle: Untersuchungszeitraum zu kurz

Bei Klemmung in der Shuntgruppe nahm rSO2 bei ungefahr konstantem
Blutdruck am starksten ab, die Werte korrelieren nicht bzw. negativ. Die Definition
von COx als ,je kleiner, desto besser die Autoregulation“ greift hier zu kurz, da
gerade in der Klemmphase der Shuntgruppe eine gesttrte Autoregulation
anzunehmen ist. Anders ausgedrickt kann COx, der Werte aus 5min heranzieht,

fur diese kurze (2,70 = 2,15min), &nderungsreiche Phase nicht sinnvoll berechnet
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werden. Analog hierzu ist HVx in der Klemmphase der Shuntgruppe nicht sinnvoll

Zu bestimmen.

4.4. Weitere Fehlerquelle und Limitationen

Cerebrale NIRS untersucht einen kleinen Teil des frontalen Kortex. Ein
Schlaganfall im posterioren Stromgebiet wirde so unter Umstanden nicht durch
NIRS erfasst. AuBerdem existieren interindividuelle Unterschiede in der Strecke
von der Oberflache der Stirn zum Hirnparenchym. Somit kann eine niedrige
Baseline sowohl auf eine insgesamt schlechte cerebrale Oxygenierung als auch

auf eine Uberdurchschnittliche Lange dieser Strecke hindeuten.

AulRerdem wird davon ausgegangen, dass die Streuung infraroten Lichts im
kortikalen Gewebe konstant sei und rSO2 somit direkt proportional zur
Absorption dieses Lichts. Bei beispielsweise einer (frontalen) cerebralen Embolie
oder Blutung qilt diese Grundannahme allerdings nicht (Moerman und Hert
2017).

Ublicherweise findet wahrend der Operation eine Hamodilution durch
Medikamenten- und Volumengaben statt. Somit sinken Hamoglobinvolumen und
die Werte fur rSO2 und rTHb im Verlauf der Operation. Da die Hamodilution bei
allen CEAs in ahnlicher Weise stattfindet, sind die Messwerte jedoch weiterhin

vergleichbar.

Fur den Datenexport wurden, wie beschrieben, Zeitrdume mit verfalschtem
Blutdruck (Abnahme einer BGA etc.) ausgeschnitten. Befindet sich der
Drucksensor nicht genau auf Herzh6he, kommt es auferdem zu falsch niedrig

oder falsch hohen Blutdruckwerten.

In der Realitat existieren Ubergangsbereiche zwischen einer intakten und einer

gestorten Autoregulation der Hirndurchblutung. Dies macht die Definition von
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Grenzwerten fur beispielsweise COx oder HVx schwierig (Moerman und Hert
2017).

4.5. Klinische Bedeutung und zukinftiges Potential

Vielleicht kann die Entscheidung fiir oder gegen die Verwendung eines Shunts -
vor allem beim intubierten Patienten - in Zukunft anhand eindeutiger NIRS-
Kriterien unter Verwendung von COx und HVx festgemacht werden.
Intraoperative neurologische Tests am wachen Patienten bleiben NIRS und
jeglichen anderen Formen des Neuromonitorings wahrscheinlicher jedoch
Uberlegen. Interessant waren weitere Studien an gréf3eren Kohorten,
beispielswiese auch bei Carotis-subclavia-Bypassen vor geplanter TEVAR sowie
bei der Rekonstruktion supraaortaler Arterien bei Aortendissektionen. Auch beim
seltenen Hyperperfusionssyndrom waren eine NIRS-Datenerhebung und der
Vergleich mit den intraoperativen NIRS-Daten desselben Patienten von

Interesse.

Eventuell ist eine weitere Verbesserung der raumlichen und zeitlichen Aufldsung
der NIRS-Technologie durch mehr Sensoren am Kopf und das Hinzuziehen
weiterer Wellenlangen mdglich. Die dazu notwendige Kopfrasur wirde bei
einigen Patienten wahrscheinlich auf geringe Akzeptanz stof3en. Da die Flache
von LED und Photozelle nur wenige mm? betragt, ware auch die Entwicklung
eines ,Sensorhelmes® mit LEDs und Photozellen mit direktem Kontakt zur
Kopfhaut denkbar. Zunachst waren Tierversuche, wie zuvor an Ferkeln
geschehen (Lee et al. 2009), zur Evaluation eines fraglich verbesserten Sensors
und/oder Algorithmus notwendig.

