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eltweit sterben jährlich über 6 Millionen Men-
schen an den Folgen einer zerebralen Durch-
blutungsstörung (1). In zirka 15% der Fälle ist 

eine Stenose oder ein Verschluss der extrakraniellen 
Arteria carotis interna (ACI) für den Hirnschlag verant-
wortlich (2). Eine ipsilaterale Karotisstenose von ≥ 50% 
wird gemäss der Methodik der North American Sympto-
matic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) zur Einstu-
fung einer Stenose (3) als potenzielle Hirnschlagursache 
angenommen. Die Prävalenz der Karotisstenose steigt 
mit dem Lebensalter deutlich an und betrifft ab dem 
75. Lebensjahr bereits etwa 7% der Männer und etwa 
4,5% der Frauen (4, 5). Das Management der Karotisste-
nose ist damit von grosser gesellschaftlicher Relevanz. 
Die arteriosklerotisch bedingte Karotisstenose tritt meis-
tens im Bereich der Karotisbifurkation auf und betrifft 
den distalen Bereich der Arteria carotis communis und 
den proximalen Bereich der ACI. Seltener sind weiter 
proximal gelegene Bereiche der Arteria carotis commu-
nis bzw. weiter distal gelegene Bereiche der ACI (vor 
allem im kavernösen Segment) betroffen (6). Anderwei-
tige Karotispathologien wie Karotisdissektionen, Aneu-
rysmata, fibromuskuläre Dysplasie oder Vaskulitiden 
sind nicht Bestandteil dieses Artikels.
Als Standard erfolgt die Behandlung der Karotisstenose 
operativ durch eine Thrombendarteriektomie (carotid 
endarterectomy, CEA). Ende des 21. Jahrhunderts wurde 
als weniger invasive Behandlungsalternative die endo-
vaskuläre Stentimplantation (carotid artery stenting, 
CAS) eingeführt. Dabei wird die atherosklerotische 
Plaque nicht entfernt, sondern mit einem Stent aufge-
weitet und schliesslich versiegelt. Je nach Stenosegrad 
wird das Gefäss vor und/oder nach dem Stenting mit 
einem aufblasbaren Ballon vor- und/oder nachdilatiert 
(7). Um eine distale Embolisation von Plaquebestand-

teilen während des CAS zu vermeiden, werden verschie-
dene Protektionssysteme angewendet. 
Gleichzeitig gibt es stetige Fortschritte in der konserva-
tiven Behandlung, im Sinne einer Best-Medical-Treat-
ment (BMT), was die Diskussion entfacht hat, welche 
Patienten überhaupt noch von einer Revaskularisation 
profitieren. Die wichtigsten Aspekte sollen in diesem 
Artikel vor dem Hintergrund der aktuellen Empfehlun-
gen diskutiert werden.

Faktoren bei einer Karotisstenose, die das 
Risiko für einen zerebralen Hirnschlag 
begünstigen
Generell ist der primäre Mechanismus einer karotideal 
verursachten, zerebralen Ischämie eine Ruptur der arte-
riosklerotischen Plaque, bei der sich embolisches Mate-
rial lösen und zu einem weiter distal gelegenen Verschluss 
der hirnversorgenden Arterien führen kann. Diese vulne-
rable Plaque, auch als Hochrisikoplaque bezeichnet (8), 
sollte zeitnah revaskularisiert werden, da das Risiko für 
einen erneuten Hirnschlag insbesondere in den ersten 
Tagen deutlich erhöht ist (9, 10). Dieses Risiko ist nach 
einer hemisphärischen Ischämie deutlich höher als nach 
einer transitorisch ischämischen Attacke (TIA), deren 
Symptome maximal 24 Stunden anhalten, oder einem 
okulären Ereignis (Amaurosis fugax oder retinale 
Ischämie) (11).
Bei allen Patienten mit zerebralen Ischämiesymptomen 
(Hirnschlag, TIA oder okuläres Ereignis) innerhalb der 
letzten 6 Monate, die auf eine hämodynamisch rele-
vante Karotisstenose zurückgeführt werden können, 
spricht man von einer symptomatischen Karotisstenose. 
Im Unterschied zur vulnerablen, symptomatischen Ka-
rotisstenose ist das Risiko für einen Hirnschlag bei einer 
asymptomatischen Karotisstenose (keine ipsilateralen 
karotidealen Symptome innerhalb der letzten 6 Mo-
nate) als weitaus geringer einzustufen, sodass vor einem 
etwaigen interventionellen Behandlungsregime meh-
rere Faktoren einzubeziehen sind. Auch wenn Grad und 
Progression der Stenose weiterhin entscheidende Merk-
male sind (12–15), spielen auch andere Faktoren eine 
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Management der extrakraniellen Karotisstenose

