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Karotisstenose — Indikation zur Operation/Intervention
aus neurologischer Sicht

Kurzfassung: Die Pravalenz einer hohergradigen
Atherosklerose der Arteria carotis (Karotisstenose)
liegt in der Altersgruppe von 70 bis 79 Jahre bei 6 %
und bei Menschen von 80 Jahren oder &lter bei 10 %.
Das h&modynamische Risiko einer hohergradigen
Karotisstenose ist gering. Die Umwandlung einer
Atherosklerose in eine Atherothrombose und das Ein-
schwemmen thrombotischen Materials (,Embolie”)
stellt die eigentliche Gefahr dar. Nach stattgehabter
Thromboembolie ist das Risiko fiir eine weitere Embo-
lie sehr hoch, soda — auch unabhangig vom Alter —
eine klare Indikation zur operativen Sanierung der
Karotisstenose besteht. In einer solchen Situation ist
es gerechtfertigt, ein kurzzeitig hohes Risiko einer
Operation zu akzeptieren, da der Nutzen wesentlich
groRer ist. Eine asymptomatische Karotisstenose be-

W. Lang

steht dann, wenn die Beschwerden nicht mit ausrei-
chender Wahrscheinlichkeit auf die Karotisstenose zu-
riickgeftihrt werden kénnen. In einer solchen Situation
ist das embolische Risiko gering, eine allgemeine Emp-
fehlung zur Operation kann nicht gegeben werden.

Abstract: Stenosis of the Internal Carotid Artery —
Indications for Surgical Removal or Dilatation
from a Neurological Point of View. Prevalence of
high-graded carotid stenosis is about 6 % in people 70
to 79 years of age and about 10 % in people 80 years
and older. Atherosclerosis of the carotid artery may
cause focal brain ischemia by several mechanisms,
narrowing of the vessel and “low flow", local thrombo-
sis and cerebral embolism of thrombotic material. Em-

bolism is generally considered to be the most severe
danger. Patients in whom cerebral embolism has al-
ready taken place, have a high risk for an embolic
stroke within the near future. Carotid endarterectomy
is therefore generally accepted to be of clear benefitin
patients with symptomatic, high-graded internal caro-
tid artery stenosis. A stenosis of the carotid artery is
considered to be asymptomatic if the symptoms and
complaints of the patient are not likely to be associ-
ated with the carotid artery stenosis. The risk of stroke
in patients with asymptomatic carotid artery stenosis
is low. Particularly, when considering the risks of sur-
gery and recent benefits of medical treatment, endar-
terectomy of asymptomatic carotid stenosis should be
subject to further randomised trials. J Kardiol 2004;
11: 212-6.

B Einleitung

Der Schlaganfall ist nach der koronaren Herzkrankheit und
den malignen Erkrankungen die dritthdufigste Todesursache
und die hdufigste Ursache einer Behinderung im Erwachse-
nenalter. Der Schlaganfall ist entweder die Folge einer foka-
len, zerebralen Ischdmie (ischdmischer Schlaganfall; ca. 85 %
der Ereignisse) oder einer zerebralen Blutung (ca. 15 % der
Ereignisse).

Klinisch bedeutsam ist die Unterscheidung zwischen einer
transitorisch ischdmischen Attacke (TIA) und dem ischiami-
schen Schlaganfall. Die mittlere Dauer einer fliichtigen, foka-
len Durchblutungsstorung (TIA) ist ca. zehn Minuten. Wenn
die Symptome der TIA ldnger als drei Stunden anhalten, ist
die Wahrscheinlichkeit einer vollstindigen Riickbildung der
Symptomatik innerhalb von 24 Stunden unter 5 %. Bleibt die
neurologische Ausfallssymptomatik ldnger als 24 Stunden
bestehen, liegt ein ischdmischer Schlaganfall vor. Das Ereig-
nis wird nach der Auspréigung der neurologischen Symptoma-
tik und der daraus resultierenden Behinderung als leichtgradig
(,,minor stroke*) oder als schwer (,,major stroke*) und mit
bleibender Behinderung (,,disabling stroke*) klassifiziert.

