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Ett aterosklerotiskt plack i karotisbifurkationen kan utgöra en 
embolikälla som förorsakar stroke (Figur 1). Vid intervention 
med öppen operation eller endovaskulär teknik åtgärdas detta 
plack så att risken för nya emboliseringar och stroke elimine-
ras, vilket utgör tanken bakom att åtgärda karotisstenoser ur 
både primär- och sekundärprofylaktisk synvinkel.

Störst nytta har proceduren om den utförs i så nära anslut-
ning till symtomen (stroke, transitorisk ischemisk attack, 
TIA, eller amaurosis fugax) som möjligt. Nyare undersök-
ningar har visat att ingreppet ska göras inom två veckor efter 
symtomdebut – kanske ännu tidigare. Detta låter sig endast 
göras om alla strokesymtom handläggs akut, i analogi med 
hjärtinfarktvården. Begreppen instabil angina och hjärtin-
farkt skulle då motsvara »instabil hjärna« med TIA/amauro-
sis fugax respektive »hjärninfarkt«. Hjärnattack fordrar då 
motsvarande snabba vårdinsatser som hjärtattack. 

Fördröjningen mellan symtom och operation i Sverige har 
tidigare varit cirka tre veckor med knappt hälften av patien-
terna opererade inom fyra veckor (data från det svenska kvali-
tetesregistret för kärlkirurgi, Swedvasc, 2008). Enligt nyare 
data (Swedvasc, årsrapport 2010) är mediantiden mellan sym-
tom och operation nu tolv dagar, men spridningen mellan 
sjukhus är stor ‹www.karlkirurgi.com/files/swedvasc2009.
pdf›. Framför allt för kvinnor, som tycks ha den allra största 
nyttan av en tidig operation, är detta fortfarande för länge [1]. 

Antalet karotisinterventioner i Sverige ökar, och 2009 gjor-
des ca 1 175 ingrepp, varav 1 104 öppna operationer (carotid 
endarterectomy, CEA) och resterande 71 endovaskulära pro-
cedurer med stentinläggning (carotid artery stenting, CAS). 
För närvarande utförs i Sverige öppna karotisingrepp vid 22 
sjukhus med i genomsnitt 50 (14–124) ingrepp per enhet och 
år, medan stentning görs på 7 centra med i genomsnitt 10 (1–
32) ingrepp per år. Andelen utförda CAS har halverats på två 
år.

Öppen operation
Historiskt uppges ofta att den första »moderna« karotisope-
rationen utfördes av Eastcott, Pickering och Rob 1954 [2]. Det 
gjordes då en resektion av karotisbifurkationen med ända-
till-ända-anastomos mellan a carotis communis och a carotis 
interna. Den första framgångsrika endarterektomin av ett 
aterosklerotiskt plack i karotis utfördes dock redan året före 

av DeBakey, men proceduren publicerades inte förrän 22 år 
senare [3].

Öppen operation kan utföras i generell anestesi (narkos) el-
ler i lokalanestesi. Den största fördelen med operation i lokal
anestesi är att patientens reaktioner vid avstängning av blod-
flödet i karotis i stort sett omedelbart och direkt ger informa-
tion om huruvida behov av shunt föreligger för att förhindra 
skadlig hjärnischemi. Om patienten utvecklar lokala eller ge-
nerella neurologiska symtom (pares eller medvetandestör-
ning) vid avstängningen kan under operationen en kateter 
läggas in som leder blodet från a carotis communis till a caro-
tis interna, s k shuntning, medan endarterektomin utförs i bi-
furkationen. 

Vid operation i narkos måste mera indirekta mätningar av 
hjärnans blodflöde, syresättning och funktion göras för att 
avgöra shuntbehovet. Olika metoder för att avgöra behovet av 
shunt kan användas, exempelvis stumptrycksmätning, trans-
kraniellt ultraljud, peroperativt EEG, NIRS (near-infrared 
spectroscopy) eller SSEP (somatosensory evoked potentials) 
eller kombinationer. Vilka av metoderna som används beror 
till stor del på lokala traditioner. Den nyligen publicerade GA-
LA-studien rapporterade ingen skillnad i operationsresultat 

invasiv karotisbehandling: 
Ju tidigare, desto bättre 
Ingrepp i halspulsådern för att förhindra 
stroke kan göras öppet eller endovasku-
lärt. Viktigast är att det sker åtminstone 
inom två veckor efter symtomdebut. Det 
förutsätter att alla strokesymtom hand-
läggs akut, som i hjärtinfarktvården.
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Invasiv åtgärd är indicerad 
som sekundärprofylax hos 
patienter med symtomgivan-
de höggradig karotisstenos.
Invasiv åtgärd kan även vara 
indicerad som primärprofy-
lax vid asymtomatisk karotis-
stenos, men nyttan av in-
greppet är mindre.
De invasiva åtgärder som är 
aktuella är öppen operation 
(karotisendarterektomi) eller 
endovaskulär intervention 