Patienten mit einer arteriosklerotisch bedingten Karotisstenose haben ein erhöhtes Hirnschlagrisiko. 

Die Herausforderung besteht darin, herauszufinden, welche Patienten konservativ, im Sinne einer 

bestmöglichen Einstellung der Risikofaktoren, behandelt werden können und welche Patienten von 

einem invasiven Vorgehen profitieren. Dabei hat sich in den letzten Jahren neben der Standard- 

therapie einer Thrombendarteriektomie die Stent-Dilatation der Karotis als alternatives Verfahren 

etabliert. In diesem Beitrag werden Risikofaktoren bei einer vulnerablen Karotisstenose und deren 

Behandlungsmöglichkeiten vor dem Hintergrund aktueller Studien diskutiert.
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wichtige Rolle, wie beispielsweise die Beschaffenheit 
der Plaque. So spricht eine irreguläre und ulzerierte 
Plaqueoberfläche (16), eine duplexsonografisch echo-
arme Plaque (17), eine juxtaluminale echoarme Plaque 
(juxtaluminal black area) (18) sowie ein erhöhter echo-
grafischer Risikoindex (19) ebenso für eine Vulnerabilität 
wie eine Plaqueeinblutung (intra-plaque haemorrhage, 
IPH), die mittels spezifischer Sequenzen in der Magnet- 
resonanztomografie (MRT) visualisiert wird (20, 21). Eine 
IPH tritt bei Patienten mit einer symptomatischen Karo-
tisstenose deutlich häufiger auf (30–50%) als bei einer 
asymptomatischen Karotisstenose (20–30%) (22) und 
führt interessanterweise bereits bei einer leichtgradigen 
Karotisstenose (< 50% nach NASCET) zu einem erhöh-
ten ipsilateralen Hirnschlagrisiko (20). Neuere For-
schungsdaten zeigen sogar, dass eine Plaqueeinblutung 
ein noch stärkerer Prädiktor für zukünftige zerebrovas-
kuläre Ereignisse ist als beispielsweise der Stenosegrad 
(20). Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die wichtigs-
ten Risikofaktoren für einen ipsilateral karotidealen Hirn-
schlag.