Die Ursachen des ischdmischen Schlaganfalls sind vielfil-
tig, die hdufigsten Ursachen stellen Erkrankungen des Her-
zens (insbesondere Flimmerarrhythmien), die Atherosklerose
der grof3en hirnzufiihrenden Gefille bzw. eine Erkrankung der
kleinen GefiBe (z. B. Arteriolohyalinose) dar (Abb. 1).

B Die hochgradige asymptomatische
Karotisstenose

Der Nutzen einer Operation ist gering

Die ACAS-Studie (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study) [1] wurde in den Jahren 1987 bis 1993 durchgefiihrt
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Abbildung 1: Die Ursachen einer TIA/eines ischamischen Schlaganfalls sind
vielféltig (kardiale Erkrankungen, Makroangiopathie, Mikroangiopathie). Kardiale
Erkrankungen und die Atherosklerose der groRen hirnzufiihrenden Gefake verursa-
chen tber die Einschwemmung von thrombotischem/atherosklerotischem Material
(,Embolie”) einen territorialen Infarkt; Ursache lakunérer Infarkte ist zumeist eine
zerebrale Mikroangiopathie, welche auch zur Leukenzephalopathie fiihrt.

Abbildung 2: Farbkodierte Duplexsonographie mit Angaben zur Berechnung des Ste-
noseindex (NASCET-Kriterium [N-Wert] [%] = 100 x [1 — ¢/b]; ECST-Kriterium [E-Wert] [%]
=100 x [1 —c/a]; a: Durchmesser an engster Stelle [griine Linie]; b: Durchmesser an ACI
distal der Stenose [blaue Linie]; c: Durchmesser der &uBeren GeféRwand im
Stenosebereich [rote Linie], NASCET-Kriterium [N-Werte]: 60 %, 70 %, 80 % ECST-
Kriterium [E-Werte]: 80 %, 85 %, 91 %
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und ist Grundlage fiir die operative Behandlung einer asym-
ptomatischen Karotisstenose. Das Ausmall der angiogra-
phisch ermittelten Karotisstenose lag bei iiber 60 %. Die
Berechnung des Stenosegrades beruht auf dem Vergleich des
Durchmessers an der engsten Stelle mit dem Durchmesser
eines intakten, distal der Stenose gelegenen Abschnittes der
A. carotis interna (Kriterium nach North American Sympto-
matic Carotid Endarterectomy Trial — NASCET-Kriterium)
[2, 3]. Wenn man den Durchmesser an der engsten Stelle mit
dem Durchmesser der duB3eren Gefidwand an derselben Stelle
vergleicht, kann die stenosebedingte prozentuelle Reduktion
des GefdBdurchmessers nach den Richtlinien europdischer
Studien berechnet werden (ECST-Kriterium; FEuropean
Carotid Surgery Trial) [4, 5]. Eine 60%ige Stenose nach
NASCET entspricht in etwa einer 80%igen Stenose nach
ECST (Abb. 2).

In der ACAS-Studie waren 1662 PatientInnen eingeschlos-
sen und wurden im Mittel iliber 2,7 Jahre beobachtet. Vergli-
chen wurden kombinierte Endpunkte bestehend aus ipsilate-
ralen zerebrovaskuldren Ereignissen und Tod ab Randomi-
sierung tiber einen Zeitraum von 5 Jahren (teilweise extrapo-
lierte Daten) zwischen Operation und Gabe von Acetylsalicyl-
sdure (375 mg/Tag) einerseits und der Gabe von Acetylsali-
cylsdure (375 mg/ Tag) andererseits. Die Studie zeigte, daf3
das absolute 5-Jahres-Risiko fiir den Endpunkt ipsilateraler
Schlaganfall/Tod um 5,9 % durch eine Karotisoperation redu-
ziert werden konnte. Dies entspricht einer jdhrlichen absolu-
ten Risikoreduktion um 1,18 %. Das bedeutet, daff 84 Opera-
tionen durchgefiihrt werden miissen, um einen Schlaganfall
pro Jahr zu verhindern. In der ACAS-Studie wurde — korrekter-
weise — jedes zerebrovaskulédre Ereignis als Schlaganfall ge-
wertet, wenn sich die Symptomatik nicht innerhalb von 24
Stunden zuriickgebildet hatte. Beriicksichtigt man in der Stu-
die nur die Schlaganfille mit bleibender Behinderung (,,major
stroke®), so wird das 5-Jahres-Risiko fiir Schlaganfall/Tod
durch eine Karotisoperation um 2,6 % gesenkt (d. h. um
0,52 %/Jahr; 192 Operationen konnten ein Ereignis/Jahr ver-
hindern; nicht signifikant) (Tab. 1).

