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Extracranielle Carotisstenose

1. Epidemiologie
* In Deutschland werden ca. 300.000 Schlaganfall-Patienten stationar behandelt .

= 87% aller Schlaganfélle durch Hirninfarkte verursacht, 12% durch zerebrale Blutun-
gen.

= 15% aller Hirninfarkte durch L&sionen der extracraniellen A. carotis verursacht.
= Ca. 30.000 ischéamische Schlaganfalle/Jahr durch Carotisstenosen verursacht.
= Die Pravalenz einer >50% Carotisstenose betragt in der Allgemeinbevélkerung 4%.

= Manner haufiger betroffen als Frauen, Pravalenz steigt mit dem Lebensalter an.

2. Atiologie

= >959% aller extracraniellen Carotisstenosen entstehen im Rahmen einer oblite-
rierenden Arterioklerose.

= Seltene Ursachen sind: Carotisaneurysma, Arteritis, Carotisdissektion, Coiling
and Kinking, Fibromuskulére Dysplasie , Z.n. Radiatio, Rezidivstenose nach Ca-
rotis-TEA oder Carotis-Stent.

» Risikofaktoren: Mannliches Geschlecht, Nikotinabusus, Arterielle Hypertonie,
Hypercholesterinamie.

3. Pathophysiologie der carotis-bedingten zerebralen Ischamie

= Arterio-arterielle Embolien (Thromben (a) oder Plaque- kv
material (b)) aus ,aufgebrochenen® Carotisplaques mit 2 o~ b
Verschluss von Geféafien des vorderen Hirnkreislaufs: — " [ /
o Ipsilaterale Augendurchblutung (A. ophtalmica), .* | :'y*’
o A. cerebri media oder A. cerebri anterior. <z 2

= Selten: periphere Minderduchblutung = h&modynamisch
verursacht.

= Der akute Verschluss einer vorbestehenden Stenose wird bei funktionierendem intracraniellen Kollate-
ralen (Circulus arteriosus Willisii) haufig gut kompensiert. Cave: akuter Verschluss + Media-Embolie.

1 stationare Hauptdiagnosen 2017, Statistisches Bundesamt 2017
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4. Symptome und klinische Stadien =,

Grundsatzlich werden asymptomatische und symptomatische Carotisstenosen unterschieden. Es wird
eine klinisch-neurologische Untersuchung empfohlen. Fir die klinische Praxis hat sich folgende Einteilung

klinisch asymptomatische Carotisstenose
ohne hdhergradiger Stenose oder Verschluss der kontralateralen A. carotis
mit héhergradiger Stenose oder Verschluss der kontralateralen A. carotis

Stenose mit reversiblen klinischen Symptomen (<24h)
Amaurosis fugax (kurzzeitige Erblindung auf dem ipsilateralen Auge)
kurzzeitige fokale neurologische Funktionsstérung: z.B. TIA (Transitorisch-ischdmische Attacke, Arm-/Hand-

lahmungen. Fokale Symptome treten immer auf der kontralateralen Seite auf (kreuzende Nervenbahnen)

bewahrt:

=  Stadium I:
o la:
o lb:

=  Stadium Il
o lla:
o llb:

= Stadium Il
o llla:
o llb:

= Stadium IV:
o mRSO:
o mRS1:
o mRS2:
o mRS3:
o mRS4:
o mRS5:
o mRS6:

5. Apparative Diagnostik

» Farbkodierte Duplex-Sonographie zur Bestimmung des Stenosegrades und
Beurteilung der Plaguemorphologie.

= Die Auskultation ist zur Beurteilung einer Carotisstenose ungeeignet.

= MR- und/oder CT-Angiographie zur Bestatigung einer Verdachtsdiagnose
und zur Beurteilung des Aortenbogens (Abgange der hirnversogenden Arte-
rien), des intracerebrale Kreislauf (Circulus Willisii) und des Hirnparenchyms.

6. Konservative Therapie

= Behandlung der Risikofaktoren: Nikotinverzicht, RR auf normale Werte einstellen, BZ
normalisieren, Cholesterin absenken (Statine): LDL-Cholesterin <70mg% bzw.
<55mg% bei Hochrisiko-Patienten.

