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I. Einleitung

Die Prävalenz einer ≥50%igen extrakra-
niellen Arteria-carotis-interna(ACI)-Steno-
se liegt ab dem 65. Lebensjahr bei 6–15%
und ist abhängig vom Alter, Lebensstil,
männlichen Geschlecht und von dem Vor-
liegeneiner vaskulärenErkrankung [1]. Cir-
ca 15% aller zerebralen Ischämien sind auf
Läsionen der extrakraniellen ACI zurück-
zuführen [2]. Bei einer Gesamtzahl von
ca. 200.000 ischämischen Schlaganfällen/
Jahr in Deutschland bedeutet dies eine
Inzidenz von 30.000 Karotis-assoziierten
Schlaganfällen/Jahr [3].

Trotz einer optimierten medikamentö-
sen Therapie (OMT) liegt das Risiko ei-
nes ipsilateralen Schlaganfalls bei einer
≥50%igen extrakraniellen Karotisstenose
bei 1–2%/Jahr [4]. Bei symptomatischer
Stenose steigt das Schlaganfallrisiko auf
11–25% innerhalb der ersten 14 Tage an
[5].

Stenosen werden als asymptomatisch
klassifiziert, wenn in den vergangenen
6 Monaten keine Stenose-assoziierten
Symptome aufgetreten sind. Da ein ge-
nerelles Screening zur Diagnostik einer

Karotisstenose nicht empfohlen wird [6]
und solche Stenosen als Zufallsbefunde
im Rahmen von präoperativer Untersu-
chung oder bei Kontrolluntersuchung der
kontralateral nachgewiesenen Stenosen
auffallen, existieren keine exakten Anga-
ben zur Prävalenz der asymptomatischen
Karotisstenose.

Eine symptomatische Karotisstenose
liegtvor,wennsie inden letzten6Monaten
zu einem Schlaganfall, einer transitorisch-
ischämischen Attacke (TIA) oder zu einer
retinalen Ischämie geführt hat. In der
Schnittbildgebung nachgewiesene ipsila-
terale, klinisch stumme Ischämien können
ebenfalls als symptomatische Stenosen
gewertet werden [7].

Gemäß der aktuellen Datenlage iden-
tifiziert der Stenosegrad die Patienten,
die von einer Revaskularisierung profitie-
ren. Patienten mit einer symptomatischen
Karotisstenose <50% bzw. asymptoma-
tischen Stenosen <70% sollten gemäß
aktuellen Leitlinien konservativ mit dem
Fokus der stringenten Einstellung der
kardiovaskulären Risikofaktoren behan-
delt werden [8–11]. Dies gilt ebenfalls
für Patienten mit Verschlüssen der ACI
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oder asymptomatischen funktionellen
Verschlüssen mit distalem Gefäßkollaps
(„Pseudookklusionen“) [8].

II. Diagnostik der Karotisstenose
mit Wertung der verschiedenen
Verfahren

Die farbkodierteDuplexsonographie (DUS)
repräsentiert den Goldstandard in der
Diagnostik (. Infobox 1). Hierbei kom-
men morphologisch die „North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial“(NASCET)-Kriterien (distaler Stenose-
grad) zur Quantifizierung der Karotisste-
nose zur Anwendung. Die Kombination
mehrerer Ultraschallparameter erlaubt
gemäß den Empfehlungen der DEGUM
eine valide, direkte und reproduzierba-
re Abschätzung des Stenosegrades [12].
Hierdurch kann zwischen einer gering-
gradigen (<50%), einer mäßiggradigen
(50–69%) und einer hochgradigen Ste-
nose (70–99%) bzw. einem kompletten
Verschluss (100%) differenziert werden.
Die . Tab. 1 gibt eine Übersicht über die
relevanten Ultraschallparameter, die zur
Abschätzung des Stenosegrades der ACI
herangezogen werden sollten.

Neben der DUS spielen die Computer-
tomographie-Angiographie (CTA) und die
Magnetresonanz-Angiographie (MRA) ei-
ne wichtige Rolle, insbesondere zur Pla-
nung einer endovaskulären oder opera-
tiven Versorgung der Karotisstenose. Die
CTA basiert im Gegensatz zur DUS aus-
schließlich auf anatomischen Parametern
und erfasst den Diameter- bzw. Flächen-
stenosegrad der Karotiden [13]. Aufgrund
des hohen Kontrastes zwischen Lumen,
Wand und den benachbarten Strukturen
können Stenosen und Verschlüsse mit ho-
her Genauigkeit und Reproduzierbarkeit
identifiziert werden. Zudem erlaubt die
CTA die Darstellung des Aortenbogens in-
klusive der Tortuosität der Gefäße durch
multiplanare Rekonstruktion, was zur Pla-
nung einer interventionellen Therapie und
der Zugangswege von Bedeutung ist. Bei
schwerer Verkalkung kann der Stenose-
grad aufgrund von „Blooming“-Artefakten
allerdings überschätzt werden. Zudem ist
die CTA mit der Applikation von ionisie-
render Strahlung und jodhaltigem Kon-
trastmittel assoziiert, was eine Limitation
bei jüngeren Patienten, bei Patienten mit