In der Praxis ist der Nutzen ungewil} und ver-
mutlich haufig noch geringer

Ein (moglicher) Nutzen der Operation ist nur vorhanden,
wenn das perioperative Risiko fiir Schlaganfall/Tod gering ist.
Es wurde gefordert, dal dieses Risiko unter 3 % liegen muf,
damit ein Zentrum diesen Eingriff ausfiihren darf. Eine Quali-
titskontrolle ist daher Voraussetzung dafiir, dafl ein

lange extern validierte Daten nicht vorliegen, ist es ethisch
nicht vertretbar, dafl eine asymptomatische Karotisstenose
operiert wird.

Der (mogliche) Nutzen einer Operation ist auch nur dann
vorhanden, wenn bei einem Patienten/einer Patientin keine
Erkrankung besteht, die mit hoher Wahrscheinlichkeit mit Tod
oder Behinderung in den nédchsten 5 Jahren einhergehen wird.

Es gilt weiterhin zu bedenken, dafl als perioperative
Komplikationen in der ACAS-Studie ausschlieBlich die
Ereignisse Schlaganfall und Tod gewertet wurden. In der
NASCET-Studie (North American Symptomatic Carotid End-
arterectomy Trial) [7, 8] wurden auch weitere Komplika-
tionen einer Operation bei 1415 PatientInnen ausgewertet:
Lokale Probleme (Hdmatom, Infekt und andere) waren bei
7,1 % der Personen vorhanden (schwerwiegend bei 0,3 %),
Schédigungen der Hirnnerven waren mit 8,6 % héufig (aber
bei keiner Person permanent), Komplikationen der Beatmung
(Re-Intubation aufgrund eines Odems, Pneumothorax, Lision
des Plexus brachialis, Ischimie eines Armes, Verletzungen
der Cornea, persistierendes Erbrechen) bestanden bei 0,9 %
der Personen und postoperative respiratorische Erkrankungen
(Pneumonie, Atelektasen, prolongierte maschinelle Beat-
mung) bei 0,7 % der Personen. Das perioperative Risiko fiir
einen Myokardinfarkt betrug 1 %; weitere postoperative, kar-
diovaskuldre Ereignisse (7,1 %) wurden in ihrer Auspriagung
vorwiegend als gering- oder miBiggradig klassifiziert und
waren transienter Natur.

Auch vor dem Hintergrund dieser zusitzlich vorhandenen
operativen Belastungen ist es notwendig und im Interesse der
PatientInnen berechtigt, den Wert einer Operation an relevan-
ten klinischen Endpunkten zu messen. Und —um es zu wieder-
holen — der aus neurologischer Sicht relevante Endpunkt der
Studie (Tod und Schlaganfall mit Behinderung) wurde durch
die Operation einer asymptomatischen Karotisstenose ten-
denziell und in geringem Male reduziert.

Fortschritte der medikamentosen Therapie be-
wirken vermutlich eine weitere Reduktion des
relativen Nutzens einer Operation

In ACAS bestand die konservative Therapie in der Gabe von
Acetylsalicylsdure (ASS), fiir deren Gabe in der Primérpri-
vention von TIA/ischdamischem Schlaganfall keine Evidenz
vorlag. Erst in den Jahren nach Abschlufl der Rekrutierungs-
phase von ACAS wurde die herausragend grofle Bedeutung
der antihypertensiven Therapie fiir die Privention des Schlag-

Patient/eine Patientin an ein bestimmtes Zentrum
iiberwiesen werden darf.

