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Anästhesie zur 
Karotischirurgie
Gibt es einen Goldstandard?

Leitthema

Aufgrund der ätiologiebedingten, 
meist vorbestehenden signifikanten 
neurologischen und kardialen Ko-
morbidität sowie der Komplexität 
der physiologischen Reaktionen auf 
die Thrombendarteriektomie (TEA) 
der A. carotis selbst stellt die peri-
operative Betreuung der Patienten 
mit symptomatischen Karotissteno-
sen höchste Anforderungen an Anäs-
thesist und Operateur. Die TEA wird 
sowohl unter Regionalanästhesie als 
auch Allgemeinanästhesie durchge-
führt. Bislang dominieren in Deutsch-
land eindeutig die Allgemeinanäs-
thesieverfahren, der Anteil an Regio-
nalanästhesietechniken nimmt aber 
kontinuierlich zu. Unabhängig vom 
gewählten Anästhesieverfahren muss 
sichergestellt werden, dass der An-
ästhesist Vor- und Nachteile des je-
weiligen Verfahrens sowie dessen Ri-
siken kennt und dieses auf den indivi-
duellen Patienten ausrichtet.

Grundlagen

Mit einer Prävalenz von ca. 200.000 ze-
rebralen Insulten/Jahr stellt der Schlag-
anfall eine der wichtigsten Ursachen für 
Morbidität und Mortalität in Deutsch-
land dar [25, 88]. Die Inzidenz ist da-
bei altersabhängig und beträgt bis zum 
64. Lebensjahr etwa 300/100.000 Ein-
wohner und Jahr, während diese bei Pa-
tienten jenseits des 85. Lebensjahres auf 
mehr als 2400/100.000 Einwohner und 
Jahr ansteigt [26]. Mit ca. 80% ist die zere-
brale Ischämie die wichtigste Ursache des 
Schlaganfalls. Lediglich in 20% der Fälle 

kann eine intrazerebrale Blutung als Aus-
löser identifiziert werden. Etwa 20% der 
Schlaganfälle, die auf dem Boden einer 
zerebralen Ischämie stattfinden, sind di-
rekte Folge stenotischer Veränderungen 
der A. carotis interna (ACI; [8, 76]). Das 
Schlaganfallrisiko ist dabei vom Grad der 
Stenose abhängig. Das Risiko eines Insults 
beträgt für Stenosen >50% 1–2%/Jahr. Für 
hochgradige ACI-Stenosierungen mit 
einem Grad >80% kann dieses Risiko 
bis auf etwa 3%/Jahr ansteigen [1, 27]. In 
mehr als 90% der Fälle entstehen die Ste-
nosen aufgrund einer Atherosklerose, de-
ren hauptsächliche Risikofaktoren die ar-
terielle Hypertonie, ein höheres Lebensal-
ter, die Hyperlipoproteinämie und der Ni-
kotinabusus sind. Seltene Ursachen für ei-
ne ACI-Stenosierung stellen die ACI-Dis-
sektionen, die fibromuskuläre Dysplasie 
und Rezidivstenosen nach Thrombendar-
terektomie (TEA; [5, 64]) dar. Bevorzugte 
Lokalisationen der Stenosen sind hierbei 
der Abgang der ACI und der Karotisbul-
bus. Die Diagnostik zur Bestimmung des 
Stenosegrades stützt sich neben Anamne-
se und klinischer Untersuchung v. a. auf 
die noninvasiven Verfahren der Dopp-
ler- und Duplexsonograpie. Diese nonin-
vasive Diagnostik ist jedoch stark von der 
Erfahrung des Untersuchers abhängig. Bei 
nichteindeutigen Befunden steht mit der 
selektiven Karotisangiographie ein inva-
sives Verfahren mit hoher Sensitivität und 
Spezifität zur Quantifizierung einer ACI-
Stenose zur Verfügung.

Die differenzierte klinische Einteilung 
erfolgt in symptomatische und asympto-
matische Karotisstenosen. Im deutsch-
sprachigen Raum ist die Klassifikation in 

4 Stadien nach Vollmar üblich (. Tab. 1; 
[87]).

Trotz neuer invasiver [41, 73, 91] und 
medikamentöser [18, 84] Therapieopti-
onen stellt die TEA der ACI zurzeit die 
evidenzbasierte Maßnahme in der kura-
tiven Behandlung symptomatischer Ka-
rotisstenosen dar, wohingegen die Indi-
kation zur operativen Therapie asympto-
matischer Stenosen streng gestellt werden 
muss [28, 63]. So wurde der Stellenwert 
der TEA bei asymptomatischen Stenosen 
im Vergleich zur alleinigen Thrombozy-
tenaggregationshemmertherapie in ver-
schiedenen Studien untersucht. Der Prä-
ventiveffekt der TEA bezüglich des End-
punktes „ipsilateraler Schlaganfall“ wird 
hierbei durch die „absolute Risikoredukti-
on“ (ARR) ausgedrückt. Während metho-
dische Mängel die Aussagekraft der CA-
SANOVA-Studie sowie der ACAS-Stu-
die reduzieren, erbrachte die nordame-
rikanische VA-Studie Nr. 167 hinsichtlich 
des Zielkriteriums „ipsilateraler Schlagan-
fall“ keine statistisch signifikanten Unter-
schiede [1, 15, 17]. Im Gegensatz zu diesen 
Untersuchungen zeigte die europäische 
ACST-Studie eine signifikate ARR von 
5,4% für den Einsatz der TEA [36]. Hin-
sichtlich der operativen Therapie symp-
tomatischer Stenosen ist die Studienla-
ge wesentlich eindeutiger und die Frage 
nach dem Benefit leichter zu beantwor-
ten. So untersuchten der European Ca-
rotid Trail (ECST) und der North Ame-
rican Symptomatic Carotid Endarterecto-
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Tab. 1  Stadieneinteilung der A.-carotis-interna-Stenosen. (Mod. nach Vollmar [87])

Stadium Klinische Symptome

I Asympomatische Stenose

 A Ohne hochgradige kontralaterale Stenose bzw. Verschluss

B Mit hochgradiger kontralateraler Stenose bzw. Verschluss

II Reversible zerebrale Ischämie <6 Monate

 A Amaurosis fugax

B TIA (Symptome <24 h)

III Indikationen zur Notfall-Karotis-TEA

 A Krescendo-TIA

B Akuter/progredienter Schlaganfall

IV Ipsilateraler Schlaganfall <6 Monate
TIA transitorisch ischämische Attacke, TEA Thrombendarterektomie.

Tab. 2  Vergleich des Schlaganfallrisikos in Abhängigkeit vom Grad der A.-carotis-inter-
na-Stenose und der Wahl des Therapieverfahrens

Stenosegrad  
[%]

Operationsrisiko 
[%]

Schlaganfallrisiko [%] Absolute Risiko-
reduktion [%]

p

Operativ Konservativ

<30 6,7 12,0 10,0 –2,2 0,05

30–49 8,4 15,0 18,2 3,2 0,6

50–69 8,4 14,0 18,6 4,6 0,04

70–99 6,2 10,0 26,0 15,9 <0,001
Zusammenfassung der Ergebnisse aus NASCET, ECST und VAT [28, 51, 63].
Operationsrisiko: Risiko für „stroke“ oder Tod bis 24 h postoperativ.
Langzeitrisiko in Studiengruppen für Stroke oder Tod studienabhängig 1 Jahre [51], 2 Jahre [63] oder 6 Jahre [28] 
(Schlaganfallrisiko).
p Signifikanzniveau zwischen den Studiengruppen.

Tab. 3  Prozentuale Verteilung der ASA-Klassifikation im Zeitraum von 2002–2006. 
(Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung [12])

Jahr Patientenanzahl ASA-Klassifikation

I II III IV V

2002 15694 3,25 35,91 56,91 3,89 0,04

2003 19355 3,01 32,73 60,45 3,70 0,11

2004 23502 2,13 31,14 63,45 3,20 0,08

2005 25629 1,94 29,89 64,86 3,27 0,05

2006 25570 2,27 29,34 65,31 3,03 0,06
ASA American Society of Anesthesiologists.

Tab. 4  Anteil der Operationen unter Verwendung eines technischen Neuromonitoring-
verfahrens und prozentuale Verteilung der angewendeten Verfahren in Deutschland. 
(Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung [12])

  Erfassungsjahr

2002 2003 2004 2005 2006

Operationen 15.694 19.355 23.502 25.629 25.570

Neuromonitoring 7663 9642 12.282 13.393 13.166

SEP [%] 64,95 67,05 65,14 61,55 58,90

Oxymetrie [%] 17,55 18,09 19,30 18,73 17,34

EEG [%] 12,55 13,20 10,19 11,37 11,99

Sonstiges [%] 18,77 15,89 20,96 24,52 26,69
EEG Elektroenzephalogramm, SEP somatosensorisch evozierte Potenziale.

my Trail (NASCET) das Outcome der Pa-
tienten mit symptomatischen ACI-Steno-
sen unter operativer Therapie plus „best 
medical treatment“ im Vergleich zu einer 

konservativen Therapie mit Thrombozy-
tenaggregationshemmern. Beide Studien 
erbrachten durch den Einsatz der opera-
tiven Therapie plus „best medical treat-

ment“ eine hochsignifikante Risikoreduk-
tion beim Vorliegen einer 70- bis 90%igen 
Stenose bezüglich der Endpunkte „ipsila-
teraler Schlaganfall“ bzw. „ipsilateraler 
invalidisierender oder tödlicher Schlag-
anfall“ (. Tab. 2). Aufgrund einer Rate 
ipsilateraler Schlaganfälle von 26% in der 
konservativ behandelten Gruppe vs. 9% in 
der operativen Gruppe wurde in der NAS-
CET-Studie die Untersuchung für 70- bis 
99%ige Stenosen aus ethischen Gründen 
vorzeitig abgebrochen [28, 63].

Operationstechnik und Shunt

Das Prinzip der TEA besteht in der Des-
obliteration der atherosklerotischen Pla-
que. Hierzu existieren zwei Operations-
techniken (. Abb. 1): die konventionelle 
TEA mit oder ohne Patchplastik und die 
Eversions-TEA.