Zusammenfassung

Für die Versorgung einer symptomatischen oder asymptomatischen Stenose der
A. carotis interna (ACI) sind in den aktuellen Leitlinien sowohl chirurgische als auch en-
dovaskuläre Behandlungsverfahren fest verankert. Alle Leitlinien diskutieren demnach
die individuell variierenden Empfehlungen zur Revaskularisation und Verfahrenswahl
grundsätzlich auf dem Boden der gleichen randomisierten kontrollierten Studien
(RCT) und deren einschlägigen Metaanalysen. Die jüngsten Fortschritte einschließlich
des Aufkommens neuer endovaskulärer Behandlungsmethoden und -techniken in
Verbindung mit neueren klinischen Ergebnissen liefern wichtige Erkenntnisse für eine
optimale Patientenauswahl und Behandlung. Dieses interdisziplinäre Konsensuspapier
berücksichtigt die jüngsten Fortschritte auf dem Gebiet sowohl der chirurgischen als
auch der endovaskulären Therapie der extrakraniellen A. carotis interna (ACI) sowie die
Fortschritte der optimalen medikamentösen Therapie. Ziel dieses Konsensuspapiers
ist es, einen Rahmen für diagnostische und therapeutische Maßnahmen der extra-
kraniellen ACI-Stenose im ambulanten und stationären Rahmen aus interdisziplinärer
Perspektive darzustellen. Hierdurch wird eine evidenzbasierte flächendeckende
Versorgung von Patienten mit extrakraniellen Karotisstenosen gewährleistet. Die
einzelnen Kapitel wurden inhaltlich neu überarbeitet und an die aktuelle Literatur
angepasst.
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eingeschränkter Nierenfunktion und bei
Hyperthyreose darstellt.

Die MRA stellt eine ebenfalls nichtin-
vasive Schnittbildmethode zur Evaluation
der Karotisstenose dar. Ein großer Vorteil
gegenüber der CTA ist der Verzicht auf io-
nisierende Strahlung, was ihre serielle An-
wendung auch bei jüngeren Patienten er-
möglicht. Seit der Einführung kontrastmit-
telverstärkter Techniken konnte die Aus-
sagekraft der Methode deutlich gesteigert
werden, sodass eine hohe Sensitivität und
Spezifität erreicht wird [14]. Im Gegensatz
zur CTAwird die Erfassungdes Stenosegra-
des nicht durchdieKalzifikationderGefäß-
wand beeinflusst. Aktuelle Studien beton-
ten zusätzlich den Stellenwert derMRA zur
Detektion einer Plaquevulnerabilität (d. h.
Intra-Plaque-Hämorrhagie), die teils unab-
hängig von der Verengung des Lumens
mit einem vielfach erhöhten Risiko für ei-
neHirnischämiebzw. eineRezidivischämie
assoziiert ist [15]. Solche speziellen Läsi-
onscharakteristika sind in den bisherigen
Studien unzureichend berücksichtigt wor-
den. Limitationen der MRA sind die Anfäl-
ligkeit der Bildqualität durch Bewegungs-
und Schluckartefakte der Patienten und
die limitierte Anwendbarkeit bei Patien-
tenmit Klaustrophobie. Bei Schrittmacher-
oder Defibrillatorträgern von MR-taugli-
chenDevices ist die Untersuchung bei ent-
sprechender Umprogrammierung unpro-

blematisch. Bisher haben wenige Studien
die Genauigkeit der DUS im Vergleich zur
CTA und MRA untersucht [16]. Deswegen
ist der aktuelle Evidenzgrad (C) gemäß der
S3-Leitlinie zur Karotisstenose relativ nied-
rig, und weitere Vergleichsstudien sind er-
forderlich.

Aufgrund des invasiven Charakters der
selektivendigitalenSubtraktionsangiogra-
phie (DSA) mit periprozeduralen Kompli-
kationsraten bis zu 1% [17] sollte diese
Technik heutzutage nicht mehr routine-
mäßig zur Diagnostik verwendet werden.