Tabelle 1: Ergebnisse der ACAS (Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study); Ereignisse in 5 Beobachtungsjahren

Wie soll die Qualitdtskontrolle erfolgen?
Rothwell und Mitarbeiter [6] untersuchten 51 Fall-
serien im Hinblick auf das angegebene Risiko fiir
perioperativen Schlaganfall/Tod. Das Risiko war am
hochsten, wenn eine Qualitdtskontrolle durch einen
unabhingigen Neurologen/eine unabhingige Neuro-
login erfolgte (7,7 %; 95 %-CI: 5,0-10,2), und am Tod
geringsten, wenn ein einzelner Operateur seine Er-
gebnisse berichtete (2,3 %; 95 %-CI: 1,8-2,7). Es Tod
ist daher jede Mitteilung iiber ein operatives Risiko
ohne Einbeziehung eines externen Untersuchers
(Neurologe/Neurologin) prinzipiell abzulehnen. So-

Zahl der Patientlnnen
TlApsilateral

Schlaganfall ipsilateral

Schlaganfall ipsilateral

Schlaganfall mit Behinderung
(,,major stroke") und Tod

Konservativ Operativ Jahrliche p
absolute
Risiko-
reduktion
n =834 n =825
160(19,2%) | 67 (8,2 %) 22 % <0,001
92 (11,0 %) 42 (5,1%) 1,18 % 0,004
50(6,0 %) | 28(3,4 %) 0,52 % 0,12
Perioperativer Schlaganfall/Tod 19(2,3 %)
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anfalls herausgearbeitet. So konnten Collins und MacMahon
[9] in einer Metaanalyse zeigen, dal eine Reduktion des
diastolischen Blutdrucks um 5-6 mmHg das Schlaganfall-
risiko um 38 % in der Primédrpravention senkt. Der positive
Effekt der antihypertensiven Therapie in Bereiche unter 135/
85 mmHg konnte in rezenten Studien eindrucksvoll bestitigt
werden [10, 11]. In einer der Studien wurde mit dem Angio-
tensin-II-Rezeptor-Antagonisten Losartan erstmals gezeigt,
daf} Interventionen im Renin-Angiotensin-System einen iiber
die Blutdrucksenkung hinausgehenden Effekt bei der Reduk-
tion der Schlaganfallhdufigkeit haben [11].

In den letzten Jahren konnte der Nachweis erbracht werden,
daf} Statine — unabhéngig vom urspriinglichen Cholesterinspie-
gel — das Schlaganfallrisiko eindrucksvoll senken. Die beiden
rezenten Studien [12, 13] konnten bei vaskulédren Risikopati-
entInnen das relative Schlaganfallrisiko um 27 % reduzieren.

Wie sind die Ergebnisse der ACAS-Studie vor dem Hinter-
grund der neuen Moglichkeiten der konservativen Therapie zu
interpretieren? Es verringert sich der (mogliche) Nutzen einer
Operation, da bei gleicher relativer Risikoreduktion der abso-
lute Nutzen in der Gruppe mit einem hoheren Risiko grofer ist
als in der Gruppe mit einem niedrigeren Risiko.

Operation einer asymptomatischen Karotis-
stenose bei Hochrisikopersonen?

In einer Subgruppenanalyse von ACAS wurden 163 Personen
niher betrachtet, deren kontralateral zur hochgradigen, asym-
ptomatischen Karotisstenose gelegene A. carotis interna ver-
schlossen war. Unter konservativer Therapie (ASS) erlitten
3 von 77 Personen einen Schlaganfall oder verstarben inner-
halb der ndchsten 5 Jahre. 5 von 86 Personen, die an der asym-
ptomatischen Karotisstenose operiert wurden, erlitten im glei-
chen Zeitraum entweder einen Schlaganfall oder verstarben
[14]. Dieses Ergebnis zeigt, dal eine randomisierte Studie
Hypothesen widerlegen kann, die intuitiv naheliegend sind.
Das Ergebnis zeigt auch, dal unser mechanistisches, auf
hdmodynamische Betrachtungen ausgerichtetes Denken, wel-
ches durch Modelle der peripheren arteriellen Verschluf3-
krankheit und der koronaren Herzkrankheit mit dem Auftre-
ten von belastungsabhingigen Beschwerden geprigt wurde,
bei der Betrachtung von zerebrovaskuldren Stérungen zu Feh-
lern fiihrt.