Nach Angaben der Gesellschaft für 
Gefäßchirurgie beträgt der Anteil der 
konventionellen TEA in Deutschland 
63%, der Anteil der Eversions-TEA 37% 
[12]. Die Wahl der Operationstechnik 
scheint keinen signifikanten Einfluss 
auf das Operationsrisiko oder das post-
operative Ergebnis zu haben [13]. Bei-
den Operationstechniken gemeinsam ist 
die einseitig temporäre Unterbrechung 
des Blutflusses. Dieses „clamping“ wird 
von ca. 90% der Patienten ohne ernsthaf-
te Beeinträchtigung der neurologischen 
Funktion toleriert. Der Grund hierfür 
liegt in der redundanten Blutversorgung 
über den an der Hirnbasis gelegenen Cir-
culus arteriosus cerebri (Circulus Willi-
sii) und zusätzlicher Kollateralkreisläufe 
über den Kortex. Diese Umgehungskreis-
läufe sind jedoch individuell unterschied-
lich stark ausgebildet und von den meist 
im übrigen arteriellen Kreislauf ebenfalls 
vorhandenen atherosklerotischen Ver-
änderungen gleichfalls betroffen [35]. Es 
ist kaum möglich bereits im Vorfeld der 
Operation zuverlässige Aussagen über 
die Effektivität dieser Kollateralversor-
gung zu treffen, da hierfür bislang kei-
ne verlässliche klinische Untersuchungs-
methode zur Verfügung steht [4, 42, 43]. 
Seit den ersten Erfahrungen in der Karo-
tischirurgie sehen die meisten Autoren in 
der Einlage eines intraluminalen Shunts 
die effektivste Methode zur Sicherstellung 
eines ausreichenden Blutflusses in den 
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abhängigen Hirnarealen. Allerdings wird 
die Frage, ob eine Shunteinlage routine-
mäßig oder selektiv erfolgen sollte, nicht 
eindeutig beantwortet [77]. Kritiker der 
routinemäßigen Shuntanwendung postu-
lieren eine erhöhte Rate an Intimaschä-
den, Embolien und Nachblutungen. In 
einer Metaanalyse konnten jedoch keine 
signifikanten Unterschiede im Outcome 
hinsichtlich Schlaganfall und Tod in Ab-
hängigkeit von der Anwendung eines en-
doluminalen Shunts (. Abb. 2) oder 
auch der Wahl des Shuntverfahrens auf-
gezeigt werden [11].

Perioperatives 
anästhesiologisches Vorgehen

Die Zahl der durchgeführten Karotisope-
rationen hat in den letzten Jahren deut-
lich zugenommen. Es zeigt sich auch ein 
Trend zu einer höheren Komorbidität der 
Patienten (. Tab. 3). Entsprechend der 
Pathogenese der meisten Karotistenosen 
weisen Patienten zur TEA eine Vielzahl si-
gnifikanter Begleiterkrankungen wie Dia-
betes mellitus, arterielle Hypertonie und 
koronare Herzerkrankung (KHK) auf, 
die in Verbindung mit dem spezifischen 
operativen Eingriff zu einem verhältnis-
mäßig hohen perioperativen Risiko füh-
ren. Im Wesentlichen werden periopera-
tive Morbidität und Mortalität während 
und nach TEA durch den möglichen Ein-
tritt eines neurologischen Defizits und das 
Auftreten myokardialer Komplikationen 
bestimmt.

In der NASCET-Studie wird die Inzi-
denz eines perioperativen Schlaganfalls 
mit 5,5% beziffert; hierbei beläuft sich der 
Anteil irreversibler bzw. tödlicher Schlag-
anfälle auf 1,5%. Die Häufigkeit relevanter 
perioperativer kardialer Komplikationen 
wird in der NASCET-Studie mit 3,9% an-
gegeben. Auch die Langzeitprognose die-
ser Patienten wird v. a. durch die KHK 
bestimmt [16, 38, 63]. Das vorrangige Ziel 
des perioperativen anästhesiologischen 
Vorgehens muss es daher sein, eine aus-
reichende zerebrale, aber auch myokardi-
ale Sauerstoffversorgung zu gewährleis-
ten. Gerade diese Feinbalance zwischen 
ausreichender zerebraler Perfusion und 
Vermeidung eines erhöhten myokardi-
alen Sauerstoffverbrauchs stellt höchste 
Ansprüche.
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Zusammenfassung
Die Thrombendarteriektomie (TEA) der A. ca-
rotis ist trotz neuer Optionen die Therapie der 
Wahl in der kurativen Behandlung sympto-
matischer Karotisstenosen. Da die Patienten 
während der TEA v. a. durch zerebrale und 
auch myokardiale Ischämien gefährdet sind, 
muss das perioperative anästhesiologische 
Management vorrangig auf die Überwa-
chung und die Sicherstellung der suffizienten 
Sauerstoffversorgung von Myokard und Ge-
hirn abzielen. Seit Jahren wird kontrovers dis-
kutiert, ob Allgemeinanästhesie- oder Regio-
nalanästhesieverfahren das postoperative Er-
gebnis verbessern können. Die derzeit vorlie-
genden wenigen kontrollierten randomisier-

ten Untersuchungen zeigen hinsichtlich har-
ter Outcomeparameter keine signifikanten 
Vorteile eines der beiden Verfahren. Für die 
Wahl der Regionalanästhesie kann aufgrund 
des Evidenzlevels 1−–2+ allenfalls eine Grad-
C-Empfehlung gegeben werden. Die vorlie-
gende Arbeit gibt eine Übersicht über Be-
sonderheiten und Zielsetzungen des anäs-
thesiologischen Managements in der Karoti-
schirurgie.

Schlüsselwörter
Karotischirurgie · Regionalanästhesie · Allge-
meinanästhesie · Komplikationen · Outcome

Anesthesia for carotid artery surgery. Is there a gold standard?

Abstract
Carotid endarterectomy (CEA) has remained 
the first choice of treatment in preventing 
ischemic stroke due to symptomatic steno-
sis of the internal carotid artery despite oth-
er new available options. During CEA pa-
tients are first and foremost at risk of cere-
bral as well as myocardial ischemia, there-
fore, maintenance of the oxygen supply to 
the brain and the myocardium is of outstand-
ing importance requiring reliable monitor-
ing of cerebral and cardiac function. The re-
gional versus general anesthesia debate is 
an age-old one that has brought few definite 
answers regarding the impact on postopera-
tive outcome of either anesthetic technique. 

Up to now, there is little evidence from only a 
few randomized clinical trials to demonstrate 
the superiority of either anesthetic technique 
with respect to outcome parameters. Be-
cause the level of evidence in favor of region-
al anesthesia during CEA can at least be rated 
between 1− and 2+ the resulting recommen-
dation is grade C. The purpose of the review 
is to highlight the characteristics and goals of 
anesthetic management during CEA.

Keywords
Carotid artery surgery · Regional anesthe-
sia · General anesthesia · Complications · Out-
come
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Prämedikation

Patienten mit signifikanter ACI-Steno-
se weisen aufgrund der Vielzahl von Be-
gleiterkrankungen ein hohes periope-
ratives Risiko auf. Dieser Begleitmorbi-
dität muss bereits bei der Anamnesee-
rhebung und der klinischen Untersu-
chung Rechnung getragen werden. Ge-
gebenenfalls muss die allgemeine prä-
operative Diagnostik erweitert werden, 
um das perioperative Risiko abschätzen 
und entsprechend minimieren zu kön-
nen. Neben der Beurteilung des präo-
perativen neurologischen Status sollte 
die präoperative Evaluierung der kardi-
opulmonalen Belastbarkeit daher eben-
so obligat sein. Eine Ergänzung der kli-
nischen Befunde durch ein Thoraxrönt-
gen und ein 12-Kanal-EKG ist empfeh-
lenswert. Im Besonderen sollte vor der 
Durchführung einer Regionalanästhe-
sie eine kontralaterale Phrenikusparese 
mithilfe des Thoraxröntgens oder alter-
nativ einer Ultraschalluntersuchung der 
Zwerchfellmotilität ausgeschlossen wer-

den. Ein ungenügend eingestellter Hy-
pertonus erhöht das Risiko periopera-
tiver neurologischer und myokardialer 
Komplikationen. Daher sollte ein unzu-
reichend eingestellter Blutdruck präo-
perativ optimiert werden. Vor dem Hin-
tergrund möglicher myokardialer Kom-
plikationen ist die Weiterführung einer 
vorbestehenden antihypertensiven Me-
dikation auch am Operationstag emp-
fehlenswert. Bei Patienten mit Diabe-
tes mellitus sollte präoperativ die Nor-
moglykämie angestrebt werden.

Medikamentöse Prämedikation

Die anxiolytische Prämedikation wurde 
in den vergangenen Jahren immer wieder 
kontrovers diskutiert. Die Ansicht, dass 
die Prämedikation die neurologische Be-
urteilbarkeit gefährdet, sollte jedoch kri-
tisch betrachtet werden. Nach unserer 
Auffassung kann die durch die Präme-
dikation erreichte Anxiolyse vielmehr als 
ein wesentlicher Bestandteil der Kardio-
protektion betrachtet werden.

Hämodynamik und 
Kreislaufmonitoring

Die Inzidenz perioperativer kardialer 
Komplikationen wird in der NASCET-
Studie mit 3,9% angegeben. Der Grund 
hierfür ist sowohl die begleitende KHK 
als auch die perioperativ auftretende Blut-
druckdysregulation [2, 30, 50, 72]. Die Ur-
sache dieser Dysregulation liegt in der 
Operationstechnik per se, da sie an einer 
der wesentlichen Schaltstellen der Blut-
druckregulation ansetzt. Mit der intraope-
rativen Eröffnung des Gefäßes bzw. nach 
Clamping können die Barorezeptoren des 
Glomus caroticum einen schlagartigen 
Druckabfall registrieren; dies kann über 
neurale Afferenzen eine zentrale Gegen-
regulation auslösen. Letztlich resultiert di-
ese Gegenregulation in Tachykardie und 
ausgeprägtem arteriellen Druckanstieg. 
Die Folge ist ein signifikanter Anstieg des 
myokardialen Sauerstoffbedarfs. Anderer-
seits können die Manipulation am Glomus 
caroticum und eine direkte mechanische 
Reizung des N. vagus zu einer vegetativen 

Abb. 1 9 a Operativer 
Situs nach konventioneller 
TEA mit Patchplastik und 
b während Durchführung 
der Desobliteration im 
Zuge einer Eversions-TEA