III. Konservativ-medikamentöse
Therapie der Karotisstenose

Unabhängig von der chirurgischen oder
endovaskulären Therapie stellt sowohl bei
der symptomatischen als auch bei der
asymptomatischen Carotisstenose eine
OMT die Basis dar. Zur OMT gehören
eine Änderung des Lebensstils, inklu-
sive gesunde Ernährung, regelmäßige
körperliche Aktivität und Nikotinkarenz.
Patienten mit Übergewicht und aktivem
oder ehemaligem Nikotinkonsum wiesen
ein erhöhtes Risiko für einen ischämi-
schen Schlaganfall auf [18, 19]. Im Gegen-
satz wiesen Individuen mit moderatem
oder hohem Maß an täglicher körper-
licher Aktivität ein deutlich reduziertes
Schlaganfallrisiko auf [20]. Ferner sollten
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Tab. 1 Stenosegraduierung der A. carotis interna nach aktuellenDEGUMKriterien [12]
Stenosegrad (NASCET-Definition) [%] 10 20–40 50 60 70 80 90 Verschluss

Stenosegrad alt (ECST-Definition) [%] 45 50–60 70 75 80 90 95 Verschluss

1. B-Bild +++ + – – – – – –

2. Farb-Doppler-Bild + +++ + + + + + +++

3. Systolische Spitzengeschwindigkeit
im Stenosemaximum [cm/s] ca.

– – 200 250 300 350–400 100–500 –

4. Systolische Spitzengeschwindigkeit
poststenotisch [cm/s]

– – – – >50 <50 <30 –

Haupt-
kriterien

5. Kollateralen und Vorstufen (Periorbi-
talarterien/ACA)

– – – – (+) ++ +++ +++

6. Diastolische Strömungsverlangsa-
mung prästenotisch (ACC)

– – – – (+) ++ +++ +++

7. Strömungsstörungen poststenotisch – – + + ++ +++ (+) –

8. Enddiastolische Strömungsgeschwin-
digkeit im Stenosemaximum [cm/s]

– – Bis 100 Bis 100 Über
100

Über 100 – –

9. Konfetti-Zeichen – – – (+) ++ ++ – –

Zusatz-
kriterien

10. Stenoseindex ACI/ACC – – ≥2 ≥2 ≥4 ≥4 – –

ACA A. cerebri anterior, ACC A. carotis communis, ACI A. carotis interna
Stenosegrad nach NASCET [%]: die Zahlenangaben betreffen jeweils einen 10%-Bereich (±5%)
Ad 2: Nachweis der geringgradigen Stenose (lokal Alias-Effekt) in Abgrenzung zur nicht stenosierenden Plaque, Darstellung der Strömungsrichtung bei mit-
tel- und hochgradigen Stenosen sowie Nachweis des Gefäßverschlusses
Ad 3. Kriterien gelten für Stenosen mit einer Länge von 1–2 cm und nur eingeschränkt bei Mehrgefäßprozessen Ad 4. Messung weit distal, außerhalb der
Zone mit Jetstrom und Strömungsstörungen
Ad 5: Evtl. ist nur eine der Kollateralverbindungen betroffen: wenn allein extrakraniell untersucht wird, ist die Wertigkeit der Befunde geringer
Ad 9: Konfetti-Zeichen ist nur erkennbar bei niedrig eingestellter Pulsrepetitionsfrequenz (PRF)

bei allen Patienten die kardiovaskulären
Risikofaktoren, insbesondere arterieller
Hypertonus, Hyperlipidämie und Diabe-
tes mellitus leitliniengerecht behandelt
werden.

ZurSenkungdesarteriellenBlutdruckes
sollten eine Änderung des Lebensstils, Ge-
wichtreduktion, salzarme Diät, sportliche
Aktivität, Nikotinkarenz und eine leitlini-
engerechte medikamentöse Therapie er-
folgen [21]. Für die meisten Patienten gilt
ein Zielblutdruck von<130/80mmHg [11,
21].

Frühere Studien beschreiben einen di-
rekten Zusammenhang zwischen fortge-
schrittener Atherosklerose der Karotiden
und Diabetes mellitus [22]. Unabhängig
vom HbA1c-Ausgangswert und der zusätz-
lichen blutzuckersenkenden Therapie soll-
ten bei Patienten mit Diabetes und athe-
rosklerotischen Erkrankungen, inklusive
Patienten mit >50%igen Karotisstenosen,
Sodium-Glukose-Transporter 2(SGLT2)-In-
hibitoren und Glukagon-ähnliche Peptid-
1-Rezeptoragonisten (GLP-1-RA) einge-
setzt werden, um kardiovaskuläre Ereig-
nisse zu reduzieren [23]. Letztere zeigten
kürzlich in einer randomisiert kontrollier-
ten Studie (SELECT) bei Patienten mit

vorbestehender atherosklerotischer Er-
krankung und Übergewicht unabhängig
vom Diabetes mellitus eine Verringerung
der Häufigkeit kardiovaskulärer Todesfälle
inklusive Myokardinfarkte und Schlagan-
fälle [24]. Aufgrund von positiven Effekten
dieser Substanzklasse in Bezug auf Ge-
wichtsreduktion, Einstellung des Diabetes
mellitus und des Bluthochdrucks, erschei-
nen ihre Effekte in der Therapie von
Patienten mit asymptomatischer Karotis-
stenose Erfolg versprechend, bedürfen
aber weiterer Studien.