Embolisches und hamodynamisches Risiko
einer hochgradigen Karotisstenose

Fiir das Verstindnis der Pathogenese des ischidmischen
Schlaganfalls ist die Erkenntnis, dal himodynamische Aspekte
eine untergeordnete Bedeutung haben, wichtig. Bereits
Vesalius hob 1543 in seinem anatomischen Atlas die Verbin-
dungen zwischen den Karotiden und den Vertebralarterien
hervor, und Thomas Willis konnte 1684 die funktionelle
Bedeutung des nach ihm benannten Circulus Willisii [15]
zeigen. Er injizierte bei Verstorbenen Tinte in eine Vertebral-
arterie oder eine Karotis und wies die Ausbreitung der Tinte
tiber den Circulus Willisii an der Schidelbasis in alle Bereiche
des Gehirns nach. Bei Obduktionen iiberraschte ihn die Beob-
achtung, dall Verschliisse einzelner oder mehrerer hirnzu-
fithrender Gefif3e nicht zu Infarkten fiihrten, offensichtlich als
Folge der kollateralen Versorgung. Der Wiener Pathologe
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Hans Chiari zeigte 1905 erstmals, da an einer athero-
sklerotischen Karotisstenose thrombotisches Material anhaf-
tete und abgerissene Teile des Thrombus durch Einschwem-
mung (,,Embolie”) zum ischdmischen Schlaganfall gefiihrt
hatten [16].

Unser gegenwirtiges Verstindnis fiir die Entstehung einer
fokalen zerebralen Ischdmie auf Basis einer Karotisstenose
ist, daf} die atherosklerotische Plaque rupturiert und konseku-
tiv aus einer Atherothrombose eine Thromboembolie entsteht.
Auch Schlaganfille infolge eines akuten thrombotischen Ver-
schlusses der A. carotis interna sind wahrscheinlich meist
Folge einer Embolie aus dem distalen Stumpf [17].

Wie ist das himodynamische Risiko einer Karotisstenose
zu werten? Neben dem Circulus Willisii bieten die Moglich-
keiten einer autonomen Regulation der zerebralen Perfusion
dem Gehirn zusitzlichen Schutz: Ein Abfall des Perfusions-
drucks fiihrt iiber eine Vasodilatation zu einer Verringerung
der FluBgeschwindigkeit (,,Jow flow*). Ist die Moglichkeit der
Vasodilatation (,,vaskulidre Reserve®) erschopft, wird die Sau-
erstoffextraktionsfraktion erhoht. Diese Kompensation kann
nichtinvasiv dargestellt werden: Dynamische Perfusions-CT
und -MRT ermoglichen es — neben einer Abschitzung des
regionalen zerebralen Blutflusses — auch die hdmodynami-
sche Blutflusituation im Gehirn zu beurteilen. Bei Auswer-
tung der himodynamischen BlutfluB3situation werden Verin-
derungen in sogenannten Parameterbildern dargestellt und
konnen quantifiziert werden. Prinzipiell besteht so die Mog-
lichkeit einer Beurteilung des hidmodynamischen Risikos
eines Patienten mit Karotisstenose bzw. -verschluf3, wobei es
zu einer signifikanten Verlidngerung der meist als Zeitwert an-
gegebenen Parameter kommt (standardized Time To Peak
[stdTTP]-Maps).