Abb. 2 9 Operativer 
Situs während der Ein-
bringung eines endo-
luminalen Shunts im 
Rahmen einer konven-
tionellen TEA
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Labilität mit einer ausgeprägten Hypo-
tonie- und Bradykardieneigung führen. 
Diese bereits intraoperativ eintretenden 
Störungen der Hämodynamik können 
über Stunden oder bis zu mehreren Ta-
gen anhalten. Es gilt grundsätzlich, hy-
potone Blutduckphasen vor dem Hinter-
grund einer suffizienten zerebralen Perfu-
sion zu vermeiden, ebenso wie hyperten-
sive Phasen, da diese zum Auftreten eines 
Hyperperfusionssyndroms beitragen kön-
nen. Ziel des hämodynamischen Manage-
ments sollte daher die Einhaltung normo-
toner und normofrequenter Kreislaufpa-
rameter sein; hierbei sollte eine klare Ori-
entierung an den präoperativen Parame-
tern erfolgen. Ein Erzwingen von „Nor-
malwerten“ ohne Berücksichtigung ei-
ner möglichen hypertonen Ausgangslage 
kann das Auftreten einer zerebralen Isch-
ämie während der Clampingphase be-
günstigen. Die lokale Infiltration von 1–
2 ml Lokalanästhestikum zwischen A. ca-
rotis interna und A. carotis externa kann 
das Auftreten von Bradykardien reduzie-
ren [3]. Die Applikation von Anticholi-
nergika sollte bei vorbestehender KHK 
nur bei hämodynamisch relevanter und 
anhaltender Bradykardie erfolgen, da ei-
ne mögliche Überkorrektur der Herzfre-
quenz den myokardialen Sauerstoffver-
brauch erhöht. Perioperative Tachykar-
dien können neben der durch den ope-
rativen Eingriff hervorgerufenen Dysre-
gulation auch als Folge einer Schmerz- 
oder Stressreaktion auftreten. Aus diesem 
Grund sollte vor Beginn einer frequenzre-
gulierenden Therapie eine suffiziente An-
ästhesie/Analgesie gesichert sein. Ist eine 
Tachykardie auch durch Vertiefung der 
Anästhesie nicht zu beseitigen, kann die 

Therapie mit β-Blockern indiziert sein; 
hierbei gestatten kurz wirksame Substan-
zen eine bessere Steuerung. Während hy-
pertensive Phasen eher unter Regionalan-
ästhesie auftreten, sind hypotensive Pha-
sen unter Allgemeinanästhesie häufiger. 
Der Grund hierfür liegt zum einen in der 
durch Anästhetika hervorgerufenen Vaso-
dilatation und ihrer direkt negativ-inotro-
pen Wirkung. Zum anderen aber auch in 
der Reduktion der Vorlast durch die ma-
schinelle Beatmung. Hypotensive Phasen 
sollten wegen der Gefahr eines kritischen 
Abfalls der zerebralen Perfusion wäh-
rend des Clampings unbedingt vermie-
den werden. Die Therapie der Hypoten-
sion umfasst neben einer ausreichenden 
Volumenzufuhr die Applikation von kurz 
wirksamen Vasopressoren.

Während in der Clampingphase ein 
moderat erhöhter Blutdruck die zerebrale 
Perfusion verbessern kann, sollte eine ex-
zessive Steigerung des systolischen Blut-
drucks von >180 mmHg aber unbedingt 
vermieden werden. Ausgeprägte Hyper-
tensionen bergen eher die Gefahr myo-
kardialer Ischämien oder zerebraler Blu-
tungen, die den Nutzen der verbesserten 
zerebralen Perfusion überwiegt. Die The-
rapie der intraoperativen Hypertonie soll-
te aufgrund der guten Steuerbarkeit mit-
hilfe kurz wirksamer Antihypertensiva 
wie Urapidil erfolgen. Aufgrund des güns-
tigen Effektes auf die koronare Sauerstoff-
versorgung kann aber auch Nitroglyzerin 
angewendet werden. Die Komplexität 
und die Dynamik der möglichen hämo-
dynamischen Veränderungen erfordern 
ein suffizientes hämodynamisches Moni-
toring. Hierbei sind neben Standardver-
fahren wie Pulsoxymetrie und 5-Kanal-

EKG die Mehrkanalanalyse der ST-Stre-
cken sowie die kontinuierlich arterielle 
Blutdruckmessung sinnvoll. Ein nichtin-
vasives Monitoring des arteriellen Blut-
druckes in mehrminütigen Intervallen 
wird der Dynamik möglicher hämody-
namischer Reaktion nicht gerecht. Ein er-
weitertes hämodynamisches Monitoring 
mithilfe des Pulmonalarterienkatheters 
oder der transösophagealen Echokardio-
graphie gehört sicher nicht zu den Routi-
neverfahren, kann aber bei Hochrisikopa-
tienten in Einzelfällen indiziert sein.

Neuromonitoring

In der NASCET-Studie wird die Inzidenz 
eines perioperativen Schlaganfalls mit 
5,5% beziffert; hierbei beläuft sich der An-
teil an schweren bzw. tödlichen Schlag-
anfällen auf 1,5%. Die ECST-Studie gibt 
ein Risiko von 7,5% bzw. 2,8% an. Ursa-
chen sind sowohl ischämische als auch 
hämorrhagische Ereignisse. Ischämische 
Schlaganfälle treten infolge thromboem-
bolischer Ereignisse oder aber nach kri-
tischer Reduktion der zerebralen Perfu-
sion auf. In gesundem Hirngewebe be-
stimmt die neuronale Aktivität den Meta-
bolismus und damit den zerebralen Blut-
fluss („cerebral blood flow“, CBF), der im 
Durchschnitt bei >40–50 ml×100−1×min−1 
liegt. Der Hirnstoffwechsel ist unter nor-
malen Bedingungen ausschließlich auf 
die aerobe Glykolyse angewiesen. Die 
geringen zerebralen Glukosedepots er-
lauben einen anaeroben Stoffwechsel le-
diglich über einen Zeitraum von etwa 3–
4 min. Daher ist eine konstante Perfusion 
zur Substratbereitstellung essentiell. Um 
einen konstanten CBF zu gewährleisten, 

Abb. 3 7 a Regelrechter 
Verlauf der somatosensi-
bel evozierten Potenziale 
(SSEP) und b Darstellung 

einer kritischen Aplituden-
reduktion der SSEP wäh-

rend der Clampingpha-
se als Ausdruck einer zere-

bralen Ischämie
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besitzen die Gefäße des Gehirns innerhalb 
einer Variationsbreite des mittleren arte-
riellen Drucks (MAD) von 70–150 mm-
Hg die Fähigkeit zur Autoregulation un-
abhängig vom systemischen Blutdruck. 
Sinkt der MAD unterhalb dieses Grenz-
werts, so nimmt der CBF ab. Daraus resul-
tiert eine globale zerebrale Ischämie. Kli-
nische Symptome sind Übelkeit, Schwin-
del und Beeinträchtigung der Vigilanz. 
Im Gegensatz zur globalen Ischämie in-
folge eines systemischen Blutdruckabfalls 
treten neurologische Defizite während ei-
ner Karotis-TEA meist fokal auf. Die kli-
nische Symptomatik wird durch die Lo-
kalisation der Ischämie bestimmt. Aufga-
be des Neuromonitorings während einer 
Karotis-TEA ist die frühzeitige und zu-
verlässige Identifikation einer therapiere-
levanten zerebralen Ischämie durch:
F  hohe Sensitivität und Spezifität,
F  einfache Bedienung und Messwertin-

terpretation,
F  kontinuierliche Überwachung,
F  geringe Artefaktanfälligkeit,
F  keine verfahrensbedingten Nebenwir-

kungen für den Patienten und
F  geringe zeitliche Latenz.

Als Monitoringverfahren werden bei der 
TEA elektrophysiologische Verfahren wie 
die somatosensibel evozierten Potenziale 
(SSEP) und das Elektroenzephalogramm 
(EEG), das photometrische Verfahren 
der Nahinfrarotspektroskopie („near in-
frared spectroscopy“, NIRS), aber auch 
hämodynamisch orientierte Methoden 
wie die transkranielle Dopplersonogra-
phie („transcranial Doppler sonography“, 
TCD) oder die eher historische Stumpf-

druckmessung eingesetzt (. Tab. 4). Ei-
ne andere, einfache Möglichkeit des Mo-
nitorings der zerebralen Funktion ohne 
Zwischenschaltung komplexer Datenver-
arbeitungssysteme ist die klinische Beur-
teilung des Patienten unter Regionalan-
ästhesie.

Somatosensorisch 
evozierte Potenziale
Mit einer Spezifität von 99% und einer 
Sensitivität von 83–99% sind die SSEP 
ein zuverlässiger Parameter zur Erfas-
sung einer zerebralen Ischämie während 
der Karotis-TEA (. Abb. 3; [48]). Hier-
bei werden die SSEP typischerweise nach 
Stimulation des N. medianus der Gegen-
seite über dem ipsilateralen Gyrus post-
centralis der Operationsseite abgeleitet. 
Obwohl die Interpretation der SSEP die 
verschiedenen Einflüsse von Temperatur 
oder Anästhetika berücksichtigen sollte, 
konnten zahlreiche Untersuchungen zei-
gen, dass die SSEP im Vergleich zu an-
deren elektrophysiologischen Verfahren 
sowohl am effizientesten eine zerebrale 
Ischämie erfassen können und auch am 
robustesten gegenüber externen Einflüs-
sen sind [29, 47, 75].

Zur Identifikation einer Minderperfu-
sion werden folgende Parameter herange-
zogen:
F  Latenzen und Amplituden des korti-

kalen Potenzials (N20/P25),
F  Latenz des zervikalen Potenzials 

(N14) sowie
F  zentrale Überleitungszeit zwischen 

N13 und N20 (CCT).

Über die Wertung und die Interventions-
grenzen besteht jedoch keine Einigkeit. 
Die bisherige Meinung, dass erst eine 
Abnahme des N20-Potenzials um mehr 
als 50% und ein Anstieg der Latenz um 
mehr als 10% die Indikation zur Shun-
teinlage darstellt, muss anhand neuerer 
Datenlage kritisch interpretiert werden. 
Sbarigia et al. konnten schon 2001 am 
wachen Patienten zeigen, dass bereits ei-
ne Abnahme des N20-Potenzials um 30–
40% mit einem neurologischen Defizit 
korrelierte [79].

Elektroenzephalogramm
Das EEG stellt eine Aufzeichnung der 
spontanen elektrischen Aktivität des ze-
rebralen Kortex dar. Die Wellen des sog. 
Roh-EEG (rEEG) werden hierbei in die 
Frequenzbereiche α (8–13 Hz), β (>13 Hz), 
θ (4–8 Hz) und δ (0,5–4 Hz) unterteilt. 
Da die Interpretation eines solchen EEG 
jedoch erhebliche Erfahrung voraussetzt, 
wurde das sog. prozessierte-EEG (pEEG; 
. Abb. 4) eingeführt. Hierbei wird das 
ursprüngliche EEG-Signal mithilfe der 
Fast-Fourier-Transformation auf seine 
Frequenzanteile hin analysiert. Das Re-
sultat ermöglicht eine relativ einfache 
Interpretation ohne wesentlichen Infor-
mationsverlust für den Anwender. Zere-
brale Ischämien können über Frequenz-
verschiebungen in Richtung eines lang-
sameren Wellenmusters detektiert wer-
den. Diese pEEG-Veränderungen sind 
im Allgemeinen etwa 1 min nach Ischä-
miebeginn zu verzeichnen und treten in 
den meisten Fällen asymmetrisch auf. Als 
Interventionsgrenze wird eine Abnahme 
der spektralen Eckfrequenz (SEF) von 
≥50% angegeben [7, 70, 85]. Im Gegensatz 
zu den SSEP unterliegt das pEEG jedoch 
stärker externen Einflüssen und muss 
aus diesem Grund als weniger robust be-
zeichnet werden. McFarland et al. konn-
ten zeigen, dass die Spezifität des pEEG 
mit 98,5% ähnlich der von SSEP ist, je-
doch wird die Sensitivität des pEEG mit 
lediglich 55% angegeben [54].