Es gibt derzeit keine randomisierten
Studien, die den Effekt einer lipidsenken-
den Therapie bei Patienten mit >50%iger
Karotisstenose untersucht haben. In einer
Metaanalyse von randomisiert kontrollier-
ten Studien bei mehr als 90.000 Patienten
führte eine Therapie mit Statinen zu ei-
ner Schlaganfallreduktion von 21% [25].
Gemäß den aktuellen Empfehlungen der
Europäischen Gesellschaft für Kardiologie
(ESC) soll das LDL-Cholesterin bei Patien-
ten mit manifester atherosklerotischer Er-
krankung durch eine aggressive lipidsen-
kende Therapie mittels Statinen, Ezetimib,
Bempedoinsäure und ggf. PCSK-9-Inhibi-
toren gesenkt werden [26]. Eine Senkung

der LDL-Werte auf 50% des Ausgangs-
wertes und <55mg/dl wird empfohlen
(Klasse I, Evidenzgrad A) [26]. Bei Patien-
ten mit polyvaskulärer Erkrankung sollte
ein noch strengeres LDL-Cholesterin-Ziel
von <40mg/dl angestrebt werden (Klas-
se IIb, Evidenzgrad B). Fernerwird dieGabe
von 100mg ASS oder 75mg Clopidogrel
täglich bei Patienten mit >50%iger Ka-
rotisstenose abhängig vom Blutungsrisiko
empfohlen [27–29]. Bei Patienten mit ho-
hem ischämischem Risiko und niedrigem
Blutungsrisiko solltedieKombinationsthe-
rapie mit ASS 100mg 1-mal täglich und
Rivaroxaban 2,5mg 2-mal täglich in Er-
wägung gezogen werden (Empfehlungs-
grad IIa, Evidenzgrad A) ([30]; . Tab. 2).

IV. Revaskularisationsstrategien

IV.A. Die offene operative
Desobliteration der Arteria carotis
interna (CEA)

Die Karotisthrombendarteriektomie (CEA)
ist eine etablierte, standardisierte Opera-
tionsmethode zur Schlaganfallprophylaxe
bei arteriosklerotischen Läsionen der ACI
[33–36]. Während der CEA-Prozedur er-
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Tab. 2 Konservativ-medikamentöse Therapie
Gesunde Ernährung

Regelmäßige körperliche Aktivität

Lebensstil

Nikotinkarenz [18, 19]

Einstellung des arteriellenHypertonus, durch Lebensstilmodifikation,Gewichtre-
duktion, salzarme Diät, sportliche Aktivität, Nikotinkarenz

Leitliniengerechtemedikamentöse Therapie des arteriellen Hypertonus

Arterieller
Hypertonus

Für die meisten Patienten Zielwerte unter 130/80mmHg [11]

Intensive blutzuckersenkende Therapie [23, 31]Diabetes
mellitus Unabhängig von der blutzuckersenkendenTherapie Einsatz von SGLT2-Inhibito-

ren und GLP-1-Analoga, um das kardiovaskuläre Risiko zu senken [23]

Leitliniengerechte lipidsenkende Therapie mit Statinen als First-line-Therapie
sowie zusätzlich Ezetimib und Bembedoinsäure oder PCSK9-Inhibitoren, wenn
der Zielwert nicht erreicht wird [26]

Senkung der LDL-Werte auf 50% des Ausgangswertes sowie unter 55mg/dl
(Klasse I, Evidenzgrad A) [26]

Hyperlipidä-
mie

Bei Patientenmit mehr als einem kardiovaskulären Ereignis in den letzten 2 Jah-
ren sollte ein LDL-Cholesterin-Ziel von unter 40mg/dl angestrebt werden (Klas-
se IIb, Evidenzgrad B) [26]

Abhängig vom Blutungsrisiko der Patienten Therapie mit 100mgAspirin täglich
[27–29]

Alternativ sollten 75mg Clopidogrel täglich in Erwägung gezogen werden [32]

Antithrom-
botische
Therapie

Bei Patientenmit polyvaskulärer Erkrankung wie KHK oder pAVK sollte eine
dauerhafte Kombinationstherapiemit ASS 100mg täglich und Rivaroxaban
2,5mg 2-mal täglich in Erwägung gezogen werden [30]

folgt eine adäquate Antikoagulation mit
Heparin. Die Arteriotomie wird über die
ACC unterhalb der Stenose durchgeführt.
Danach erfolgt die Thrombendarteriekto-
mie durch einen Dissektionsspatel in ei-
ner gut trennbaren Schicht zwischen der
Plaque und der zurückbleibenden Adven-
titia sowie Anteilen der Media (.Abb. 1).
Die A. carotis externa (ACE) wird durch
Eversion endarteriektomiert. Die Arterio-
tomiewird inderRegelmiteinerPatchplas-
tik versorgt. Hier wird sowohl autologes
(Vene), xenogenes wie bovines (Rind) Ma-
terial oder Kunststoffmaterial verwendet
(Dacron oder ePTFE). Eine Qualitätskon-
trolle des Flusses ist im Anschluss mittels
Bildgebung (intraoperative Angiographie
der supraaortalen Äste oder Duplex) er-
forderlich.