(karotisstentning).
Endovaskulära metoder har 
ännu inte uppnått samma re-
sultat som öppna operatio-
ner och bör förbehållas pa-
tienter med specialindikatio-
ner.
Den enskilt viktigaste varia-
beln för att förhindra stroke 
är skyndsamhet vid hand-
läggningen; en åtgärd bör 
sättas in inom två veckor ef-
ter symtomdebuten.
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Figur 1. Vid operation borttaget karotisplack med färsk blödning.
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hos patienter opererade i lokal eller generell anestesi, men an-
vändningen av shunt var 14 respektive 43 procent [4]. Då an-
vändning av shunt kan vara förenad med en ökad, om än liten, 
risk för embolisering och andra shuntkomplikationer kan 
minskad shuntanvändning vara en fördel. Man måste dock 
beakta att det på många centra rutinmässigt används shunt 
vid alla karotisoperationer med bra resultat.

Patientacceptansen för operation i lokalanestesi är mycket 
god, och i Sverige används denna anestesiform av majoriteten 
(15/22) karotisopererande centra [5].

Konventionell endarterektomi
Beroende på plackets utseende och lokalisation samt karotis-
kärlens anatomi i övrigt kan olika typer av tekniker väljas vid 
det operativa ingreppet. Det troligen vanligaste ingreppet är 
endarterektomi av placket i karotisbifurkationen (Figur 2). 
Via en incision längs framkanten av m sternocleidomastoide-
us fridissekeras delningsstället mellan a carotis communis 
externa och interna. Artären stängs av och öppnas, varpå det 
aterosklerotiska placket skalas ut. Kärlet försluts därefter, 
helst med en utvidgningslapp, patch, som oftast består av syn-
tetmaterial.

Eversionsendarterektomi 
Eversionsendarterektomi (Figur 3) är en teknik där a carotis 
interna skärs av alldeles efter avgången i bifurkationen. Efter 
att ett dissektionsplan i kärlets mediaskikt definierats krängs 
kärlet ut och in över placket, som på detta sätt frias. Eftersom 
placket delas vid denna teknik måste en kompletterande end-
arterektomi i a carotis communis och a carotis externa göras. 
Efter upprensning av kärlväggen krängs kärlet tillbaka och 
sutureras åter på sin gamla plats. Fördelen med denna metod 
ligger i möjligheten att anpassa den ibland elongerade inter-
nan bättre och att det inte finns behov av en patch. En elonge-
rad och slingrig a carotis interna kan medföra risk för knick-
bildning i kärlet efter endarterektomin, vilket i sin tur kan 
leda till ökad risk för embolisering, ocklusion eller restenos. 
Resultatmässigt skiljer sig de båda metoderna inte åt annat än 
möjligen i frekvensen restenoser [6]. 

Endovaskulär operation
Under senare år har endovaskulär operation av karotisstenos 
– CAS, carotid artery stenting – använts alltmer, framför allt 
internationellt. Härvid görs via punktion i ljumsken en bal-
longvidgning av stenosen, perkutan transluminal angiopla
stik (PTA). Åtgärden kombineras alltid med inläggning av 
stentar och oftast i närvaro av emboliseringsskyddande ka
tetrar med filterfunktion som läggs förbi stenosen. Metoden 
är till viss del fortfarande på utvecklingsstadiet och ännu inte 
mogen för bredare klinisk användning utan bör även tills vi-
dare användas enbart vid centraliserade enheter på speciell 
indikation och inom ramen för vetenskapliga studier. 

Hitintills utförda större studier har inte visat att resultaten 
är bättre än vid öppen operation – på kort sikt snarare tvärt-
om [7-10]. Flera av studierna, framför allt CREST-studien [10], 
innehåller patienter med såväl symtomatiska som asymtoma-
tiska stenoser. Dessutom kan tiden mellan symtom och åtgärd 
vara lång. Sammantaget leder detta till att resultaten kan vara 

svåra att jämföra. Ett av problemen med denna relativt nya 
metod är att definiera vilken patientgrupp som bäst lämpar 
sig för åtgärden. De studier som hitintills utförts har mesta-
dels undersökt patienter med symtomatiska stenoser. I vän-
tan på resultaten från pågående studier (ACST2, SPACE-2) 
kan man bara spekulera i om CAS kanske är lämpligare vid 
asymtomatiska stenoser – i den mån åtgärd av sådana steno-
ser kvarstår som aktuellt (se under Operationsindikation).