Nahinfrarotspektroskopie
Das Prinzip der NIRS besteht in der Mes-
sung der Konzentrationen von Oxyhä-
moglobin, Desoxyhämoglobin und oxi-
diertem Zytochrom aa3 im durchstrahl-
ten Gewebe. Hierzu wird Licht mit einer 

Abb. 4 9 Patholo-
gischer Befund im 
prozessierten Elek-
troenzephalogramm 
unter Allgemeinanäs-
thesie mit einer ischä-
miebedingten Zunah-
me der „burst supressi-
on ratio“ während des 
Clampings
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Wellenlänge von 700–1000 nm durch eine 
auf der Haut angebrachten Optode durch 
die Kutis, die Subkutis und die Kalotte bis 
ins unmittelbar angrenzende Hirngewebe 
gesendet. Die Abschwächung des Licht-
strahls wird von einer Empfängeroptode 
erfasst. Anschließend erfolgt die rechner-
gestützte Berechnung der regionalen Sau-
erstoffsättigung des Hirngewebes. Der 
theoretische Vorteil dieser Methode be-
steht in der frühzeitigen Erfassung zellu-
lärer Oxygenierungsstörungen, noch be-
vor eine neuronale Funktionseinschrän-
kung sichtbar wird. Prospektiv randomi-
sierte Untersuchungen, die diese theore-
tische Überlegung zuverlässig stützen, lie-
gen jedoch derzeit nur in unzureichendem 
Maß vor. Aus diesem Grund sollte die An-
wendung der NIRS als alleiniges Monito-
ringverfahren zur Karotis-TEA kritisch 
betrachtet werden. Eingebettet in ein 
Neuromonitoringkonzept, wie dies von 
Michel et al. vorgestellt wurde, kann die 
NIRS jedoch wertvolle Zusatzinformati-
onen liefern und damit zur Sicherheit des 
Patienten beitragen [59].

Transkranielle Dopplersonographie
Die TCD nutzt die Geschwindigkeit der 
korpuskulären Blutbestandteile in der 
A. cerebri media, um Rückschlüsse auf 
die kortikale Durchblutung zu ziehen 
(. Abb. 5). Aus dem reflektierten Fre-
quenzspektrum lassen sich systolische 
(Vsyst), mittlere (Vmean) und diastolische 
(Vdia) Blutflussgeschwindigkeiten ablei-
ten. Der Normbereich für Vmean der ACI 
ist dabei mit 38–86 cm/s relativ breit, so-
dass es sinnvoll erscheint, die gemes-
senen TCD-Werte während einer Karo-
tis-TEA immer im Verlauf zu beurteilen. 
Uneinigkeit herrscht über die relevanten 
„Cut-off “-Werte zur Detektion einer kri-
tischen zerebralen Perfusionseinschrän-
kung. Schwere Ischämien sollen bei einem 
Vmean-Abfall von mehr 85% des Ausgangs-
werts resultieren, während ein Abfall von 
weniger als 60% des Ausgangswerts zu 
keiner klinisch relevanten Ischämie füh-
ren soll [14, 46]. Ein Defizit dieses Ver-
fahrens ist, dass die Anwendung des TCD 
keine Rückschlüsse auf den zerebralen 
Funktionszustand zulässt. Ebenfalls von 
Nachteil ist, dass bei 10–40% der Patienten 
kein Flowsignal ableitbar ist. Somit stellt 
die TCD allenfalls ein supportives Verfah-

ren dar, das für den alleinigen Einsatz zur 
Detektion einer zerebralen Ischämie nicht 
geeignet ist [23, 33].

Stumpfdruckmessung
Mehrere Studien konnten zeigen, dass der 
Stumpfdruck nur schlecht mit dem zere-
bralen Perfusionsdruck korreliert. Ent-
sprechend lassen sich intraoperative neu-
rologische Defizite mit der Stumpfdruck-
messung nur unzureichend vorhersa-
gen [9, 45]. Obwohl diese Mängel durch-
aus bekannt sind, ist die Anwendung der 
Stumpfdruckmessung in vielen Kliniken 
das Routineverfahren zur Detektion eines 
zerebralen Perfusionsdefizits. Aufgrund 
der aktuellen Studienlage besteht jedoch 
in der alleinigen Anwendung der Stumpf-
druckmessung kein suffizientes Monito-
ringverfahren.

Neuromonitoring unter 
Regionalanästhesie
Das Monitoring der neurologischen 
Funktion unter Regionalanästhesie un-
terscheidet sich grundlegend von den un-
ter Allgemeinanästhesie eingesetzten ap-
parativen Verfahren. Die ständige Kom-
munikation mit dem Patienten und die 
Kontrolle der motorischen Funktionen 
mit einem Gummiquietschtier in der 
kontralateralen Hand (. Abb. 6) ma-
chen das frühzeitige Erkennen neurolo-
gischer Defizite relativ einfach. Da auf die 
zusätzliche Zwischenschaltung eines tech-
nischen Verfahrens verzichtet wird, kann 
dieses Monitoring als störungsfrei ange-
sehen werden. Nach Ansicht einiger Au-
toren sind wache Patienten der „Gold-
standard“ für die Überwachung der ze-
rebralen Funktion während der Karotis-
TEA. Hans u. Jareunpoon zeigten in einer 
prospektiven Untersuchung an 314 Pati-
enten, das sowohl EEG als auch Stumpf-
druckmessung hinsichtlich Spezifität und 
Sensitivität dem Monitoring des wachen 
Patienten unter Regionalanästhesie unter-
legen sind [37]. Zu ähnlichen Ergebnissen 
kamen Schneemilch et al. unter Anwen-
dung von SSEP [80]. Diese Einschätzung 
trifft sicher für kooperative Patienten und 
komplikationslose Operationsabläufe zu. 
Diese Art des Neuromonitorings kann 
jedoch durch eine Vielzahl äußerer Fak-
toren erheblich eingeschränkt werden. Bei 
Patienten mit neurologischen oder psych-

iatrischen Grunderkrankungen kann die 
zuverlässige neurologische Beurteilung 
erheblich erschwert oder sogar unmög-
lich sein. Daher muss die Patientencom-
pliance im Vorfeld abgeklärt werden.

Antikoagulation
Die Dauertherapie mit Thrombozytenag-
gregationshemmern stellt einen Eckpfei-
ler der nichtoperativen Therapie bei Pati-
enten mit ACI-Stenose dar. Acetylsalicyl-
säure und Clopidogrel sind dabei die bei-
den am häufigsten in Deutschland ver-
wendeten Wirkstoffe. Während Clopi-
dogrel die Adenosindiphosphat (ADP) 
vermittelte Thrombozytenaggregation 
hemmt, wird die Wirkung von Acetylsali-
cylsäure über eine Hemmung der Zyklo-
oxygenase vermittelt. In Anbetracht der 
gegenwärtigen Studienlage ist eine präo-
perative Unterbrechung dieser Therapie 
nicht angeraten. Die Kombination von 
Acetylsalicylsäure und Clopidogrel ist je-
doch nicht zu empfehlen, da einerseits das 
Blutungsrisiko schwer kalkulierbar ist und 
andererseits keine signifikante Verbesse-
rung des neurologischen Outcomes durch 
die Anwendung beider Substanzen nach-
gewiesen werden konnte [31].

Intraoperativ besteht während der 
Clampingphase, aber auch durch die Ein-
bringung eines endoluminalen Shunts 
die Gefahr der Bildung von Appositions-
thromben. Zur Minimierung dieses Risi-
kos wird daher vor Beginn der Clamping-
phase meist unfraktioniertes Heparin ap-
pliziert. Der Heparineffekt kann mithil-
fe der „activated clotting time“ (ACT) als 
„Point-of-care“-Verfahren bettseitig über-
wacht werden [20]. Eine Antagonisierung 
des Heparineffektes durch Protamin soll-
te aufgrund der möglichen thromboem-
bolischen Komplikationen nicht routi-
nemäßig, sondern immer nach individu-
eller Einschätzung des Blutungsrisikos er-
folgen.

Anästhesieverfahren

Die TEA der A. carotis interna wird so-
wohl unter Regionalanästhesie als auch 
Allgemeinanästhesie durchgeführt. Bis-
lang dominieren in Deutschland die All-
gemeinanästhesieverfahren eindeutig, der 
Anteil an Regionalanästhesietechniken 
nimmt aber kontinuierlich zu (. Abb. 7). 
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Unabhängig vom gewählten Anästhesie-
verfahren muss jedoch sichergestellt wer-
den, dass der Anästhesist Vor- und Nach-
teile des jeweiligen Verfahrens sowie des-
sen Risiken kennt und das Anästhesie-
verfahren auf den individuellen Patienten 
ausrichtet.

Regionalanästhesieverfahren

Nach Angaben der Deutschen Gesell-
schaft für Gefäßchirurgie liegt der An-
teil der in Regionalanästhesie durchge-
führten Operationen zur Karotischir-
urgie gegenwärtig bei <20%. Demnach 
kommt der Regionalanästhesie in der Ka-
rotischirurgie in Deutschland eine ver-
gleichsweise geringe Bedeutung zu. Der 
wesentliche Vorteil dieses Verfahrens ist 
die einfache und schnelle neurologische 
Beurteilbarkeit. Daher erscheint dieses 
Anästhesieverfahren vorteilhaft bei An-
wendung der selektiven Shuntanlage. 
Die fehlende Neuroprotektion und die 
erschwerte bis unmögliche Anwendung 
bei unkooperativen Patienten müssen je-
doch als Nachteile gewertet werden. Ent-
sprechend des operativen Situs sollte bei 
Durchführung einer Regionalanästhesie 
die Ausdehnung der sensorischen Blo-
ckade die Dermatome C2–C4 beinhal-
ten. Aufgrund der komplexen Innervati-
on des Operationssitus durch Zervikal- 
und auch Hirnnerven ist jedoch in den 
meisten Fällen eine intraoperative Sup-
plementierung durch den Operateur er-
forderlich, da gerade die Hirnnervenan-
teile nicht ausreichend anästhesiert wer-
den [19]. Somit stehen für die Karoti-
schirurgie grundsätzlich die folgenden 
3 Verfahren der Regionalanästhesie zur 
Auswahl:

F  zervikale Epiduralanästhesie,
F  oberflächliche Zervikalblockade und
F  tiefer Zervikalblock nach Moore [61] 

oder als interskalenäre Blockade nach 
Winnie [90].