IV.B. Stenting der Arteria carotis
interna (CAS)

DieStentimplantationderACI (CAS) erfolgt
in der Regel unter Lokalanästhesie und
über einen transfemoralen oder ggf. über
einen transradialen Zugang. In früheren
Studien zeigte sich gegenüber der CEA
eine erhöhte Rate an kleineren peripro-
zeduralen Schlaganfällen [37]. Aktuelle

Weiterentwicklungen der Stentplattfor-
men und endovaskulären Therapiestra-
tegien nehmen deswegen insbesondere
dieses Risiko in den Fokus. Neben einer
sorgfältigen Patientenselektion steht die
Neuroprotektion durch Embolieprotekti-
onssysteme wie feinporige Filtersysteme
(Porengröße bis zu ca. 40μm) oder Ok-
klusionssysteme mit Flussumkehr im Vor-
dergrund der Komplikationsvermeidung.
Sogenannte Double-layer- oder Micro-
mesh-Stents bieten durch ihre engmaschi-
ge Plaqueabdeckung einen zusätzlichen
Embolieschutz. Zu den beiden in der klini-
schen Anwendung befindlichen Double-
layer/Micro-mesh-Stents liegen Publikati-
onen großer, neurologisch kontrollierter
Registerstudien vor, die sämtlich den ak-
tuellen Qualitätsanforderungen bezüglich
Schlaganfall und Tod entsprechen. Für
einen Double-layer/Micro-mesh-Stent la-
gen die 30-Tages-Daten für den primären
Endpunkt Schlaganfall und Tod bei 2,2%
[38]. Auch bei Patienten mit symptomati-
scher ACI-Stenose lag trotz komplexerer
Anatomie die kombinierte Ereignisrate nur
bei 2,8%. Somit ist die CAS mittlerweile
in vielen Zentren als Therapiemöglichkeit
etabliert.

IV.C. Randomisiert kontrollierte
Studien CEA versus CAS

Entsprechend der S3-AWMF-Leitlinie, wel-
che sich derzeit in Revision befindet, soll-
te die periprozedurale Schlaganfallmorta-
litätsrate bei der CEA oder CAS für Patien-
ten mit einer asymptomatischen Stenose
<2%, bei einer symptomatischen Steno-
se <4% betragen [39]. Europäische oder
angloamerikanische Leitlinien sind dies-
bezüglich etwas weniger stringent (asym-
ptomatisch <3%, symptomatisch <6%)
[11, 33].

Neuere randomisierte klinische Studi-
en, die die aktuelle Praxis widerspiegeln,
zeigen, dass CAS und CEA bei gut ausge-
wählten Patienten sowohl sicher als auch
wirksam sind. In der ACST-2-Studie wur-
de bei asymptomatischen Patienten mit
ACI-Stenose CAS vs. CEA unter einer OMT
verglichen [40]. Das Studienklientel spie-
gelte eine reale Population von Patienten
wider, die für eine Revaskularisierung in-
frage kamen. Von 1811 Patienten, die für
eine CAS vorgesehen waren, wechselten
101 (6%) aufgrund schwerer Verkalkun-
gen/Gefäßelongation zu einer CEA, und
bei 106 (6%) wurde kein Eingriff vorge-
nommen. Von 1814 Patienten, bei denen
eine CEA geplant war, wechselten 48 (3%)
zu einer CAS, und bei 78 (4%) wurde kein
Eingriff vorgenommen. Im Vergleich zur
CEA gab es eine leicht höhere Rate an klei-
nen, nicht funktionell relevanten Schlag-
anfällennachCAS.Demgegenüberwar die
Myokardinfarktrate bei CEA im Vergleich
zur CAS erhöht.

Die Rate von Tod oder Schlaganfall mit
Behinderung war innerhalb von 30 Tagen
nach dem Eingriff bei beiden Verfahren
vergleichbar (1,0% bzw. 0,9%; p= 0,77).
Vergleichbare Daten konnten hinsicht-
lich nichtprozeduralen tödlichen oder
behindernden Schlaganfalls (2,5% vs.
2,5%) bzw. hinsichtlich nichtprozedura-
len Schlaganfalls (5,2% vs. 4,5%) 5 Jahre
nach Indexprozedur erhoben werden.
Diese Ergebnisse waren in allen Patien-
tenuntergruppen konsistent. Ein Arm mit
OMT ohne Revaskularisation fehlte aller-
dings in der ACST-2-Studie, sodass eine
Analyse des Risikos der Revaskularisati-
on gegenüber dem langfristigen Nutzen
nicht möglich war.
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Abb. 18Desobliterierte Karotisplaque. (Mit
freundl. Genehmigung von©Prof. Donas)