De patienter med karotisstenos som allmänt anses lämpa 
sig bäst för CAS är de med (symtomgivande) restenos efter ti-
digare CEA, de med stenos inom strålskadat eller tidigare 
opererat område på halsen och de med för öppen kirurgi otill-
gänglig anatomi.

Komplikationer
De vanligaste peroperativa komplikationerna vid karotisope-
ration, oavsett teknik och metod, är embolisering under dis-
sektions-, katetriserings- och stentningsskedena samt trom-
botisering i det endarterektomerade eller stentade området 
med åtföljande ocklusion eller embolisering. Trombotisering 
beror oftast på tekniska orsaker. Det är därför viktigt att så-
dana brister förebyggs genom noggrann operationsteknik. 

Den viktigaste postoperativa komplikationen är nytillko-
men stroke eller TIA. Vid misstanke om nya strokesymtom 
inom de närmaste timmarna efter operationen rekommende-
ras omedelbar och skyndsam reintervention med åtgärd mot 
den bakomliggande, oftast tekniskt betingade, orsaken. 

Den vanligaste postoperativa komplikationen är (re)blöd-
ning i operationsområdet (ca 6–12 procent). Även förhållande-
vis små hematom kan ge upphov till höga andningshinder, 
varför evakuering av hematom bör ske på relativt vida indika-
tioner. 

Andra komplikationer noteras oftast först postoperativt 
och utgörs av skador på lokala nerver. Till de vanligaste hör 
påverkan på stämbandsnerverna och tungnerven, n hypoglos-
sus. Denna typ av skador, vars frekvens är ca 12 procent [11, 
12], ses inte efter CAS, vilket har angivits som en av den meto-
dens fördelar. Gemensamt för dessa skador är att de mestadels 
har god prognos och återbildas inom de närmaste veckorna. 
Sensibilitetsstörningar i anslutning till operationssåret är 
mycket vanliga. Av de mera allmänna komplikationerna kan 
främst svängningar i blodtrycket under det närmaste post
operativa dygnet nämnas. Instabiliteten i blodtrycket kan 
kvarstå under ett par dygn. Även kardiella komplikationer 
(hjärtinfarkt, inkompensation) är vanliga i detta kardiovas-
kulärt sköra patientklientel.

En förhållandevis sällsynt komplikation är hyperperfu-
sionssyndromet (även kallat reperfusionssyndromet) med en 
rapporterad förekomst på ca 1–2 procent [13]. Typiskt rör det 
sig härvid om debut av huvudvärk, nedsatt medvetandegrad, 
epileptiforma kramper och neurologiska bortfallssymtom 
några (4–6) dagar efter karotisoperationen. Syndromet inne-
fattar även uttalad hypertension. Orsaken är inte helt klar-
lagd men tros vara ökat intrakraniellt blodflöde i kombina-
tion med upphävd autoregulation, vilket leder till ett fokalt 
hjärnödem. Behandlingen är helt inriktad på sänkning av det 
alltid förhöjda blodtrycket och högläge av huvudändan. I svå-
rare fall kan syndromet leda till cerebrala blödningar, men om 
adekvat behandling sätts in i tid är prognosen ofta god med 
fullständig tillbakagång av de ibland dramatiska initialsym-
tomen. 

Restenoser
Frekvensen restenoser efter CEA och CAS varierar högst be-
tydligt i litteraturen, och siffror mellan 10 och 30 procent an
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»… ett tidigareläggande av opera- 
tion från 4–12 veckor till inom två 
veckor skulle innebära en inbespa- 
ring av ca 125 stroke …«
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ges. Variationen beror till stor del på olikheter i definition och 
mätmetod. I CARESS-studien rapporterades efter fyra års 
upp  följning av såväl öppet som endovaskulärt åtgärdade 
(symtomatiska och asymtomatiska) karotisstenoser en dub-
belt så hög restenosfrekvens bland CAS-patienterna som 
bland CEA-patienterna [14]. Restenoser utvecklas oftast inom 
det första året efter interventionen och beror till helt övervä-
gande del på intimahyperplasi till följd av proliferation av 
glatta muskelceller från kärlmedian. Emboliseringsrisken 
från dessa icke-aterosklerotiska stenoser anses vara låg, och 
aktiva åtgärder är därmed mer sällan indicerade, medan ex-
spektans med duplexkontroller är befogad. 