= Medikamentds auRerdem: Thrombozytenfunktionshemmer, z.B. Azetylsalizylsaure

100mg/Tag.

= Lebensstil anpassen: mindestens 3x/Woche Sport, mediterrane Kost (Reduktion tie-

unmittelbar drohender oder bereits einsetzender Schlaganfall
crescendo TIA: TIAs in immer kiirzerem Abstand, mit zunehmender Intensitét
progredienter Schlaganfall (Stroke in evolution, progressive stroke)

Z. n. ischdmischen Schlaganfall (Dauer >24h) mit unterschiedlich ausgepragtem neuro-
logischem Defizit. Die modifizierte Rankin-Skala (MRS) beschreibt das Defizit wie folgt:
kein Defizit mehr vorhanden

minimales, funktionell nicht beeintrachtigendes Defizit

leichtes Defizit, Gehen allein moglich

mittelschweres Defizit.....

schweres Defizit: gehen nur mit Hilfe mdglich

invalidisierendes neurologisches Defizit. Rollstuhl oder Bettlagerigkeit
tédlicher Schlaganfall

rischer Fette, ballaststoffreiche Kost. Alkohol ist in geringem Mal3 erlaubt.
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7. Invasive Therapie: Carotis-TEA (CEA) und Carotis-Stent (CAS) e

X
D

Hierzu gehdren die Carotis-Thrombendarteriektomie (Carotis-TEA/CEA) und die endovaskulére Therapie
mit Carotis-Stenting (Carotid Artery Stenting/CAS).

Prinzip der CEA:

o Halsschnitt in drtlicher Betdubung oder in Vollnarkose und Freilegen der Carotisbifurkation,
o Ausklemme der proximalen A. carotis communis und der A. carotis interna,
o Entfernen des Plaquematerials und Rekonstruktion mittels Patchplastik oder Eversions-CEA,
o Fortfuhren der Thrombozytenfunktionshemmung vor und nach der CEA,
o Stationarer Aufenthalt 2-3 Tage (bei asymptomatischen Patienten).
Konventionelle Carotis-TEA Eversions-Carotis-TEA
Schnittfiihrung Offene TEA Patchplastik Excision Eversions-TEA Reinsertion

Prinzip von CAS
Leistenpunktion, Sondierung des Aortenbogens und der Carotisstenose mit einem feinen Draht,

Optional: Einbringen eines sog. Protektionssystems
(Schirmchen zum Abfangen von Mikroembolien),

o Dilatation (Aufdehnen) und Stenting der verengten
A. carotis (selbst-expandierende Stents, 5-8mm),
Keine Abklemmphase,

Vorbehandlung mit ASS + Clopidogrel (sog. dop-
pelte Thrombozytenfunktionshemmung, Beginn ei-

nige Tage vor CAS, danach fir 1-3 Monate, danach
Mono-Therapie mit ASS oder Clopidogrel,

o Stationérer Aufenthalt 1-2 Tage (bei asymptomati-
schen Patienten).

8. Studienlage und aktuelle Leitlinienempfehlungen

Es liegen eine Vielzahl sog. Randomisierter Studien (RCTs) zum Vergleich einer alleinigen konservativen
Therapie (sog. BMT=best medical treatment) versus der operativen Therapie (CEA) sowie zum Vergleich von
CEA und Carotis-Stenting (CAS) bei asymptomatischen uns symptomatischen Carotisstenosen vor. Die un-
tenstehende Tabelle zeigt sog. Kaplan-Meier-Kurven, in welchen der priméare Endpunkt vergleichender Stu-
dien dargestellt werden kann. Das Verstandnis derartiger Kurven ist ein Kernelement der sog. Evidenzba-
sierten Medizin.