Eine weitere Metaanalyse hinsichtlich
der Langzeitergebnisse nach erfolgter CAS
oder CEA bei Patienten mit asymptoma-
tischer (ACST-2, CREST, SPACE-2, ACT-1)
und symptomatischer (ICSS, CREST, SPACE,
EVA-3S) Karotisstenose bestätigte die ver-
gleichbare Insult-protektive Wirkung von
CAS und CEA [40]. Zusammenfassend ist
die CAS bei gut ausgewählten Patienten
eine sichere und effiziente Revaskularisa-
tionsalternative zur CEA [41].

Für symptomatische Patienten mit ei-
ner Karotisstenose liegen aus mehreren
randomisierten Studien Daten vor, die die
Effektivität der CAS bei Patienten mit und
ohne Hochrisikomerkmale belegen [42].
Der Nutzen einer Revaskularisation ist vom
Stenosegrad und von weiteren Faktoren
abhängig. Aktuelle Leitlinien [11, 33] be-
tonen in der Indikationsstellung und auch
bei der Wahl der Methode, CEA vs. CAS,
eine individuelle Risikoabschätzung jedes
einzelnenPatienten. EineKlasse-I-Empfeh-
lungen gibt es für die asymptomatische
Stenose nur für die OMT und für die sym-
ptomatische Stenose neben der OMT für
die CEA bei Stenosen 70–99%. In der aktu-
ellenESC-Leitlinie[11]wirddie Indikations-
stellung in einem interdisziplinären Team
betont, da einer individuellen Risikoabwä-
gung jedes einzelnen Patienten Rechnung
getragen werden muss (. Infobox 2).

Bei Patienten mit Hochrisikoprofil für
eine CEA stellt CAS eine gute Alternative

dar. Es kann festgehalten werden, dass
CAS eine kreislaufschonendere Methode
darstellt, dieverglichenzurCEAzuweniger
kardialen Ereignissen führt.

V. Patientenspezifische
Empfehlung für bzw. gegen einer
Revaskularisation

V.A. Empfehlungen bei
symptomatischer ACI-Stenose

Eine Revaskularisation ist bei Patientenmit
einer 50- bis 99%igen Stenose nach retina-
ler Ischämie, TIA oder nicht behinderndem
Schlaganfall indiziert. Verglichen mit al-
leiniger OMT kann, basierend auf einem
Cochrane Review von 2017, eine signifi-
kante Überlegenheit der CEA gegenüber
OMT mit einer Hazard Ratio (HR) von 0,47
[0,25; 0,88] erreichtwerden [43]. Hierbei ist
hervorzuheben, dass Männer mit kürzlich
zurückliegenden hemisphäralen Sympto-
men (retinale Ischämie, TIA, Hirninfarkt ge-
mäß der modifizierten Rankin-Skala [mRS]
<3) besonders davon profitierten. Dabei
soll eineCEAmöglichst früh (innerhalb von
3 bis 14 Tagen) nach dem Indexereignis
durchgeführt werden. Die Daten beruhen
auf einemsystematischenReview, bei dem
das 30-Tages-Schlaganfall-/Todesfallrisiko
nach CEA und CAS 3,8% bzw. 6,8% in
einem Zeitintervall von 15 Tagen betrug
[44].

Bei einem erhöhten Operationsrisiko
(. Infobox 2) kann eine CAS bei 50- bis
99%iger symptomatischer Karotisstenose
als Alternative zur CEA erwogen werden.
Eine klare Indikation zur zeitnahen en-
dovaskulären Revaskularisierung ist bei
Patienten mit akutem Schlaganfall und
embolischem Verschluss einer großen in-
trakraniellen Arterie auf dem Boden einer
extrakraniellen Karotisstenose oder eines
Karotisverschlusses gegeben. Bei selek-
tierten Fällen (z. B. „stroke in evolution“,
flottierender Thrombus, Crescendo-TIA)
sollte eine CEA oder CAS auch in den
ersten Stunden nach dem Indexereignis
nach Therapieentscheidung im interdiszi-
plinären Team unter Einbeziehung erfah-
rener Neurologen durchgeführt werden.
Potenzielle (peri)prozedurale Komplika-
tionen sollten fachspezifisch durch den
Neurologen geprüft werden.