Aktueller Stand bei der symptomatischen 
Karotisstenose
Bei Patienten, die in den letzten 6 Monaten einen Hirn-
schlag oder eine TIA erlitten haben, die auf eine hämo-
dynamisch relevante Karotisstenose (≥ 50% gemäss 
NASCET) zurückgeführt werden können, geht man von 
einer symptomatischen Karotisstenose aus. Bei diesen 
Patienten senkt die CEA das Hirnschlagrisiko signifikant. 
Das konnte in 2 grossen internationalen, randomisiert 
kontrollierten Studien (RCT) in den 1980er- und 1990er- 
Jahren gezeigt werden, die den Stellenwert der CEA zur 
Senkung des Risikos für einen zukünftigen ipsilateralen 
Hirnschlag bei Patienten mit ≥ 50% symptomatischer 
Karotisstenose untersuchten (12). Die Reduktion des 
Hirnschlagrisikos war insbesondere bei Patienten mit 
≥ 70% Karotisstenose, also einer hochgradigen Karotis-
stenose, evident (11). Ob auch Patienten mit mittelgra-
diger (50–69%) Karotisstenose von einer CEA profitieren, 
blieb umstritten (27).
Nach Einführung der alternativen, weniger invasiven 
endovaskulären Stentimplantation wurden mehrere 
grosse randomisierte Studien mit Patienten mit sympto-
matischer Karotisstenose durchgeführt, um beide Be-
handlungsmodalitäten miteinander zu vergleichen. 
Zwischen 2000 und 2008 wurden über 5000 Patienten 
in diese Studien eingeschlossen. Im Rahmen einer sys-
tematischen Literaturrecherche und Metaanalyse für die 
Cochrane-Datenbank, die 2020 aktualisiert wurde und 
bei der die gesamte verfügbare randomisierte Evidenz 
aufgearbeitet wurde, konnte gezeigt werden, dass CAS 
mit einem höheren kurzfristigen Behandlungsrisiko ein-
hergeht als die CEA. Hier ist insbesondere das erhöhte 
Sterblichkeits- und Hirnschlagrisiko innerhalb der ersten 
30 Tage nach Behandlung zu nennen (kumulative Risi-
ken CAS vs. CEA 7,2% vs. 4,4%; Odds Ratio [OR]: 1,70; 
95% Konfidenzintervall [KI]: 1,31–2,19; p < 0,0001). Das 
Sterblichkeits- und Hirnschlagrisiko nach CAS ist insbe-
sondere in der Subgruppe der >70-Jährigen im Ver-
gleich zu den < 70-Jährigen erhöht. Der kombinierte 
Endpunkt (Tod oder Hirnschlag innerhalb der ersten 
30 Tage, kombiniert mit ipsilateralem Hirnschlag bis 
zum Ende der Beobachtungszeit) favorisierte ebenfalls 

die CEA (OR: 1,51; 95%-KI: 1,24–1,85; p < 0,0001). Das 
langfristige Risiko für einen ipsilateralen Hirnschlag war 
jedoch in beiden Behandlungsgruppen vergleichbar 
(OR: 1,05; 95%-KI: 0,75–1,47) (28).
Selbstverständlich gab es seit der Durchführung dieser 
Studien wichtige technische Fortschritte. Insbesondere 
für die endovaskuläre Behandlung wurden neuere 
Stent-Devices, aber auch alternative Protektionssysteme 
entwickelt, die das beschriebene erhöhte Behandlungs-
risiko des CAS verringern sollen (siehe auch «Faktoren 
der Revaskularisation, die das Risiko für einen zerebralen 
Hirnschlag begünstigen»). Bis heute gibt es jedoch 
keine randomisierte Studie, die CAS mit neueren 
Stent-Devices oder Protektionssystemen mit der CEA 
vergleicht. Somit bleib unklar, ob die endovaskuläre Be-
handlung mit neueren Devices und Protektionssyste-
men mit dem nachweislich sehr tiefen Risiko einer CEA 
vergleichbar ist.
Die im Jahr 2021 publizierten Leitlinien der European 
Stroke Organisation (ESO) empfehlen bei Patienten mit 
hochgradiger (70–99% gemäss NASCET), symptomati-
scher Karotisstenose, eine CEA durchzuführen. Die Qua-
lität der Evidenz wurde hierfür als hoch eingeschätzt. Bei 
Patienten mit mittelgradiger (50–69%), symptomati-
scher Karotisstenose kann eine CEA in Betracht gezogen 
werden, wobei hier die Evidenz weniger klar für den Ein-
griff spricht. 
Bei Patienten > 70 Jahre sollte eine CEA klar einer endo-
vaskulären Behandlung mit CAS vorgezogen werden. 
Bei Patienten < 70 Jahre kann CAS als Behandlungsalter-
native in Betracht gezogen werden. Zudem sollte die 
interventionelle Behandlung innerhalb von 14 Tagen 
nach dem ischämischen Ereignis erfolgen (29).