Die Kurve links zeigt, dass die CEA Klinisch asymptomatischer Stenosen (Stenosegrad 60-99%) in Kombi-
nation mit BMT nach 5 und nach 10 Jahren mit einer geringeren Schlaganfallrate verbunden war, als BMT
allein.
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Periprozedurale Schlaganfallrate und Letalitat PLUS ipsilaterale Schlagafallrate im Follow-up

asympt. Carotisstenose, 60-99% Hoéhergradige symptomatische Carotisstenosen (50/70%-99%)
CEA+BMT vs BMT allein? CEA+BMT vs BMT allein® CEA+BMT versus CAS+BMT*
- 209
- 18_ iggj
BMT allein Logrank=31-2; p<0-00001 p<0.0001
- —| 5year ARR = 16.0% [11:2 to 20-8) — 9
~ 4 BMT allein | -
g r,,ﬁ - E’ 12+
£ we +
= J_“J_,a | :: N
104 -~ 13.4% z
s 61
/ Sl CEA+BVT B “
9

1 CO CEA+BMT CEA+BMT

i —8 Deferred o T T T T T T T T 1
. ‘ ‘ LI T I I 1 T 1 I 6 1 3 3 4 5 &
o 5 10

Years

Die mittlere Kurve (RCTs der 1990er Jahre zur hdhergradigen symptomatischen Carotisstenose) zeigt den
hochsignifikanten Vorteil der CEA+BMT vs, BMT allein. Die operative Schlaganfallpravention ist besonders
effektiv, wenn die CEA innerhalb von 3-14 Tagen nach dem neurologischen Indikatorereignis durchgefihrt
wird.

Ganz rechts sind 4 RCTs zum Vergleich von CEA und CAS bei symptomatischen Stenosen zusammenge-
fasst. Hier zeigt sich, dass die CEA bei symptomatischen Stenosen komplikationsarmer ist als CAS. Im Lang-
zeitverlauf bestehen keine relevanten Unterschiede.

9. Aktuelle Leitlinienempfehlungen®

Asymptomatische Carotisstenose Grad* | LOE®

Bei 60-99%igen asymptomatischen Carotisstenose sollte eine CEA erwogen werden, wenn klinische/bildge- 1 1
bende Befunde’ auf ein erhéhten Schlaganfall-Risiko im Follow-up hinweisen.

Bei 60-99%igen asymptomatischen Carotisstenose kann CAS erwogen werden, wenn klinische/bildgebende Be- > 2a
funde auf ein erhdhten Schlaganfall-Risiko im Follow-up hinweisen.

Die periprozedurale Schlaganfallrate/Letalitéat soll bei maximal 2% liegen. " 2a

Symptomatische Carotisstenose

Bei Patienten mit einer symptomatischen 70-99%igen Stenose soll eine CEA durchgefiihrt werden. " la
Bei 50-69% symptomatischen Stenose und normalem OP-Risiko soll eine CEA durchgefuhrt werden. 1 2a
Bei symptomatischer 50-99%iger Carotisstenose und normalem OP-Risiko kann CAS erwogen werden. > 2a
Die Komplikationsraten von CEA und CAS symptomatischer Carotisstenosen sollen bei maximal 4% liegen. EK
Eine CEA soll mdglichst frih (innerhalb von 3-14 Tagen) nach dem Indexereignis durchgefihrt werden. "

CAS sollte bei symptomatischen Hoch-Risiko-Patienten als eine Alternative zur CEA in Betracht gezogen wer- ) 2
den.

*Grad der Empfehlung: 11 = starke Empfehlung (,soll*), 1 = Empfehlung (,sollte), «>= Empfehlung offen (,kann®), EK = Expertenkonsens

10. Nachsorge und Therapie von Rezidivstenosen

Die Nachsorge nach CEA und CAS erfolgt mit der Duplex-Sonographie. Wichtig ist die weitere medikamen-
toése Pravention der Arteriosklerose. Hohergradige Rezidivstenosen treten nach CEA in 1-2%/Jahr auf, nach
CAS etwas haufiger. Rezidivstenose sind zumeist asymptomatisch, die Behandlung ist konservativ, endovas-
kular oder operativ.

2 ACST 1 Studie 2010

3 ECST, NASCET und VA Studien 2003

4 Carotid Stenosis Trialist Collaboration 2019

5 S3 Leitlinie zur Behandlung der extracraniellen Carotisstenose 2020

5 Level of Evidence (LOE): 1-5 nach Oxford Centre of Evidence Based Medicine 2009

" Hierzu gehoren: mannliches Geschlecht, stumme Infarkte im CCT, progrediente Stenosen, etc