V.B. Empfehlungen bei
asymptomatischer ACI-Stenose

In vielen Studien zur Effizienz der Revasku-
larisation mittels CEA oder CAS diente die
OMT als Kontrollgruppe. Die Studie „Stent
Protected Angioplasty versus Carotid End-
arterectomy“ (SPACE-2) verglich OMT vs.
OMT+CEA vs. OMT+CAS bei asympto-
matischen Patienten mit Karotisstenosen
≥70% (ECST-Kriterien). Die Inzidenz von
Schlaganfällen oder Todesfällen jeglicher
Ursache innerhalb von 30 Tagen oder
ipsilateralen ischämischen Schlaganfäl-
len innerhalb von 5 Jahren (primärer
Endpunkt) betrug 2,5% (CEA/OMT) vs.
4,4% (CAS/OMT) vs. 3,1% (OMT). Das
Auftreten des wichtigsten sekundären
Endpunkts (kumulative Rate an Schlagan-
fällen oder Todesfällen jeglicher Ursache
innerhalb von 30 Tagen und/oder ipsilate-
raler ischämischer Schlaganfall innerhalb
eines Jahres der Nachbeobachtung) be-
trug nach 1 Jahr 2,5% (CEA) vs. 3,0%
(CAS) vs. 0,9% (OMT) [45].

Vor demHintergrund dieser Datenwur-
de die Indikation zur Revaskularisation ei-
ner asymptomatischen ACI-Stenose infra-
ge gestellt [33, 46]. Auch eine kürzlich
durchgeführte Metaanalyse bestätigte die
hohe Effizienz der modernen OMT zur Ver-
ringerung schwerer Schlaganfälle und der
Mortalität bei asymptomatischen Patien-
ten [47]. Die noch ausstehenden Ergebnis-
se der CREST-2-Studie („Carotid Revascula-
rization Endartectomy vs. Stenting Trial 2“)
könnten mehr Klarheit schaffen, ob die in-
vasive Therapie im Vergleich zu einer mo-
dernen OMT bei Patienten mit asympto-
matischer Karotisstenose vorteilhaft wäre
[48].

Zusammenfassend fehlen für die inva-
sive Behandlung der asymptomatischen
ACI-Stenose klare Evidenzen, welche Pa-
tienten über die OMT hinaus von einer
Revaskularisationmittels CEAoderCASbe-
sonders profitieren.

VI.A. Methodenspezifische
Besonderheiten. Wer profitiert von
CAS?

Die aktuellen Empfehlungen orientieren
sich an den S3-Leitlinien von 2020 und der
„European Stroke Organisation guideline
onendarterectomyandstentingforcarotid
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Infobox 1

Vor- und Nachteile der DUS
Vorteile:
– Kosteneffektive Methode
– Weit verbreitert, kann am Patientenbett

durchgeführt werden
– Gibt Auskunft über die Plaquemorpholo-

gie (Größe, Textur, Echogenität) und das
Ruptur-/Mikroembolierisiko

– Eignet sich bei fehlender Strahlenexpositi-
on gut für serielle Messungen

Fehlerquellen:
– Patientenbezogene Faktoren wie kurzer

Hals oder eine steife und unbewegliche
Halswirbelsäule

– Hoher Kalzifikationsgrad, ein reduziertes
Herzminutenvolumen, zusätzliche distale
bzw. kontralaterale Läsionen

– Erfahrung des Untersuchers ist maß-
gebend, um den Qualitätsstandard
einzuhalten

artery stenosis“ von 2021 [49] unter Be-
rücksichtigung neuerer Studiendaten [34,
35]. Generell gilt gemeinsam für beide Re-
vaskularisationsverfahren–CASundCEA–,
dass die periprozedurale Schlaganfallrate/
Letalität bei einer asymptomatischen Ste-
nose maximal 2% und bei symptomati-
scher Stenose maximal 4% betragen darf
[49]. Daher sind die folgenden Empfehlun-
gen nicht auf jede Einrichtung anwendbar,
sondern nur auf Zentren mit entsprechen-
der Expertise und mit niedrigen Kompli-
kationsraten.

Entscheidend bei der Indikationsstel-
lung zur CAS ist die Abschätzung des pe-
riprozeduralen Schlaganfallrisikos. Hierbei
sollen folgende Faktoren berücksichtigt
werden symptomatischer Status, höheres
Alter, Komorbiditäten, kurzes Zeitintervall
zwischen Symptomen und Revaskularisa-
tion. Ebenso gilt es, die Gefäßanatomie
und Plaquemorphologie sowie die Zu-
gangswege durch die präinterventionelle
Bildgebung gründlich abzuschätzen.

Für die endovaskuläre Behandlung von
Karotisstenosen ist das primäre Stenting
mit Verwendung selbstexpandierender
Stents unter Verwendung von Embolie-
protektionssystemen als Methode der
Wahl anzusehen. Für neue Stentdesigns
(Micro-Mesh- oder Double-layer-Stent)
sind weitere vergleichende Studien vs.
CEA erforderlich.