Dringend erforderlich wire eine klinisch-radiologische
Korrelationsstudie, um prospektiv einen Grenzwert definieren
zu konnen, ab dem ein erhohtes himodynamisches Risiko be-
steht. Unser gegenwirtiges Verstiandnis ist, daf klinische Be-
schwerden infolge einer eingeschrinkten Reserve (,low
flow*) nur dann als solche zu werten sind, wenn sie wieder-
holt bei Hypotonie auftreten: Hypotonie bei Lagewechsel,
postprandial oder perioperativ; Beginn einer antihyperten-
siven Einstellung; Kompression der hirnzufiihrenden Gefil3e
bei Kopfdrehung. Uncharakteristische Beschwerden, wie
,Schwindel®, diirfen nicht ohne néhere Begriindung auf eine
Karotisstenose bezogen werden.

Wie sollte eine Person mit einer asymptomati-
schen Karotisstenose aufgeklart werden?

Das jahrliche Risiko, einen ischdmischen Schlaganfall als
Folge einer asymptomatischen Karotisstenose zu erleiden, be-
trigt je nach Stenosegrad ca. 1,25 % (70-80%ige Stenose
nach ECST; 50-60%ige Stenose nach NASCET), 1,5 % (80—
90%ige Stenose nach ECST; 60-80%ige Stenose nach
NASCET) oder 2 % (> 90%ige Stenose nach ECST; > 80%ige
Stenose nach NASCET) [18]. Diese Angaben beriicksichtigen
den Umstand, daB nicht jeder ipsilaterale Schlaganfall als
Folge der Karotisstenose betrachtet werden kann. Kardiogene
Embolien bzw. lakunire Infarkte im Rahmen einer Mikro-
angiopathie wurden beriicksichtigt. Infolge der Fortschritte
der medikamentdsen Therapie ist das Risiko vermutlich als
noch geringer zu betrachten. Dem Risiko der konservativen
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Therapie ist das operative Risiko gegeniiberzustellen, das
bekannt sein sollte, um eine entsprechende Beratung durch-
fiihren zu konnen. Der Patient/die Patientin muf3 dariiber auf-
gekldrt werden, ein 3%iges Risiko fiir einen Schlaganfall
(bzw. Tod) bei einer Operation einzugehen, um ein jahrliches
Schlaganfallrisiko von 1-2 % zu vermeiden.

B Die symptomatische hochgradige
Karotisstenose

Relation von Nutzen und Risiko der operativen
Behandlungen

Nach einer stattgehabten Embolie liegt das Risiko fiir einen
(weiteren) Schlaganfall innerhalb des nédchsten Jahres in Ab-
hingigkeit von der Ausprigung der Karotisstenose zwischen
6 % und 18 %, im 2. Jahr zwischen 6 % und 13,5 %. Aus die-
sen Zahlen ergibt sich eine klare Indikation fiir die Operation
(Lumeneroffnung) einer symptomatischen Karotisstenose.
Insbesondere ist auch der Ausschluf édlterer Menschen nicht
gerechtfertigt, wie Subgruppenanalysen zeigen [19]. Es wird
international gefordert, daf das perioperative/periinterventio-
nelle Risiko fiir einen Eingriff unter 6 % liegen sollte. Ab
einem Stenosegrad von 70 % (NASCET-Kriterium) besteht —
bei entsprechender Symptomatik — eine unstrittige Indikation
zur Operation, bei einem Stenosegrad von 50-70 % (NASCET-
Kriterium) besteht nach gegenwirtiger Auffassung eine rela-
tive Indikation. Hier sollte der Versuch einer individuellen
Abwigung von Nutzen und Risiko erfolgen (z. B. Lebens-
alter, Komorbiditédt, operatives Risiko, Qualifikation des
Zentrums etc.) (Tab. 2).