Aktueller Stand bei der asymptomatischen 
Karotisstenose
Im Vergleich zur symptomatischen Karotisstenose lie-
gen hier weitaus weniger Daten vor, was das optimale 
Management zu einer kontroversen Diskussion macht 
(30). Zwar zeigt die Evidenz aus RCT auch hier, dass eine 
Revaskularisation das Hirnschlagrisiko signifikant über 
den Langzeitverlauf von 11 auf 6% senkt, die Studien-
daten stammen jedoch aus den 1990er- bis Anfang der 
2000er-Jahren (31, 32).
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Tabelle:
Prädisponierende Parameter einer karotidealen zerebralen Ischämie

Klinische/bildgebende Parameter
Stenosegrad
Stenoseprogression
irreguläre/ulzerierte Plaque in CT/MRI und US
echoarme Plaque im Duplex
juxtaluminale echofreie Zone im Duplex
Plaqueeinblutung im MRT
lipidreicher, nekrotischer Kern mit dünner fibröser Kappe
kontralateraler Hirnschlag/TIA
klinisch «stumme» zerebrale Ischämie(n) (23)
Embolienachweis im transkraniellen Doppler (24)
eingeschränkte zerebrovaskuläre Reservekapazität (25)
Nachweis einer Entzündung in der Plaque (26)
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Beim Vergleich der invasiven Behandlungsmodalitäten 
CAS und CEA haben vor allem die beiden grössten RCT 
Einfluss auf die aktuellen ESO-Leitlinien. Weder die 
CREST-Studie (Carotid Revascularization Endarterec-
tomy versus Stenting Trial), ohne die teilnehmenden 
symptomatischen Patienten noch die ACT-1-Studie 
(Asymptomatic Carotid Trial I) zeigte einen signifikanten 
Unterschied im kumulativen Risiko von Hirnschlag, Tod 
und Myokardinfarkt innerhalb der ersten 30 Tage nach 
Behandlung (CREST: CAS 3,7% vs. CEA 3,6% [OR: 1,04; 
95%-KI: 0,56–1,91]; ACT-1: CAS 3,2% vs. CEA 2,5% 
[OR: 1,31; 95%-KI: 0,62–2,75]) (33, 34). Das Sterblichkeits- 
und Hirnschlagrisiko innerhalb der ersten 30 Tage nach 
Behandlung war in der Analyse von 7 RCT in der 
Cochrane-Metaanalyse von 2020 nicht signifikant 
unterschiedlich (CAS vs. CEA: OR: 1,72; 95%-KI: 1,00–2,97; 
p = 0,05) (28).
Die aktuellen ESO-Leitlinien für eine asymptomatische 
Karotisstenose empfehlen Patienten mit einer ≥ 60% 
Karotisstenose eine CEA, wenn Nutzen und Risiko im 
interdisziplinären Team ausführlich abgewogen wur-
den. Die Empfehlung beruht auf insgesamt 3373 Patien-
ten. Die Qualität der Evidenz wird als moderat 
eingeschätzt. Bestehen Bedenken gegenüber einem 
operativen Vorgehen, kann alternativ eine CAS vorge-
schlagen werden (29).
Kürzlich wurden die Resultate der ACST-2-Studie (Asym-
ptomatic Carotid Surgery Trial 2) vorgestellt, die in einer 
1:1-Randomisierung CAS vs. CEA verglich und mit 3625 
Patienten zu einer Verdopplung der bisherigen Evidenz 
beitrug. Auch hier zeigt sich zwischen CAS und CEA kein 
signifikanter Unterschied hinsichtlich des kombinierten 
Sterblichkeits- und Hirnschlagrisikos innerhalb der ers-
ten 30 Tage nach Behandlung (CAS: 3,7% vs. CEA 2,7%; 
p = 0,12). Bei CAS kommt es jedoch häufiger zu Hirn-
schlägen innerhalb der ersten 30 Tage (CAS: 3,6% vs. 
CEA: 2,4%; p = 0,06) vor allem durch nicht invalidi- 
sierende Hirnschläge bedingt (CAS: 2,7 vs. CEA: 1,6%; 
p = 0,03) (35).
Die-Langzeitdaten aus der ACST-2-Studie zeigen ähnli-
che Hirnschlagraten wie in der ACT-1-Studie und sind 
mit einem jährlichen Hirnschlagrisiko nach den ersten 
30 Tagen von etwa 1% sehr niedrig (34, 35). 
Die effizienten Langzeitdaten sind auch Folge einer 
fortschrittlicheren medizinischen Versorgung im 
Sinne eines Best Medical Treatment (BMT) in den letz-
ten Jahren. Mehr noch stellt sich deswegen die Frage, 
inwieweit ein invasives Verfahren bei einer asympto-
matischen Karotisstenose überhaupt noch zu recht-
fertigen ist.
Die Qualität der Evidenz wird beim Vergleich von BMT 
vs. invasives Karotisverfahren seitens der ESO als sehr 
gering eingeschätzt und CAS als alternative Behand-
lungsform zum BMT empfohlen (29). Ihre Empfehlung 
beruht auf den 1-Jahres-Resultaten der SPACE-2-Studie 
(Stent-supported Percutaneous Angioplasty of the 
Carotid artery versus Endarterectomy trial 2), die rando-
misiert BMT vs. CAS plus BMT vs. CEA plus BMT mit- 
einander verglich. Leider wurde die Studie wegen lang-
samer Rekrutierung vorzeitig gestoppt, sodass nur 513 
Patienten eingeschlossen werden konnten. Es zeigte 
sich kein signifikanter Unterschied zwischen einer inva-
siven Behandlung und einer BMT (CAS: 4,1%; CEA: 3,9%; 
BMT: 0,9%; p = 0,256) (36).