Epiduralanästhesie
In Deutschland nimmt die Epidural-
anästhesie zur Karotis-TEA im Gegen-
satz zu Frankreich oder Australien ledig-
lich eine Randstellung ein; dies mag an 
der zumeist begleitenden Therapie mit 
Thrombozytenaggregationshemmern 
liegen. Die Punktion erfolgt in Höhe C6/
C7, anschließend wird ein Katheter ca. 
4 cm in den Epiduralraum eingeführt. 
Seraglio u. Campostella zeigten, dass 
die Analgesiequalität von Epiduralanäs-
thesie und Zervikalblockade gleichwer-
tig war [81]. Jedoch verursachte die Epi-
duralanästhesie häufiger interventions-
pflichtige Blutdruckabfälle. Für zervika-
le Epiduraltechniken scheint das Risiko 
ernsthafter Komplikationen nicht höher 
zu sein als für lumbale Techniken. Al-
lerdings liegen keine ausreichenden Er-
fahrungen für Patienten mit karotischir-
urgischen Eingriffen vor, sodass zur Ab-
schätzung des Risikos Erfahrungen aus 
anderen Bereichen herangezogen wer-
den müssen. Patienten zur Karotisope-
ration haben häufig eine Begleittherapie 
mit Thrombozytenaggregationshem-
mern und somit eine Kontraindikation 
für die Epiduralanästhesie. Da bei hoch-
gradigen Stenosen die perioperative Un-
terbrechung der antikoagulatorischen 
Therapie nicht empfohlen wird, öffnet 
sich kaum ein zeitliches Fenster, das die 
Anlage eines rückenmarknahen Analge-
sieverfahrens bei vertretbarem Risiko er-
lauben würde [60].

Oberflächliche Zervikalblockade
Die oberflächliche Zervikalblockade wird 
durchgeführt, um die sensiblen Äste des 
Plexus cervicalis zu anästhesieren. Die 
Punktionsstelle befindet sich in der Mit-
te der Verbindungslinie zwischen Masto-
id und Processus transversalis des sechs-
ten Halswirbelkörpers am Hinterrand des 
M. sternocleidomastoideus. Diese Loka-
lisation entspricht dem Punctum nervo-
sum, dem Austritt des oberflächlichen 
Plexus cervicalis. Die Kanüle wird unter 
dem Hinterrand des M. sternocleidomas-
toideus durch die superfiziale Halsfaszie 
vorgeschoben, ohne die tiefe Halsfaszie 
zu perforieren. Es werden 5 ml Lokalan-
ästhetikum injiziert. Danach werden von 
derselben Einstichstelle ausgehend zu-
nächst nach kranial und dann nach kau-
dal jeweils erneut 5 ml Lokalanästhetikum 
(z. B. 1%ges Mepivacain) appliziert. Hin-
sichtlich der analgetischen Effektivität ist 
diese oberflächliche mit der tiefen Zervi-
kalblockade vergleichbar [65, 83], da sich 
das Lokalanästhetikum nach Durchfüh-
rung einer oberflächlichen Zervikalblo-
ckade entlang der Nervenbahnen über die 
Fasziengrenzen hinweg in die Tiefe aus-
breitet [66].

Tiefe Zervikalblockade
Die am häufigsten verwendete Methode 
zur Blockade des Plexus cervicalis pro-
fundus ist die klassische Technik nach 
Moore. Hierzu müssen 3 Infiltrations-
punkte identifiziert werden, die auf ei-
ner Verbindungslinie zwischen dem Pro-
cessus mastoideus und dem Querfortsatz 
des sechsten Halswirbelkörpers lokalisiert 
sind. Der Querfortsatz des vierten Hals-
wirbelkörpers kann meist am unteren 
Drittel dieser Verbindungslinie in Höhe 
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Abb. 5 9 a Transkranielle 
Dopplersonographie (TCD) 
mit regelrechter Flussge-
schwindigkeit in der A. ce-
rebri media und b Darstel-
lung einer TCD-Untersu-
chung mit kritischer Re-
duktion der Flussgeschwin-
digkeit während der Clam-
pingphase
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des Krikoids getastet werden. Der Pro-
cessus transversalis des zweiten Zervikal-
wirbels befindet sich auf dieser Linie ca. 
1,5–2 cm kaudal des Mastoids. C3 liegt ge-
nau zwischen den beiden zuvor genann-
ten Punkten. Eine immobile 22-G-Kanüle 
wird senkrecht zur Haut und leicht kaudal 
geneigt vorgeschoben, bis in einer Tiefe 
von 1,5–3,5 cm je nach Halsumfang Kon-
takt mit dem korrespondierenden Proces-
sus transversalis hergestellt werden kann. 
Nach Zurückziehen der Kanüle um 1–
2 mm werden 5–8 ml Lokalanästhetikum 
(z. B. 0,5%iges Ropivacain) langsam inji-
ziert. Dieser Vorgang wird analog bei C3 
und C4 wiederholt.

Als alternative Technik zur Blockade 
nach Moore [61] bietet sich die Einzelin-
jektion nach Winnie [90] an. Diese Tech-
nik unterscheidet sich insofern von der 
klassischen Interskalenusblockade, als 
nicht in Höhe von C6 der Plexus brachi-
alis, sondern in Höhe von C4/C5 die kau-
dalen Anteile des Plexus cervicalis anäs-
thesiert werden. Die Punktion kann dabei 
mit oder ohne periphere elektrische Ner-
venstimulation (PNS) ausgeführt werden. 
Inwieweit die PNS jedoch den Erfolg zer-
vikaler Blockaden verbessert, wird kon-
trovers beurteilt. So fanden Mehta u. Ju-
neja eine Steigerung des Blockadeerfolgs 
unter Verwendung eines Nervenstimula-
tors [56]. Merle et al. verglichen den klas-
sischen tiefen Zervikalblock mit der Ein-
zelinjektionstechnik unter PNS. Sie fan-
den eine vergleichbare Effektivität beider 
Blockaden, vermuteten aber bei der Ein-
zelinjektionstechnik eine geringere syste-
mische Lokalanästhetikaabsorption [57].

Die Blockade des Plexus cervicalis pro-
fundus kann zu einer Vielzahl von Kom-
plikationen führen. De Sousa et al. konn-
ten zeigen, dass die kombinierte Zervi-
kalblockade, bestehend aus tiefem und 
oberflächlichem Zervikalblock, zu deut-
lich mehr punktionsbedingten Komplika-
tionen führte als die oberflächliche Zer-
vikalblockade [21]. Zu ähnlichen Ergeb-
nissen kamen Pandit et al. [67]. Sie ver-
glichen 69 Studien mit insgesamt 7558 
kombinierten und 2533 oberflächlichen 
Blockaden des Plexus cervicalis und fan-
den unter Anwendung der oberfläch-
lichen Zervikalblockade signifikant weni-
ger punktionsbedingte Komplikationen. 
Davis et al. berichten über versehentliche 

Gefäßpunktionen in bis zu 66% der Fäl-
le; die meistens jedoch ohne Folgen blie-
ben [19]. Allerdings zeigten diese Erfah-
rungen auch, dass wiederholte Aspiration 
während der Injektion keinen zuverläs-
sigen Schutz vor Fehlinjektion bietet. Be-
richte über Krampfanfälle bei Injektion 
geringer Dosen von Lokalanästhetika wa-
ren am ehesten auf versehentliche intrava-
sale Injektion von Lokalanästhetika wäh-
rend der Supplementierung bei insuffizi-
enten Blockaden zurückzuführen [82].

Erste Erfahrungen mit der Durchfüh-
rung einer ultraschallgestützten Zervi-
kalblockade zeigen, dass hier in der Zu-
kunft eine neue Dimension der Sicher-
heit erreicht werden könnte, da bereits 
die Injektion und die Ausbreitung von 
Volumina <1 ml visuell zuverlässig ver-
folgt werden kann [74]. Darüber hinaus 
kann eine sichere Blockade mit einem 
Minimum an Lokalanästhetikadosis ge-
währleistet werden.

Allgemeinanästhesieverfahren

In Deutschland stellt die Allgemeinan-
ästhesie mit einem Anteil >80% das am 
häufigsten genutzte Anästhesieverfahren 
zur Karotis-TEA dar. Diese Technik ge-
währleistet neben der für den Patienten 
schmerz- und stressfreien Operation ein 
bewegungsfreies Operationsgebiet und 
damit optimale Operationsbedingungen. 
Ein weiterer wichtiger Vorteil der Allge-
meinanästhesie besteht in den zerebro-
protektiven Eigenschaften der verwen-
deten Medikamente. Ein Nachteil ist die 
verstärkte Hypotonieneigung insbesonde-
re während der Einleitungsphase. Ein wei-
terer Nachteil ist, dass alle unter Allgem-

einanästhesie angewendeten apparativen 
Verfahren des intraoperativen Neuromo-
nitorings in ihrer Sensitivität und Spezifi-
tät dem Monitoring des wachen Patienten 
unterlegen sind. Somit ist die endgültige 
neurologische Erfolgskontrolle erst nach 
Beendigung der Narkose möglich.

Im Rahmen der Durchführung einer 
Allgemeinanästhesie hat die Narkoseein-
leitung eine besondere Relevanz. Insbe-
sondere die Aufrechterhaltung einer suf-
fizienten Hämodynamik ist vor dem Hin-
tergrund einer ausreichenden zerebralen 
und koronaren Perfusion von entschei-
dender Bedeutung. Die Narkoseeinleitung 
ist grundsätzlich mit jedem Hypnotikum 
möglich. Etomidat scheint, bedingt durch 
sein hämodynamisches Profil, gerade bei 
Patienten mit erhöhtem kardialen Risiko 
Vorteile zu bieten. Es sollte jedoch beach-
tet werden, dass die Anwendung von Eto-
midat die Amplitude des somatosenso-
risch evozierten kortikalen Summenakti-
onspotenzials erhöht.

