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Karotisstenose
Ein Beitrag aus dem Buch «Ambulante Medizin. Evidenz auf einen Blick»

Bedeutung

lang Versorgungsgrenzen grosser zerebraler Arterien. Emboli-

Arteriosklerose der Karotisbifurkation: in 20-25% Ursache ischéa-
mischer Hirnschlage.

In bis zu 75% TIA vor manifestem Hirnschlag.

Atherosklerose > Dissektion > fibromuskuldre Dysplasie >
Tumorinvasion > post-aktinisch.

Diagnostik

Anamnese und klinische Untersuchung [1-4]

Karotisgerdusche: bei 45-80jéhrigen in 4-5%, bei hochgradiger
Stenose der A. carotis interna (ACI) in 70-80%.

Symptomatik bei Stenosen der ACI: okulére oder fokal-zerebrale
Ischamien.

Transitorisch ischdmische Attacken (TIA): besonders haufig bei
Atheromatose der Karotisbifurkation. Bei 50-75% der Hirn-
schlagpatienten mit atheromatdser Erkrankung der Karotis: zu-
satzlich TIA. Bei Hirnschlagen anderer Atiologie um 10%. Hemi-
sphérische TIA meist weniger als 15 Min. und rein motorische,
rein sensorische oder kombinierte Symptome der kontralatera-
len Extremitaten und hé&ufig auch Dysphasie. Neglect-Sym-
ptome von Patienten selten berichtet, da sie kaum wahrzuneh-
men sind.

«Limb shaking TIA»: bei Patienten mit hochgradiger Karotisste-
nose (unwillkirliche, repetitive, kloniforme oder tremorartige,
kurzdauernde Bewegungsstorungen einer oberen oder unteren
Extremitat). Ausgeldst durch rasche Lagewechsel oder Hyper-
extension des Kopfes, sistieren beim Hinsetzen oder -legen.
Aufgrund der klinischen Manifestation allein kann die Pathoge-
nese einer TIA nicht sicher einer kardiogenen oder arteriellen
Atiologie zugeordnet werden.

Amaurosis fugax (AF): monookulare, kurze (bis 15, maximal 30
Minuten) Sehstorung (Verschwommensehen, Nebelsehen, sich
schliessender oder senkender Vorhang). Meist Thromboembo-
lie in retinale Arterien aus karotidealer Strombahn oder Herz.

sche Infarkte eher piomedullare Infarkte. Klinik: Ausfallsyndrome
der A. cerebri media, A. cerebri anterior oder deren Aste. Am
haufigsten kontralaterale brachiofaziale Hemiparese.

Ultraschall

Extrakranielle Continuous-wave(cw)-Dopplersonographie: fir
Diagnose von Stenosen von mehr als 50% Querschnittsminde-
rung sensitiv (>90%). Zusammen mit transkranieller Pulsed-wave
(pw) Dopplersonographie Resultate zur Pathophysiologie [5].
Bildgebende Verfahren (B-Bild) mit Farbkodierung (Duplex):
Arterienwand hochauflésend dargestellt und pathophysiolo-
gische Parameter zur Berechnung des Stenosegrades [6].

Magnetresonanz

Arterieller Blutfluss (Messung von Signalverdnderungen im
Blutfluss oder Gabe eines paramagnetischen Kontrastmittels).
Flr Stenosen sensitiv, keine prospektiven Vergleichsdaten
zu Angiographie. In Kombination mit der Duplexuntersuchung
[71.

Angiographie der Hirnarterien

Goldstandard zum Nachweis einer Stenose und des Stenose-

grades:

— Engste Stelle der Stenose und die wiederum normale distale
ACI werden gemessen, die Querschnittsminderung in Pro-
zenten ergibt den Stenosegrad [8].

— Engste Stelle der Stenose wird gemessen, die normale Weite
der ACI im nicht-stenotischen Zustand geschatzt, die Quer-
schnittsminderung in Prozenten = Stenosegrad [9].

— Karotisstenose-Index: Engste Stelle der stenosierten ACI wird
gemessen, die normal weite distale ACC wird gemessen,
Querschnittsminderung in Prozenten = Stenosegrad [10].

Invasive Methode: nur bei kontroversen Resultaten nichtinvasi-

ver Methoden.

Therapie (spezifische Massnahmen),
grundsatzlich ASS

Retinale Ischéamie bei hochgradiger Karotisstenose: selten Seh-
stérung beim Betrachten einer weissen Lichtquelle oder bei
Blick in helles Licht, z.B. Sonnenschein.

Unterscheidung zwischen hdmodynamisch und embolisch ver- ~ Asymptomatische Karotisstenose

ursachter Lasion bei Hirnschlag mit Klinik nicht immer moglich.
Zerebrale Ischdmie durch Minderperfusion: eher TIA und unila-
terale Infarkte, geringe, an den unteren Extremitaten betonte,
motorische Symptome, eingeschrankte Blickfolgebewegungen,
transkortikale Aphasie, sensorische Aphasie, Dyskalkulie, kon-
struktive Apraxie und vorhandene Greifreflexe. CT: Infarkte ent-

Die Gefahr, bei asymptomatischer ACI-Stenose einen Hirn-
schlag zu erleiden, liegt bei ca. 2%. Innerhalb von 5 Jahren 11%
fur nicht operierte und 5,1% fir operierte Patienten [11].

Thrombendarterektomie kann bei Lebenserwartung von minde-
stens funf Jahren empfohlen werden. Indikationsstellung zu-
rickhaltend, abhangig auch vom periprozeduralen Risiko der
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behandelnden Institution [12]. Aufgrund einer Cochrane-Meta-
analyse: relative Risikoreduktion von 21% (NNT 43 Gber 3 Jahre).
Interventionelle Behandlungen kénnen derzeit nicht empfohlen
werden.

Symptomatische Karotisstenose

Haufigkeit ipsilateraler Hirnschlage nach Entdeckung einer
symptomatischen ACI-Stenose fir konservative Behandlung mit
Thrombozytenaggregationshemmern: hochgradige Stenosen
(70-99% Querschnittsminderung) in 2 Jahren Beobachtungszeit
26% in NASCET [8], Jahres-Inzidenz fir Schlaganfall 5,7% in
ESCT [9].

Zusétzlich zur medikamentdsen Behandlung operative Thera-
pien flr Patienten empfohlen, bei denen keine Symptome eines
schweren Hirnschlags und keine Kontraindikationen fir einen
chirurgischen Eingriff bestehen [13]: relative Risikoreduktion um
48% (NNT 15 Uber 2-6 Jahre). Alternativ kommt die Behandlung
mittels interventioneller Revaskularisation in Frage.

Die Ballondilatation mit Stenteinlage war in bisher beendeten
Studien der chirurgischen Thrombendarterektomie nicht tber-
legen [14].
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