Aktuell konnten auch die 5-Jahres-Resultate der SPACE-
2-Studie veröffentlicht werden. Der primäre Endpunkt 
(Hirnschlag oder Tod innerhalb von 30 Tagen oder ipsi-
lateraler ischämischer Hirnschlag innerhalb von 5 Jah-
ren) zeigte keine Überlegenheit von CEA oder CAS 
gegenüber einer BMT (CEA: 2,5% [95%-KI: 1,0–5,8]; CAS: 
4,4% [95%-KI: 2,2–8,6] und BMT: 3,1% [95%-KI: 1,0–9,4]) 
(37). Es bedarf jedoch weiterer grösserer Studien, um zu-
verlässige evidenzbasierte Aussagen treffen zu können. 
Momentan laufen mehrere randomisierte Studien, wel-
che eine invasive Behandlung mit CEA oder CAS mit 
alleiniger BMT vergleichen (siehe «Ausblick»).

Faktoren der Revaskularisation, die das 
Risiko für einen zerebralen Hirnschlag 
begünstigen
In der MRT-Substudie der International Carotid Stenting 
Study (ICSS) hatten Patienten nach einem Stent im Ver-
gleich zur CEA 3-mal so viele neue Diffusion-weighted 
Imaging-(DWI-)Läsionen im postinterventionellen MRT 
(50 vs. 17%). 85% dieser Patienten wiesen keine Sym- 
ptome auf (38). Klinisch stumme zerebrale Läsionen 
scheinen ein sinnvoller Surrogatmarker für die Sicher-
heit bei einem invasiven Karotiseingriff zu sein (39). Ins-
besondere beim jüngeren Verfahren des Stenteingriffs 
wird dazu intensiv geforscht (40). Die Risiken sind anato-
misch, insbesondere in einer ACI-Angulation ≥ 60°, einer 
fortgeschrittenen Kalzifikation und einer Plaqueablage-
rung im Aortenbogen zu sehen (41–43). Als kritischer 
Moment gilt ebenfalls, wenn die Stenose vordilatiert, der 
Stent freigesetzt oder nachdilatiert wird (44).
Neue Entwicklungen der letzten Jahre zeigen das Po-
tenzial zur Reduktion von periinterventionellen Läsio-
nen und klinisch relevanten Hirnschlägen durch den 
Einsatz von Protektionssystemen. Vom Prinzip wird ent-
weder eine proximale Flussumkehr im Moment der 
Stentfreisetzung oder ein Abfangen potenzieller Mikro-
embolien durch ein distales Filtersystem bewirkt. Die 
ursprünglichen RCT, die CAS mit CEA verglichen, ver-
wendeten hauptsächlich distale Filtersysteme, welche 
ein nachweislich höheres Embolierisiko als proximale 
oder keine Protektionssysteme aufweisen (45,46). Bis-
weilen fehlen ebenso randomisierte Daten, die CAS mit 
neueren Protektionssystemen mit der CEA vergleichen.
Die Entwicklung neuer Stents führt zur generellen Aus-
wahl zwischen 3 verschiedenen Typen (mit offenen Zel-
len, mit geschlossenen Zellen und doppelschichtigen 
[mesh-covered] Stents). Eine monozentrisch randomi-
sierte Studie zeigte bei Patienten mit einem doppel-
schichtigen Stent (CGuard) im Vergleich zu Patienten 
mit einem offenen Stent (Acculink; Abbott Vascular) 
78% weniger DWI-Läsionen im postinterventionellen 
MRT (47). Wahrscheinlich führt ihre spezielle Beschich-
tung zu einem tieferen Behandlungsrisiko, als die ur-
sprünglich in den grossen randomisierten Studien 
verwendeten Stents (48). Dies bedarf jedoch grösserer 
Studien, bevor eine klare Empfehlung ausgesprochen 
werden kann.
Auch die Entwicklung neuer Techniken bleibt nicht aus. 
So wird mittlerweile neben einem transfemoralen Zu-
gang zur Stentversorgung immer häufiger ein transra-
dialer Zugang gewählt. Zudem steht seit Kurzem ein 
direkter Zugang über einen zervikalen Hautschnitt mit 
Inzision der Arteria carotis communis und anschliessen-
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der Stentimplantation unter Flussumkehr (TCAR-Verfah-
ren) im Fokus (49–51).