Thiopental und Propofol stellen der-
zeit die am häufigsten verwendeten Anäs-
thetika zur Induktion einer Allgemeinan-
ästhesie dar. Der zerebroprotektive Effekt 
von Thiopental ist dabei am besten unter-
sucht. In der Einleitungsphase tritt die-
ser zerebroprotektive Effekt jedoch in den 
Hintergrund, da hierbei die Gefahr für 
den Patienten eher in einer kritischen Re-
duktion der koronaren Perfusion zu su-
chen ist. Für Propofol konnten ebenfalls 
zerebroprotektive Effekte nachgewiesen 
werden, gleichzeitig zeichnet es sich je-
doch durch eine gute Steuerbarkeit und 
eine für den Patienten angenehme Ein-
schlaf- und Aufwachphase aus. Godet et 
al. [34] verglichen in einer randomisier-

Abb. 6 7 Neuromoni-
toring unter Regional-
anästhesie. Die Kom-
munikation mit dem 
Patienten und die Kon-
trolle der kontrala-
teralen motorischen 
Funktion (Markierung, 
Gummiquietschtier) 
erlauben eine schnel-
le und zuverlässige Er-
fassung des neurolo-
gischen Status
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ten Arbeit verschiedene Regime der An-
ästhesieführung hinsichtlich hämodyna-
mischer Effekte sowie die Qualität der 
Narkoseeinleitung und -ausleitung. Die-
se Arbeit zeigte, dass sowohl die inhala-
tive Einleitung mit Sevofluran als auch 
die Bolusapplikation von Propofol und 
die „target controlled infusion“ (TCI) mit 
Propofol während der Narkoseeinleitung 
zu einem Abfall des systemischen Blut-
drucks führt, der jedoch in der Sevoflu-
ran-Gruppe am geringsten ausgeprägt 
war. Allerdings wurden die Intubations-
bedingungen in der Sevofluran-Gruppe 
im Vergleich zur Anwendung von Propo-
fol als schlechter eingestuft.

Während der Narkoseeinleitung stellt 
die Laryngoskopie in Verbindung mit der 
Intubation den stärksten Schmerzreiz dar. 
Die in der Folge ausgelöste Stressreaktion 
kann durch Steigerung des myokardialen 
Sauerstoffbedarfs bei entsprechend prä-
disponierten Patienten eine kardiale Isch-
ämie hervorrufen. Daher ist neben einer 
ausreichenden Hypnosetiefe v. a. eine suf-
fiziente Analgesie entscheidend. Die hier-
bei am häufigsten verwendeten Analgeti-
ka sind Fentanyl, Sufentanil und Remifen-
tanil. Ein Vergleich dieser Substanzen er-
brachte keine signifikanten Unterschiede 
hinsichtlich der Inzidenz an therapie-
pflichtigen hypotensiven Phasen. Mouren 
et al. konnten im Vergleich zwischen Re-
mifentail und Sufentanil zeigen, dass die 
durch die Intubation bedingte Stressant-
wort durch Remifentanil suffizienter un-
terdrückt wird [62].

Vor dem Hintergrund einer ausge-
prägten Neigung zu Bradykardien sollte 
jedoch auf die Bolusapplikation von Re-

mifentanil verzichtet werden. Die Rela-
xierung kann mit jedem klinisch üblichen 
Muskelrelaxans erfolgen; hierbei sollte der 
Einsatz von Succinylcholin bei Patienten 
mit chronisch denervierter Muskulatur 
vermieden werden. Die favorisierte Me-
thode zur Sicherung des Atemwegs wäh-
rend einer Karotis-TEA ist die endotra-
cheale Intubation. Der Vorteil besteht oh-
ne Zweifel in einem zuverlässigen Aspi-
rationsschutz und in der Möglichkeit ei-
ner suffizienten mechanischen Ventilati-
on. Im Gegensatz dazu zeigten Marietta 
et al., dass durch die Anwendung der La-
rynxmaske zur Sicherung der Atemwe-
ge die Inzidenz an tachykarden und hy-
pertensiven Kreislaufreaktionen signifi-
kant reduziert werden kann [49]. Aller-
dings bietet die Larynxmaske keinen ab-
solut sicheren Aspirationsschutz. Außer-
dem kann in seltenen Fällen die mecha-
nische Ventilation erschwert sein.

Die Aufrechterhaltung der Narkose 
kann sowohl mithilfe volatiler als auch in-
travenöser Anästhestetika erfolgen. Wäh-
rend Kozmary et al. [44] keine erhöhte In-
zidenz an intra- und postoperativen my-
okardialen Ischämien unter Verwendung 
von Lachgas feststellen konnten, zeigten 
Badner et al. [6], dass der Einsatz von 
Lachgas mit einer erhöhten Inzidenz an 
postoperativen myokardialen Ischämien 
einhergehen kann. Um postoperativ eine 
zeitnahe neurologische Beurteilbarkeit zu 
gewährleisten, sollte das Verfahren so ge-
wählt werden, dass eine rasche Anästhe-
sieausleitung möglich ist. Wegen ihrer gu-
ten Steuerbarkeit und ihrer zerebropro-
tektiven Effekte werden daher häufig vo-
latile Anästhetika als Bestandteil der Nar-

kose verwendet. Eine gemeinsame Wir-
kung aller volatilen Anästhetika besteht 
in einer Reduktion des Hirnstoffwechsels. 
Dieser zerebroprotektive Effekt ist jedoch 
unterschiedlich ausgeprägt und scheint 
für Isofluran am bedeutsamsten. Messick 
et al. [58] ermittelten unter EEG-Moni-
toring den minimalen CBF, der ohne pa-
thologische Veränderungen toleriert wird. 
Dabei wies Isofluran mit einem minima-
len CBF von 10 ml/100 g und min einen 
signifikant niedrigeren Wert auf als Halo-
than mit 18 ml/100 g und min. McCulloch 
et al. [53] konnten zeigen, dass Sevofluran 
hinsichtlich der zerebralen Perfusion ei-
ne Besonderheit besitzt. Sie verglichen die 
Veränderungen in der zerebralen Hämo-
dynamik bei Sevofluran- sowie Propofol-
gabe und postulierten ein zerebrales Ste-
al-Phänomen für die Anwendung von Se-
vofluran. Welche klinische Bedeutung di-
ese Entdeckung hat und inwieweit sie das 
neurologische Outcome beeinflusst, kann 
jedoch zum gegenwärtigen Zeitpunkt 
noch nicht beantwortet werden.

Umbrain et al. [86] untersuchten den 
Einsatz von Isofluran, Sevofluran und 
Desfluran hinsichtlich des Aufwachver-
haltens und der perioperativen Hämody-
namik. Diese Studie zeigte, dass die An-
wendung von Isofluran mit einer verlän-
gerten Aufwachphase assoziiert ist. Kei-
ne Unterschiede zeigten sich postopera-
tiv in der Inzidenz von Übelkeit und Er-
brechen sowie des „shivering“. Ebenfalls 
keine Veränderung zeigte das hämodyna-
mische Monitoring anhand von ST-Ana-
lyse und Herzindex. Mit Sevofluran und 
Desfluran, aber auch mit Propofol stehen 
Medikamente mit einer guten Steuerbar-
keit zur Verfügung, die eine rasche neuro-
logische Beurteilbarkeit erlauben.

Die Art des verwendeten Opiats be-
einflusst die neurologische Beurteilbar-
keit ebenfalls [89]. Am schnellsten ist die 
neurologische Beurteilbarkeit nach Remi-
fentanil zu erreichen. In Bezug auf hämo-
dynamische Stabilität oder postoperative 
Übelkeit zeigten sich keine Unterschiede 
zwischen Fentanyl, Sufentanil und Re-
mifentanil [24, 62]. De Castro et al. [22] 
untersuchten die Hämodynamik in Ab-
hängigkeit von der Art der Remifentani-
lapplikation. Diese Arbeit konnte verdeut-
lichen, dass die TCI im Vergleich zur ge-
wichtsadaptierten kontinuierlichen Gabe 
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mit einer stabileren Hämodynamik ver-
gesellschaftet war. Die balancierte Anäs-
thesie mit Isofluran und Fentanyl zeigte 
im Vergleich mit einer total intravenösen 
Anästhesie (TIVA) aus Remifentanil und 
Propofol eine geringere Inzidenz myokar-
dialer Wandbewegungsstörungen, aller-
dings ohne postoperative EKG-Verände-
rungen oder erhöhte Troponinspiegel [39] 
In dieser Untersuchung war jedoch posto-
perativ in der TIVA-Gruppe eine erhöhte 
Hypertonieneigung zu beobachten.

Die Suche nach dem optimalen Beat-
mungsregime war lange Zeit Gegenstand 
der Diskussion. So verursacht eine Hyper-
kapnie, bedingt durch die generalisierte 
zerebrale Vasodilatation, eine Erhöhung 
der zerebralen Durchblutung. Gleichzei-
tig kommt es jedoch zu einer Umvertei-
lung des Blutes von ischämischen Hir-
narealen hin zu CO2 reagiblen, nichtisch-
ämischen Arealen. Dies führt sekundär zu 
einer Abnahme der Perfusion der ohne-
hin schon ischämischen Gebiete im Sinne 
eines Steal-Phänomens. Die Hypokapnie 
hingegen kann zwar zu einer Verbesse-
rung der Perfusion in den ischämischen 
Gebieten führen, jedoch kommt es durch 
die damit verbundene Linksverschiebung 
der Sauerstoffbindungskurve zu einer ver-
ringerten Sauerstoffabgabe an das Hirn-
gewebe. Es liegen gegenwärtig aber keine 
ausreichend großen Untersuchungen für 
die Karotis-TEA vor, die klare evidenzba-
sierte Rückschlüsse erlauben würden, so-
dass die Aufrechterhaltung einer Normo-

kapnie und einer Normoxämie derzeit am 
sinnvollsten erscheint.

Postoperativer Verlauf

Im intra- und postoperativen Verlauf kön-
nen eine Vielzahl an möglichen Kompli-
kationen wie Blutdruckdysregulation 
und myokardiale Ischämie sowie neu-
rologische Komplikationen auftreten 
(. Tab. 5).

Postoperative Störungen der Blut-
druckregulation sind in vielen Fällen eine 
Folge des operativen Eingriffs selbst. Die 
manipulativen Veränderungen im Bereich 
des Glomus caroticum verursachen post-
operativ häufig eine hypertensive Blut-
druckdysregulation. Dabei konnte ge-
zeigt werden, dass die Eversions-TEA im 
Vergleich zur konventionellen TEA post-
operativ signifikant häufiger zu hyperten-
siven Blutdruckdysregulationen führte 
[55]. Wichtig ist jedoch, ausgeprägte hy-
pertensive Phasen zu vermeiden, da diese 

mit einer erhöhten zerebralen und kardi-
alen Morbidität und Mortalität assoziiert 
sein können. Die Therapie schwerer hy-
pertensiver Blutdruckentgleisungen soll-
te intra- und auch postoperativ mit kurz 
wirksamen Substanzen erfolgen. Hier 
kommen v. a. Nitroglyzerin und Urapi-
dil infrage. Bei gleichzeitigem Auftreten 
einer Tachykardie sind kurz wirksame β-
Blocker wie Esmolol eine therapeutische 
Option. Postoperativ ist die Weiterfüh-
rung der präoperativen antihypertensiven 
Therapie empfehlenswert.