Kriterien einer symptomatischen Karotisstenose

Diese sind Ereignisse, die mit der Annahme einer Embolie auf

Basis der Karotisstenose vereinbar sind und mit gro3er Wahr-

scheinlichkeit darauf zuriickgefiihrt werden konnen. Verein-

bar sind (Héufigkeit der Symptome nach Dennis) [20]:

e Schwiche oder Taubheitsgefiihl (in einem Teil) der gegen-
iberliegenden Korperhiilfte (ca. 50 % bzw. 35 % der Pati-
entlnnen)

e Aphasie (ca. 18 %) im Versorgungsbereich der A. carotis
interna links

e Amaurosis fugax (ca. 18 % der PatientInnen)

Die Symptome Schwéche/Taubheitsgefiihl konnen einzelne

(z. B. Monoparese des Arms, distal betonte Parese des Arms/

der Hand) oder mehrere Korperteile (z. B. brachiofazial be-
tonte Parese) betreffen. Die Symptomatik entwickelt sich
plotzlich und besteht in Austfalls-, und nicht in ,,Reiz“-Er-
scheinungen (wie z. B. Paristhesien). Die Symptomatik kann
fliichtig sein im Sinne einer transitorisch ischdmischen Attak-
ke (TTA). Die mittlere Dauer einer TIA im Versorgungsbe-
reich der A. carotis interna betrdgt 10 Minuten. Der Begriff
»ischdmischer Schlaganfall” beinhaltet, dal die Symptome
ldnger als 24 Stunden anhalten.

Eine Karotisstenose darf nicht als symptomatisch betrachtet

werden, wenn

e die klinische Symptomatik nicht zur Annahme einer
Embolie auf Basis der Karotisstenose pafit, wie z. B. bei
,.»Schwindel oder synkopalen Zustinden, oder wenn

e in der Bildgebung eine vaskuldre Lision gefunden wird,
die aufgrund ihres Lisionsmusters nicht zu einer Embolie
pallt, sondern mit hoher Wahrscheinlichkeit Folge einer
Mikroangiopathie ist. Kernspintomographische Veréinde-
rungen als Folge einer Mikroangiopathie sind bei der ilte-
ren Bevolkerung hiufig. Die zerebrale Mikroangiopathie
hat zwar dieselben Risikofaktoren, ist aber als unabhiingig
von der Makroangiopathie der groflen hirnzufiihrenden
Gefifle zu betrachten.

B Stent-PTA der Arteria carotis

Die Stent-PTA der Arteria carotis interna sollte nach Meinung
der Konsensuskonferenz der Osterreichischen Gesellschaft
fiir Schlaganfall-Forschung ausschlieflich im Rahmen von
klinischen Studien durchgefiihrt werden, und zwar nach Zu-
stimmung der Ethikkommission zu Protokoll und Patienten-
aufkldrung.

Tabelle 2: Schlaganfallrisiko auf Basis einer symptomatischen
Karotisstenose; nach European Carotid Surgery Trialists' Coope-
rative Group 1998 [4]

Stenosegrad E-Wert 70-79 % 80-89 % >90 %
N-Wert (ca.) 50-60 % 60-80 % >80 %

Symptomatisch 1. Jahr 6 % 11 % 18 %
2. Jahr 6 % 7% 135%
Ab dem 3. Jahr” 3% 3% 4 %

* Ein grofRRer Teil der Ereignisse (45 %) ist vermutlich nicht Folge der
ACI-Stenose, sondern Folge einer Mikroangiopathie oder eines
kardioembolischen Ereignisses

J KARDIOL 2004; 11 (5) 215



Karotisstenose — neurologische Sicht
L]

B Zusammenfassung

1. Die symptomatische hochgradige Karotisstenose stellt eine
klare Indikation zur Operation dar.

2. Ein iiberzeugender Nutzen der Operation einer asympto-
matischen hochgradigen Karotisstenose wurde bisher nicht
nachgewiesen. Neue Entwicklungen der medikamentdsen
Behandlung der Atherosklerose/Atherothrombose sollten
bei der Beurteilung der Relation von Nutzen und Risiko
einer Operation einbezogen werden.

3. Die Ergebnisse der Karotischirurgie sollten extern durch
eine(n) unabhingige(n) Neurologen/Neurologin beurteilt

werden.

4. Die Stent-PTA der Karotisstenose sollte ausschlieBlich im
Rahmen von Studien nach Zustimmung durch die Ethik-
kommission durchgefiihrt werden.
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