Fazit und Ausblick
Bei Patienten mit symptomatischer Karotisstenose 
konnte in allen randomisierten Studien ein höheres 
kurzfristiges Risiko (höheres Sterblichkeits- und Schlag-
anfallsrisiko) innerhalb der ersten 30 Tage nach Behand-
lung nachgewiesen werden. Das Behandlungsrisiko ist 
insbesondere bei älteren Patienten > 70 Jahre erhöht. 
Langfristig gesehen sind beide Behandlungsmethoden 
mit vergleichbaren Risiken verbunden und ähnlich ef-
fektiv in der Langzeitprävention von ipsilateralen Hirn-
schlägen (28).
Bei Patienten mit asymptomatischer Karotisstenose ist 
die Evidenz weitaus geringer. Bisherige Leitlinien emp-
fehlen eine Behandlung mit CEA bei Stenosen ≥ 60% 
(29). Dass mit CAS durchaus eine alternative Behand-
lung zur Verfügung steht, konnten die Resultate der 
jüngsten ACST-2-Studie belegen (35). Inwieweit die 
häufiger auftretenden periprozeduralen DWI-Läsionen 
einen klinischen Langzeiteffekt haben, werden weitere 
Studien zeigen müssen. 
Insgesamt werden in verschiedenen Behandlungsleitli-
nien, so auch in den ESO-Leitlinien, Komplikationsraten 
von < 2% für asymptomatische Patienten und von < 4% 
für symptomatische Patienten angegeben (29). Das 
setzt erfahrene Zentren mit hohen Behandlungszahlen 
und entsprechender periinterventioneller Infrastruktur 
voraus und betont die Wichtigkeit von interdisziplinären 
Behandlungsentscheiden.
Das Management der Karotisstenose im Sinne einer 
BMT hat sich über die letzten Jahre durch den Einsatz 
von hoch dosierten Statinen, intensiver Blutdruck- 
kontrolle, optimaler antithrombotischer Therapie und 
höherer Aufmerksamkeit gegenüber weiteren kardio-
vaskulären Risikofaktoren wesentlich verbessert, sodass 
Studien von vor 10 bis 20 Jahren veraltet erscheinen (52, 
53). Aktuelle Forschungsdaten zeigen, dass das Hirn-
schlagrisiko über die letzten Jahre gesunken ist (2). 
Deshalb sind Studien mit einem konservativen Behand-
lungsarm wichtig, um zu untersuchen, ob Patienten mit 
mittlerem oder niedrigem Hirnschlagrisiko trotz opti-
mierter konservativer Therapie noch von einer interven-
tionellen Behandlung ihrer Karotisstenose profitieren. 
Dieses Jahr werden die Resultate der Studie ECST-2 
(2nd European Carotid Surgery Trial) (54) mit Spannung 
erwartet. Die Resultate aus den Studien CREST-2 
(Carotid Revascularization Endarterectomy versus Sten-
ting Trial 2; NCT02089217) (55) und ACTRIS (Endarterec-
tomy Combined With Optimal Medical Therapy [OMT]) 
vs. OMT Alone in Patients With Asymptomatic Severe 
Atherosclerotic Carotid Artery Stenosis at Higher- 
than-average Risk of Ipsilateral Stroke; NCT02841098) 
werden in den kommenden Jahren erscheinen. 
Gleichzeitig werden aber auch invasive Karotiseingriffe 
immer sicherer. Eine Metaanalyse zeigt eine signifikante 
Abnahme der prozeduralen Ereignisse im Verlauf der 
Zeit unter CEA, nicht aber unter CAS (56). Bei Betrach-
tung der Studien fällt auf, dass diese zwischen 2000 und 
2008 rekrutiert haben, während die technischen Fort-
schritte bei CAS vor allem in den jüngeren Jahren reali-
siert wurden. Kürzlich zeigten Beobachtungsstudien ein 
deutlich geringeres Risiko für periprozedurale zerebrovas-