Hypotensive Blutdruckwerte gilt es je-
doch ebenfalls zu vermeiden, da diese 
ebenfalls die Inzidenz zerebraler und kar-
dialer Komplikationen erhöhen können. 
Bei Auftreten hypotensiver Blutdruck-
dysregulationen ist zunächst die suffizi-
ente Volumentherapie sicherzustellen. 
Gegebenenfalls ist eine Therapie mit kurz 
wirksamen vasoaktiven Substanzen er-
forderlich. Da Blutdruckregulationsstö-
rungen einer der wesentlichsten Trigger 

Tab. 5  Prozentuale Komplikationsrate der Karotis-TEA in Deutschland. (Bundesge-
schäftsstelle Qualitätssicherung [12])

Komplikation Erfassungsjahr

2002 2003 2004 2005 2006

Tod [%] 0,97 0,93 0,93 0,88 0,94

Pulmonal [%] 0,94 0,73 086 0,73 0,92

Kardial [%] 2,36 1,79 1,86 1,86 1,89

Nervenläsion [%] 1,99 1,90 1,55 1,51 1,49

Nachblutung [%] 2,65 2,55 2,79 2,95 2,53

Wundinfektion [%] 0,24 0,24 0,27 0,19 0,19

  
  

  



für postoperative myokardiale Ischämien 
sind, stellt die konsequente Blutdruckthe-
rapie einen entscheidenden Eckpfeiler in 
der Vermeidung postoperativer myokar-
dialer Komplikationen dar.

Eine mögliche zerebrale Komplikati-
on ist der postoperative Schlaganfall. Die 
Gründe hierfür sind vielfältig und umfas-
sen neben einer unzureichenden Kollate-
ralperfusion in der Clampingphase auch 
schwere hypotensive Blutdruckregulati-
onsstörungen und eine Thrombosierung 
der ACI oder eine Embolisation im Strom-
gebiet der ACI, die auch noch postoperativ 
auftreten kann. Eine besondere neurolo-
gische Komplikation ist das Hyperperfusi-
onssyndrom. Hierbei kommt es aufgrund 
einer gestörten vaskulären Autoregulation 
im reperfundierten Hirnareal nach Wie-
derfreigabe der Perfusion zu einer rapiden 
Steigerung des CBI. In Abhängigkeit vom 
Ausmaß der Perfusionszunahme und den 
individuellen zerebralen Kompensations-
möglichkeiten kann die Symptomatik von 
leichten Kopfschmerzen über das Auftre-
ten von Krampfanfällen bis hin zum Hirn-
ödem oder der intrazerebralen Blutung 
reichen. Die Wahrscheinlichkeit des Auf-
tretens eines Hyperperfusionssyndroms 
wird durch mehrere Faktoren wie den 
Grad der ACI-Stenose oder das Auftreten 
schwerer hypertensiver Blutdruckentglei-
sungen bestimmt. Eine mögliche präven-
tive Maßnahme liegt daher in der Vermei-
dung hypertensiver Blutdruckphasen und 
der Erhaltung der Normotonie.

Obwohl das Auftreten relevanter Nach-
blutungen eher die Ausnahme ist, stellen 
diese jedoch wegen der möglichen Verle-
gung der Atemwege einen vitalen Notfall 
dar, der ein sicheres Atemwegsmanage-
ment erfordert.

Vergleich der 
Anästhesieverfahren

In den letzten Jahren gab es eine Rei-
he von Studien, die beide Anästhesiever-
fahren hinsichtlich der 30-Tage-Mortali-
tät, Schlaganfallhäufigkeit, Shuntfrequenz, 
Myokardinfarkthäufigkeit, intraopera-
tiven Nervenverletzungen und der Nach-
blutungshäufigkeit verglichen. Vor dem 
Hintergrund einer Verschärfung des öko-
nomischen Drucks auf die Krankenhäuser 
untersuchten einige Autoren auch die Dau-
er des Krankenhausaufenthalts in Abhän-
gigkeit vom gewählten Anästhesieverfah-
ren. Die Aussagekraft der Studien wird je-
doch dadurch eingeschränkt, dass es sich in 
der Mehrzahl der Fälle um nichtrandomi-
sierte oder retrospektive Studien handelte.

Randomisierte Untersuchungen

Im Zeitraum von 1985–2007 wurden 7 das 
Anästhesieverfahren vergleichende pro-
spektiv randomisierte Studien mit ledig-
lich 554 Operationen durchgeführt [10, 32, 
40, 52, 68, 69, 78]. Der Fokus lag hierbei 
auf der 30-Tage-Mortalität, der Schlagan-
fallinzidenz und der Myokardinfarkthäu-
figkeit sowie in der Shuntfrequenz, der In-
zidenz an Nervenläsionen und Nachblu-
tungen (. Tab. 6).

30-Tage-Mortalität
In allen 7 randomisierten Arbeiten war 
die 30-Tage-Mortalität ein wesentlicher 
Zielparameter. Hierbei verstarb in den 
Studien von Binder et al. [10], Prough et 
al. [69] und Pluskwa et al. [68] weder in 
der Allgemeinanästhesiegruppe noch in 
der Regionalanästhesiegruppe ein Pati-
ent innerhalb von 30 Tagen. Im Gegen-

satz zu diesen Ergebnissen zeigten die 
Untersuchungen von Forssell et al. [32] 
Kasprzak et al. [40] und Sbariga et al. 
[78] eine erhöhte 30-Tage-Mortalität in 
der Allgemeinanästhesiegruppe, die je-
doch keine statistische Signifikanz auf-
wies. In der Arbeit von McCarthy et al. 
[52] trat es sowohl in der Regionalanäs-
thesiegruppe als auch in der Allgemein-
anästhesiegruppe jeweils ein Todesfall 
auf. In der Zusammenfassung aller ran-
domisierten Untersuchungen kam es mit 
6 Todesfällen in der Allgemeinanästhe-
siegruppe zu mehr Todesfällen als in der 
Regionalanästhesiegruppe, in der ledig-
lich ein Fall verzeichnet wurde. Dieser 
Unterschied kann jedoch nicht als statis-
tisch signifikant bewertet werden.

Myokardinfarktinzidenz
In den Studien von Binder et al. [10], 
Kasprzak et al. [40], Pluskwa et al. [68] 
und Prough et al. [69] zeigte sich kein 
Unterschied hinsichtlich der Myokardin-
farktinzidenz zwischen beiden Anästhe-
sieverfahren, da in keiner dieser Untersu-
chungen ein Myokardinfarkt verzeichnet 
werden konnte. Die Arbeiten von Sba-
rigia et al. [78] und McCarthy et al. [52] 
zeigten tendenziell weniger Myokardin-
farkte in den Regionalanästhesiegruppen. 
In der Studie von Forssell et al. [32] traten 
9 Myokardinfarkte auf: Es ereigneten sich 
4 in der Regionalanästhesiegruppe und 5 
in der Allgemeinanästhesiegruppe.

Schlaganfallhäufigkeit
Hinsichtlich der Schlaganfallinzidenz gab 
es zwischen Allgemeinanästhesie und Re-
gionalanästhesie keine signifikanten Un-
terschiede. So kam es in den Untersu-
chungen von Binder et al. [10], McCar-

Tab. 6  Erfasste Outcomeparameter der prospektiv randomisierten Studien. (Rerkasem et al. [71])

Autor Jahr Parameter

Tod Akuter Myo-
kardinfarkt

Apoplex Shunt Nachblutung Nervenläsion

Binder et al. [10] 1999 J J J J J J

Forssel et al. [32] 1989 J J J J J N

Kasprzak et al. [40] 2002 J J J J J J

McCarthy et al. [52] 2001 J J J N N N

Pluskwa et al. [68] 1989 J J J N N N

Prough et al. [69] 1989 J J J N N N

Sbarigia et al. [78] 1999 J J J J J J
J ja, N nein.
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thy et al. [52] und Prough et al. [69] weder 
unter Allgemein- noch unter Regionalan-
ästhesie zu einem Schlaganfall innerhalb 
von 30 Tagen. In den Studien von Forssell 
et al. [32] und Kasprzak et al. [40] wurden 
tendenziell mehr Schlaganfälle in der Re-
gionalanästhesiegruppe beobachtet. Dem-
gegenüber waren in den Untersuchungen 
von Pluskwa et al. [68] und Sbarigia et al. 
[78] Schlaganfälle in der Allgemeinanäs-
thesiegruppe häufiger.

Shuntfrequenz
In lediglich 4 von 7 randomisierten Arbei-
ten wurde die Shuntfrequenz in Abhän-
gigkeit vom Anästhesieverfahren analy-
siert. In der Arbeit von Binder et al. [10] 
erfolgte die routinemäßige Anlage eines 
endoluminalen Shunts. Somit gab es hier 
keinen Unterschied zwischen der Allge-
meinanästhesie- und der Regionalanäs-
thesiegruppe. Kasprzak et al. [40] berich-
teten in der Allgemeinanästhesiegruppe 
über eine niedrigere Shuntfrequenz. Im 
Gegensatz zeigten die Untersuchungen 
von Forssell et al. [32] und Sbarigia et al. 
[78] unter Regionalanästhesie eine gerin-
gere Shuntfrequenz. Insgesamt war unter 
Regionalanästhesie tendenziell eine Ab-
nahme der Shuntfrequenz zu verzeich-
nen. Aufgrund der Heterogenität der Un-
tersuchungen kann jedoch nicht von einer 
signifikanten Verringerung der Shuntrate 
gesprochen werden.

Nervenläsionen
In 3 Untersuchungen wurde der Einfluss 
des Anästhesieverfahrens auf die Inzidenz 
von Hirnnervenläsionen evaluiert. Wäh-
rend weder Binder et al. [10] noch Kasprz-
ak et al. [40] einen Einfluss des Anästhe-
sieverfahrens auf die Inzidenz von Hirn-
nervenläsionen ausmachen konnten, fan-
den Sbarigia et al. [78] tendenziell mehr 
Nervenläsionen in der Regionalanästhe-
siegruppe. Dieser Unterschied war jedoch 
nicht signifikant.

Nachblutungen
In den Untersuchungen von Binder et al. 
[10], Forssell et al. [32], Kasprzak et al. [40] 
und Sbarigia et al. [78] war der Nachweis 
der Inzidenz von Nachblutungen eines 
der Studienziele. Alle 4 Studien belegten 
eine erhöhte Inzidenz an Nachblutugen 
unter Allgemeinanästhesie.