Vid tidigt efter operation registrerade och snabbt progredi-
erande uttalade stenoser (>80 procent) kan dock en invasiv 
åtgärd vara tänkbar, även vid asymtomatiska stenoser, för att 
förhindra ocklusion. En symtomgivande re stenos utreds med 
samma skyndsamhet som en aterosklerotisk stenos och kan 
utgöra indikation för CAS då öppen operation är belastad med 
ökad risk för perifera nervskador.

Operationsindikationer
Huvudindikationen för karotiskirurgi är symtomgivande 
höggradig stenos i en karotisartär. Stenosen betraktas som 
symtomatisk om den givit upphov till övergående (TIA, amau-
rosis fugax) eller neurologiska besvär (lindrig hjärninfarkt) 
inom karotisterritoriet som varar mer än ett dygn. Kirurgins 
roll som sekundärpreventiv metod är väletablerad och vilar 
på övertygande vetenskaplig evidens [15, 16].

Vid asymtomatisk karotisstenos talar utförda vetenskapli-
ga studier [17, 18] med högt evidensvärde för att kirurgi kan 
användas även i primärpreventivt syfte. Förbehållen är dock 
flera: ålder under 75 år, komplikationsfrekvens vid operation 
mindre än 3 procent, antal opererade patienter för att förhind-
ra stroke (numbers needed to treat, NNT) betydligt större än 
vid symtomatiska stenoser och risk–nyttakvoten av operation 
lägre. 

Tillsammans med det faktum att studierna till viss del ut-
förts innan den moderna farmakologiska profylaxen med bl a 
statiner införts fullt ut samt att incidensen av stroke tycks 
minska har detta föranlett en förnyad diskussion om värdet 
av karotisoperation vid asymtomatisk stenos. Incidensminsk-
ningen har tillskrivits just en förbättrad farmakologisk be-
handling, och mycket talar för att detta antagande kan vara 
berättigat. Studier där bästa medicinska behandling jämförs 
med en invasiv åtgärd (CEA eller CAS) saknas dock ännu, och 
förekomsten av störfaktorer (confounding factors) i aktuella 

metaanalyser och epidemiologiska studier kan inte helt ute-
slutas.

Stenosgradering
Definitionen »höggradig stenosering« måste tolkas i ett histo-
riskt perspektiv. I NASCET- och ECST-studierna [16, 15] rela-
terades diametern i stenosen antingen till lumendiametern i 
närmaste normala kärlavsnitt i a carotis interna (NASCET-
metoden) eller till den uppskattade diametern i bulbus caroti-
cus (ECST-metoden). Senare har det visats att den sannolikt 
mest reproducerbara metoden för stenosmätning är att rela-
tera stenosen till a carotis communis strax före bifurkatio-
nen, den s k CC-metoden, som i sina resultat i stor utsträck-
ning motsvarar ECST-metoden men med bättre reproducer-
barhet. Med tanke på att stenoser på 45 och 70 procent enligt 
NASCET-metoden motsvarar 70 respektive 85 procent enligt 
ECST-metoden inses lätt att missförstånd och svårigheter i 
jämförelser kan uppstå. 

Alla dessa metoder grundar sig dessutom på direkt mätning 
på angiografibilder med »gammaldags« röntgenteknik. I dag 
används i stället flödeshastighetsbestämningar från duplex-
undersökning. De använda nomogrammen kan i sin tur vara 
baserade på den ena, andra eller tredje metoden. Om dessutom 
hänsyn tas till att duplexundersökningen kan utföras på olika 
sätt och att alla metoder förekommer bland de 22 karotisope-
rerande centra i Sverige blir det tydligt att behovet av nationel-
la riktlinjer är överväldigande för att kunna åberopa stringen-
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Figur 2. Konventionell endarterektomi i karotisbifurkationen med förslutning av arteriotomin med patch. A = Incisionens läge på halsen. 
B = Längsarteriotomi från a carotis communis upp i a carotis interna. C = Endarterektomin påbörjad. D = Endarterektomin nästan slutförd. 
E = Arteriotomin försluts med patch.

A B C D E

Figur 3. Eversionsendarterektomi av karotisplack. A = A carotis in-
terna delad vid bifurkationen. B = Eversionsmomentet. C = Reana-
stomosering av a carotis interna till bifurkationen.