kuläre Ereignisse mit meshcovered Stent-Devices oder 
proximalen Protektionssystemen (55, 57–59). Randomi-
sierte Studien, die diese neuartigen Devices und Protek-
tionssysteme mit CEA vergleichen, gibt es jedoch noch 
nicht. Somit bleibt unklar, ob CAS mit den neuesten De-
vices und Protektionssystemen wirklich mit dem nach-
weislich sehr tiefen Risiko einer CEA vergleichbar ist.
Zusammenfassend ist die Identifizierung von Patienten 
mit einem erhöhten Hirnschlagrisiko von grösster Be-
deutung und unterstreicht die Notwendigkeit individu-
eller Behandlungsentscheidungen. Nach wie vor 
besteht eine erhebliche Unsicherheit, ob Patienten mit 
einer asymptomatischen Karotisstenose sowie einige 
Patienten mit einer symptomatischen Karotisstenose 
stets von einer Revaskularisation profitieren. Es bleibt 
somit essenziell, jene Patienten anhand von demografi-
schen, radiologischen oder anderweitigen Faktoren zu 
identifizieren, die einem besonders hohen Hirnschlag-
risiko ausgesetzt sind und von einer interventionellen 
Behandlung der Karotisstenose trotz optimierter kon-
servativer Therapie profitieren. l
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Merkpunkte: 

● Neben dem Stenosegrad gibt es weitere wichtige Prädiktoren für einen Hirn-
schlag. Insbesondere die Plaqueeinblutung hat sich in jüngeren Studien als 
starker Prädiktor etabliert.

● Gemäss aktueller Evidenz wird bei einer symptomatischen Karotisstenose bei 
Patienten > 70 Jahre eine Thrombendarteriektomie empfohlen. Bei jüngeren 
Patienten kann die endovaskuläre Stentbehandlung alternativ angeboten wer-
den und ist mit einem ähnlichen Behandlungsrisiko verbunden.

● Bei einer asymptomatischen Karotisstenose > 60% (nach der NASCET-Metho-
de) wird eine Thrombendarteriektomie empfohlen. Neueste Studien zeigen 
jedoch ähnliche Sterblichkeits- und Hirnschlagrisiken bei der Stentimplanta- 
tion, sodass diese eine sinnvolle Alternative darstellen kann.

● Derzeit noch laufende randomisierte Studien müssen zeigen, ob Patienten mit 
asymptomatischer Karotisstenose sowie gewisse Patienten mit symptomati-
scher Karotisstenose zusätzlich zur optimierten konservativen Behandlung der 
kardiovaskulären Risikofaktoren von einer interventionellen Behandlung 
profitieren (Thrombendarteriektomie oder Stentimplantation). Bei diesen Pati-
enten empfehlen sich eine individuelle Risikoabschätzung und ein interdiszi-
plinärer Behandlungsentscheid. 
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