Tab. 7  Erfasste Outcomeparameter der nichtrandomisierten Untersuchungen.  
(Rerkasem et al. [71])

Studienautor Jahr Parameter

Agrifoglio 1987 Tod, AMI, Stroke

Allen 1994 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion, pulmo-
nale Komplikationen

Andersen 1980 Tod, Stroke

Bartoloni 1991 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion, Pulmo-
nale Komplikationen

Becquemin 1991 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Bowyer 2000 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion, pulmo-
nale Komplikationen

Brown 1999 Tod, AMI

Corson 1987 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Pulmonale Komplikationen

ECST 1998 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Gabelman 1983 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Ghali 1997 Tod, Shunthäufigkeit

Godin 1989 Tod, AMI, Stroke

Harbaugh 2000 Tod, AMI, Stroke, Nachblutung, Nervenläsion, Pulmonale Komplika-
tionen

Hartsell 1999 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Imparato 1998 Tod, Shunthäufigkeit

Jopling 1983 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit

Kraiss 1995 Tod, Stroke

Kucey 1998 Tod

Love 2000 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

McCarthy 2001 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

McCleary 1996 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit

Merten 2000 Tod

Muskett 1986 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Pulmonale Kompli-
kationen

NASCET 1998 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Ombrellaro 1996 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit

Palmer 1989 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit

Quigley 2000 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Reina 1998 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit

Rignano 1999 Tod, Shunthäufigkeit

Schwartz 1988 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit, Pulmonale Komplikationen

Shah 1994 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit

Stone 2000 Tod, Stroke, Shunthäufigkeit, Nachblutung, Nervenläsion

Stoughton 1998 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit

Syrek 1999 Tod, Stroke

Taylor 1999 Tod, AMI, Stroke, Shunthäufigkeit

Fiorani 1997 AMI, Stroke, Shunthäufigkeit

Rockman 1996 AMI, Stroke

Wellman 1998 Shunthäufigkeit

Karp 1998 Stroke und Tod 

Scuderi 1998 Blutdruck

Stullken 1984 Blutdruck
AMI akuter Myokardinfarkt, ECST European Carotid Surgery Trial, NASCET North American Symptomatic Caro-
tid Endarterectomy Trial.
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Pulmonale Komplikationen
In keiner der 7 randomisierten Untersu-
chungen wurde über das Auftreten von 
pulmonalen Komplikationen berichtet.

Hämodynamik
In 6 der 7 randomisierten Untersuchungen 
stellte der intra- und postoperative Blut-
druckverlauf in Abhängigkeit von der 
Anästhesietechnik ein Zielkriterium dar. 
Pluskwa et al. [68], Prough et al. [69], Fors-
sell et al. [32] und McCarthy et al. [52] be-
richteten über mehr hypotensive Episoden 
während der Einleitung der Allgemeinan-
ästhesie. Forssell et al. [32] belegten eine 
signifikante Häufung von intraoperativen 
hypotensiven Episoden in der Allgemein-
anästhesiegruppe. Im postoperativen Ver-
lauf zeigten 2 Autoren [32, 68] allerdings 
eine Hypotonieneigung nach Regionalan-
ästhesie auf. Im Gegensatz zu McCarthy et 
al. [52] zeigten Forssell et al. [32], Prough et 
al. [69] und Pluskwa et al. [68] eine Häu-
fung hypertensiver Episoden während der 
Clampingphase unter Regionalanästhesie. 
Postoperativ waren diese hypertensiven 
Episoden unter Regionalanästhesie aber 
seltener [40]. Eine vergleichende Beurtei-
lung der Studien war jedoch kaum mög-
lich, da in den einzelnen Arbeiten Hypo- 
und Hypertension nicht einheitlich de-
finiert waren. Daher gab es unterschied-
liche Interventionsgrenzen in den jewei-
ligen Untersuchungen.

Krankenhausverweildauer
Lediglich die Arbeit von Binder et al. [10] 
untersuchte die Abhängigkeit der Kran-
kenhausverweildauer von der Art des ge-
wählten Anästhesieverfahrens. Während 
die Verweildauer in der Regionalanästhe-
siegruppe bei 7,9 Tagen lag, betrug sie in 
der Allgemeinanästhesiegruppe 9,2 Tage. 
Dieser Unterschied war jedoch statistisch 
nicht signifikant.

Nichtradomisierte Untersuchungen

Im Gegensatz zu der geringen Anzahl 
an prospektiv randomisierten Untersu-
chungen existiert eine ungleich größere 
Menge an retrospektiven Arbeiten. Eine 
Cochrane-Analyse erfasste 41 nichtran-
domisierte Untersuchungen mit insge-
samt 25.622 Operationen und verglich das 
Outcome in Abhängigkeit von der Wahl 

des Anästhesieverfahrens (. Tab. 7; [71]). 
Da die Aussagekraft von retrospektiven 
Arbeiten designbedingt erheblich einge-
schränkt ist, können diese allenfalls Hy-
pothesen generierend wirken, nicht aber 
als evidenzbasierte Grundlage im Ver-
gleich zwischen Regional- und Allgem-
einanästhesie dienen.

30-Tage-Mortalität
In 35 nichtrandomisierten Untersu-
chungen mit insgesamt 17.702 Operati-
onen – hiervon 8202 in Regional- und 
9501 in Allgemeinanästhesie – stellte die 
Erfassung der 30-Tage-Mortalität ein we-
sentliches Studienziel dar. Unter Regi-
onalanästhesie war die Mortalität mit 
76 Todesfällen im Vergleich zu 116 Todes-
fällen unter Allgemeinanästhesie signifi-
kant niedriger.

Myokardinfarktinzidenz
Die Rate an perioperativen Myokardin-
farkten war unter Regionalanästhesie mit 
84 vs. 239 Ereignissen unter Allgemein-
anästhesie ebenfalls signifikant geringer. 
Dieser Outcomeparameter war in 22 Stu-
dien mit insgesamt 14.773 Operationen 
untersucht worden.

Shuntfrequenz
Eine Aussage hinsichtlich der Shuntfre-
quenz zu treffen, erscheint anhand der 
vorliegenden Untersuchungen schwierig. 
Zwar wurde unter Regionalanästhesie nur 
bei 13,3% der Patienten ein Shunt einge-
legt, während unter Allgemeinanästhesie 
49,5% der Patienten einen Shunt erhielten. 
Jedoch wiesen die verschiedenen Unter-
suchungen einerseits eine starke Hetero-
genität auf, andererseits existierten keine 
einheitlichen Kriterien zur Anlage eines 
endoluminalen Shunts.

Schlaganfallhäufigkeit
In 31 nichtrandomisierten Untersu-
chungen wurde über die Inzidenz peri-
operativer Schlaganfälle berichtet. Un-
ter Allgemeinanästhesie war die Schlag-
anfallhäufigkeit mit 398 Ereignissen wäh-
rend 8358 Operationen signifikant höher 
als unter Regionalanästhesie mit 166 Er-
eignissen bei 8474 Operationen.

Nervenläsionen
Lediglich in 13 Studien wurde die Inzidenz 
von Hirnnervenläsionen in Abhängigkeit 
vom Anästhesieverfahren untersucht. Si-
gnifikante Unterschiede konnten nicht 
aufgezeigt werden.

Nachblutungen
In 15 Studien wurde die Häufigkeit von 
Nachblutungen oder Wundhämatomen 
in Abhängigkeit vom Anästhesieverfah-
ren erfasst. Es zeigten sich ebenfalls kei-
ne signifikanten Unterschiede.

Pulmonale Komplikationen
Lediglich in 7 Untersuchungen war die 
Inzidenz pulmonaler Komplikationen ein 
Outcomeparameter. Zwar wurden pulmo-
nale Komplikationen unterschiedlich de-
finiert, traten aber dennoch nach Regio-
nalanästhesie signifikant seltener auf als 
nach Allgemeinanästhesie.

Hämodynamik
In 17 nichtrandomisierten Arbeiten wur-
de der Einfluss des Anästhesieverfahrens 
auf den perioperativen Blutdruckverlauf 
untersucht. Intraoperativ waren hyper-
tensive Episoden unter Regionalanästhe-
sie in 4 Untersuchungen häufiger. In einer 
Untersuchung zeigte sich allerdings un-
ter Allgemeinanästhesie eine höhere In-
zidenz hypertensiver Episoden. Postope-
rativ waren erhöhte Blutdruckwerte meist 
häufiger nach Allgemeinanästhesie. Al-
lein in einer Untersuchung waren Hyper-
tensionen nach Regionalanästhesie häu-
figer. Postoperative Hypotensionen waren 
nach Allgemeinanästhesie ebenfalls häu-
figer, und nur ein Autor berichtete über 
eine Häufung postoperativer Hypotensi-
onen nach Regionalanästhesie.

Krankenhausverweildauer
In 11 Studien war die Erfassung der Kran-
kenhausverweildauer ein Zielparameter, 
zusätzlich wurde in 4 dieser Arbeiten die 
Intensivverweildauer verglichen. In allen 
Untersuchungen zeigte sich sowohl für 
den Krankenhaus- als auch für den Inten-
sivaufenthalt eine kürzere Verweildau-
er in der Regionalanästhesiegruppe. Eine 
erhebliche Einschränkung dieser Aussa-
gen besteht jedoch darin, dass keine klar 
definierten Entlassungskriterien festgelegt 
worden waren.
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Fazit für die Praxis
Trotz des vergleichsweise kleinen chirur-
gischen Eingriffs weist die TEA der ACI, be-
dingt durch die temporäre Minderung 
oder Unterbrechung des CBF und die Kom-
plexität der physiologischen Reaktionen 
auf den Eingriff per se eine hohe periope-
rative Morbidität und Mortalität auf. Meist 
liegt bei diesen Patienten ebenfalls eine 
signifikante Komorbidität vor.
Alle Faktoren zusammengenommen, stellt 
das perioperative Management hohe An-
forderungen an Operateur und Anästhe-
sist. Das anästhesiologische Vorgehen 
muss sich daher neben der kontinuier-
lichen Überwachung der neurologischen 
Funktion v. a. auf die Sicherstellung einer 
suffizienten Sauerstoffversorgung von Ge-
hirn und Myokard konzentrieren.
Allgemeinanästhesieverfahren bieten 
neuroprotektive Effekte und einen hö-
heren Patientenkomfort, erfordern aber 
ein aufwendiges apparatives neurolo-
gisches Monitoring, das auch bei allem 
Aufwand zerebrale Ischämiephasen nicht 
absolut zuverlässig detektieren kann. Re-
gionalanästhesieverfahren erleichtern die 
neurologische Beurteilbarkeit des wachen 
Patienten, erschweren aber die Führung 
unkooperativer Patienten. Als zusätzliche 
Nachteile gelten der ungesicherte Atem-
weg und die technikbedingten Komplika-
tionsmöglichkeiten selbst. Eine Metaana-
lyse nichtrandomisierter Untersuchungen 
zeigte aber Vorteile für die Regionalanäs-
thesietechniken hinsichtlich kardialer Mor-
bidität, Mortalität und kürzerer Kranken-
hausverweildauer.
Für die Wahl der Regionalanästhesie zur 
Karotischirurgie anstelle einer Allgemein-
anästhesie kann also letztlich aufgrund 
des Evidenzlevels 1––2+ allenfalls eine 
Grad-C-Empfehlung gegeben werden. Um 
eine endgültige Aussage zum optimalen 
Anästhesieverfahren zur Karotischirurgie 
zu treffen, sind weitere ausreichend große 
prospektiv randomisierte Studien erfor-
derlich.
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