A B C
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ta gränser vid stenosgradering och därmed operationsindika-
tion. Stenosgradering kan dessutom ske från angiografier med 
datortomografi- eller magnetresonansteknik.

Plackmorfologi
Mycket intresse har riktats mot det aterosklerotiska plackets 
sammansättning, inflammationsgrad och biologiska aktivi-
tet. Fördelningen mellan andelen av bl a lipider och förkalk-
ningar, s k mjuka och hårda respektive heterogena och homo-
gena plack, tycks ha betydelse för emboliseringsrisken, s k 
vulnerabla plack. Med begreppet vulnerabla, eller instabila, 
avses aterosklerotiska plack med ökad risk att rupturera. Rup-
turrisken är korrelerad till bl a graden av inflammation i 
placket, tjockleken på det täckande fibrotiska locket och an-
delen och sammansättningen av lipidinnehållet [19]. Troligen 
är dessa faktorer av minst lika stor betydelse som stenosgra-
den i sig men har varit betydligt mera svårstuderade. 

Med förbättringar inom bilddiagnostik ökar möjligheterna 
att avgöra emboliseringspotentialen och därmed indikatio-
nen för eller emot operation. Någon tydlig variabel som kan 
användas i den kliniska verksamheten har ännu inte identi-
fierats, men gråskalemedianen (GSM) har nämnts som an-
vändbar [20]. Härvid mäts fördelningen mellan mjukt och 
hårt plackinnehåll genom standardiserad datormässig mät-
ning av plackets ultraljudstäthet i en analys av gråskalan i en 
bild av placket. Ett lägre värde på gråskalan talar för en ljusa-
re bild, vilket i sin tur är korrelerat till ett högre innehåll av li-
pider. Omvänt är ett högre värde (mörkare bild) korrelerat 
med ett ökat innehåll av bindväv och kalk, vilket skulle tala 
för minskad emboliseringsrisk. Ett lågt värde skulle alltså 
vara uttryck för högre emboliseringsrisk. Med magnetreso-
nansteknik kan inflammationsgraden i ett plack mätas och ge 
information om hur vulnerabelt det är [21]. Mycket forskning 
återstår dock innan vi kan förväntas ha en allmänt mätbar 
faktor.

Tidsaspekten
Alla diskussioner om materiel, metoder och tekniker, till och 
med komplikationsfrekvens, och även farmakologisk behand-

ling kommer helt i skymundan av den ytterligt viktiga aspek-
ten av skyndsamhet vid handläggning av symtomatisk karo-
tisstenos. Ingen av de ovan nämnda variablerna kommer ens i 
närheten av betydelse i hänseendet förhindrade stroke som 
just vikten av snabb handläggning!

Som exempel kan anges att 10 procent av dem som fått TIA 
drabbas av stroke inom två dagar; risken för stroke är över 5 
procent efter sju dagar, vilket innebär att en på 20 patienter 
med TIA drabbas av stroke inom en vecka. En halvering av 
operationskomplikationsfrekvensen efter CEA från 8 till 4 
procent medför ca 30 förhindrade stroke, medan ett tidigare-
läggande av operation från 4–12 veckor till inom två veckor 
skulle innebära en inbesparing av ca 125 stroke – och det vid 
den högre komplikationsfrekvensen, 8 procent. Siffrorna är 
beräknade som förebyggda stroke/1 000 operationer/5 år [22].

Konklusion
En invasiv karotisåtgärd med karotisendarterektomi, CEA, 
eller karotisstentning, CAS, är indicerad som sekundärprofy-
lax hos en patient med symtomgivande höggradig karotisste-
nos. Resultaten av CAS är ännu inte jämförbara med dem ef-
ter CEA, i alla fall inte på kort sikt, och CAS bör därför reser-
veras för patienter med speciella indikationer eller inom ra-
men för vetenskapliga studier. Komplikationsfrekvensen vid 
båda metoder bör inte överskrida 5 procent, men viktigare än 
komplikationsfrekvensen i sig är att patienten blir åtgärdad 
inom högst två veckor efter symtomdebuten. Huruvida en 
asymtomatisk karotisstenos ska åtgärdas i primärpreventivt 
syfte, även mot bakgrund av modern profylaktisk farmakolo-
gisk behandling, är något som ifrågasätts, men aktuella och 
vetenskapligt hållfasta studier som entydigt talar emot inter-
vention saknas ännu.

Det finns ett mycket stort behov av enhetliga nationella 
riktlinjer gällande bestämning och kvantifiering av karotis-
stenos vid ultraljudsundersökning, s k halsduplex.

n arteriell kärlkirurgi
 

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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