AuBerdem koénnte die Integration von NIRS-Sensoren in einen fest am
temporalen Fenster angebrachten TCD-Ultraschallkopf in Zukunft eventuell

interessante Zusatzinformationen zur TCD liefern.
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Die Strecke vom frontalen Kortex zur Stirnhaut kann in CT oder Ultraschall
ausgemessen werden. Moglicherweise liel3e sich der Algorithmus im Oxymeter
durch die Eingabe dieser Strecke modifizieren und lieferte dadurch besser
standardisierte Werte.

Die Weiterentwicklung der NIRS-Technologie, die kinftigen Empfehlungen zur
Regional- gegenuber Allgemeinanésthesie bei CEAs sowie zukinftige
Empfehlungen zum Neuromonitoring bei CEAs konnen mit Spannung

weiterverfolgt werden.

5. Zusammenfassung

Zur Pravention von Schlaganfallen aufgrund einer Carotisstenose wird in vielen
Fallen eine Carotisendarterektomie (CEA) empfohlen. Bei dieser Operation
besteht unter anderem das Risiko eines intraoperativen Schlaganfalls. Ein
Ansatz zur Minimalisierung dieses Risikos sind ein Nahfeldinfrarotspektroskopie

(NIRS)-Neuromonitoring sowie die Operation in Regionalanasthesie.

In dieser Arbeit wurden NIRS-Daten aus 58 CEAs in Regionalanasthesie in
Zusammenschau mit der intraoperativen Neurologie der wachen Patienten
betrachtet. In sieben Fallen wurde aufgrund intraoperativer neurologischer
Ausfalle mit Hilfe eines Shunts operiert. Uber den Shunt konnte die Perfusion der
operierten Arterie aufrechterhalten werden. In 51 Fallen fuhrte die
durchschnittlich 35-mindtige Klemmung der Carotiden zu keiner neurologischen

Beeintrachtigung der Patienten. Hier wurde kein Shunt verwendet.

Die beiden an der Stirn des Patienten angebrachten NIRS-Sensoren ermittelten
die regionale Sauerstoffsattigung (rSO2 [%]) sowie das relative
Gewebshamoglobin (rTHb) im rechten und linken frontalen Kortex des Patienten.
Vom NIRS-Oxymeter wurden die Werte an einen Computer Ubertragen.

Synchron dazu fand die Aufzeichnung des Blutdrucks und mit dessen Hilfe im
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Computer die Berechnung der Autoregulationsindices COx und HVx statt, wie in
vorausgegangenen Arbeiten beschrieben (Lee et al. 2013; Brady et al. 2010b;
Czosnyka et al. 2008) .

Wurde der Blutfluss der A. carotis interna durch Abklemmen unterbrochen, so fiel
rSO2 um durchschnittlich 17,68% bei Patienten, die mit Shunt operiert wurden
gegenuber einem Abfall um durchschnittlich 4,88% auf der jeweils operierten
Seite bei den Operationen ohne Shunt.

Auf der Gegenseite kam es beim Abklemmen ausschlieflich in der Gruppe ohne
Shunt zu einer Steigerung von rSO2 (0,67%). Dies und weitere Beobachtungen
aus den Werten von COx und HVx fuhrten zu der Annahme, dass die
cerebrovaskulare Autoregulation bei den mit Shunt operierten Patienten

insgesamt starker beeintrachtigt war.

Indem diese Ergebnisse an groReren Patientenkollektiven Gberprift werden,
erscheint es moglich, eindeutige NIRS-Kriterien fir bzw. gegen die Verwendung
eines Shunts bei CEAs (auch in Allgemeinanésthesie) zu definieren. Die
Einschrankungen der NIRS-Technologie sollten hierbei bericksichtigt werden,

wobei diese auch das Potenzial zu zahlreichen Weiterentwicklungen bietet.
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