Potenzielle Komplikationen wie intra-
kranielle Embolien im Rahmen von CAS

Infobox 2

Negative Empfehlungen (Klasse III) in der
neuen ESC-Leitlinie:
Für asymptomatische Stenosen:
– Gegen eine Revaskularisation bei

Stenosegrad <60% und >99%
– Gegen eine Routinerevaskularisation

bei Stenosegrad 60–99% (individuelle
Risikoabschätzungnötig)

Für symptomatische Stenosen:
– Keine Routinerevaskularisation bei

Stenosegrad <50%
– Keine Revaskularisation bei Stenosegrad

100%

Hochrisikofaktoren für eine CEA:
Klinische Faktoren:
– Akuter Schlaganfall mit nachgeschalteter

intrakranieller Embolie
– Herzinsuffizienz NYHA III/IV
– Instabile Angina pectoris (CCSII/IV)
– KHK mit Hauptstammstenose oder >1-

Gefäß-KHK mit Stenosen >70%
– Kürzlicher Herzinfarkt (<30Tage)
– Geplante Herzoperation (<30Tage)
– LVEF <30%
– Schwere pulmonale Begleiterkrankung
– Schwere Niereninsuffizienz

Anatomische Faktoren:
– Sehr hoch oder sehr tiefsitzende Stenose

(oberhalb C2 oder unterhalb der Klavikula)
– Ipsilaterale Bestrahlung
– Spinale Immobilität des Halses
– Kontralateraler Karotisverschluss
– Kontralaterale hochgradige Stenose
– Tracheostomie
– Restenosen nach CEA
– Radiogene Stenosen
– Hochzervikale Stenosen
– Tandemstenosen mit höhergradiger

intrakranieller Stenose
– Tandemstenosen mit höhergradiger

intrathorakaler Stenose, z. B. linke A.-
carotis-communis-Abgangsstenose

– Kontralaterale Parese des N. laryngeus
recurrens

– Ungünstige Morphologie der Karotis-
plaque, z. B. flottierende Thromben oder
Ulzera

– Zustand nach Neck-Dissektion mit
Radiatio

– Adipositas permagna mit Verstreichen der
Halssilhouette

müssen ohne Zeitverzug erkannt und ad-
äquat behandelt werden können [49].

Zusammengefasst hat sich die CAS als
Alternativverfahren zur offenen chirurgi-
schen CEA bei extrakraniellen ACI-Steno-
sen etabliert. Im Vergleich zu den ameri-
kanischen Empfehlungen ist die Indikati-

Infobox 3

Bei welchen Patientenkollektiven sollte
die Indikation zur CAS eher zurückhaltend
gestellt werden?
– Patienten in frühen Zeitfenstern nach

zerebraler/okulärer Ischämie
– Ausgeprägte Aortenelongation (v. a.

Typ-III-Aortenbogen), ggf. alternativ
Evaluierung ipsilateraler radialer oder
transbrachialer Zugang

– Stenoselokalisation auf der linken Seite
bei Truncus bicaroticus

– Ausgeprägte (v. a. zirkumferente) Athero-
sklerose des Aortenbogens

– Umspülter Thrombus
– Zirkuläre Verkalkung der Zielläsion
– Extreme Elongation (Kinking) der A. carotis

communis und interna (Indikation zur
Eversionsendatherektomie)

onsstellung für ein CAS in Europa jedoch
nach wie vor eher zurückhaltend.

VI.B. Methodenspezifische
Besonderheiten. Wer profitiert von
CEA?

Die (CEA) macht derzeit mit ca. 72% der
knapp 31.000 jährlich im bundesweiten
Qualitätsregister erfassten Behandlungen
den Großteil der invasiven Revaskularisa-
tionen in Deutschland aus. Etwa 55% der
Endarteriektomien erfolgten dabei im Be-
richtsjahr 2022 primärpräventiv bei asym-
ptomatischen Befunden, während mehr
als 600 Kliniken an der flächendeckenden
Versorgung beteiligt sind.

Mit der Indikationsstellung zur invasi-
ven Revaskularisation der extrakraniellen
Karotisstenose beschäftigten sich in den
letzten Jahren verschiedene Leitlinienup-
dates, darunter die S3-Leitlinie der AWMF
[49], die Leitlinie der European Society for
Vascular and Endovascular Surgery (ESVS)
[8], die Leitlinie der Society for Vascular
Surgery (SVS) [36] und eine Leitlinie der
European Stroke Organisation (ESO) [34].
Als Konsens gilt, dass stets eine interdis-
ziplinäre Abstimmung erfolgen sollte.

Erste Veröffentlichungen der Langzeit-
ergebnisse aus RCTs sowie longitudinal
verknüpften Registerdaten zeigten zuletzt
allerdings vergleichbare Ergebnisse beider
Verfahren hinsichtlich der relevanten End-
punkte, darunter das schlaganfallfreie Ge-
samtüberleben nachmehreren Jahren [40,
50, 51].
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Abb. 29 Fallindivi-
duelle Erwägungs-
gründe,diedenStel-
lenwert einer pri-
mären operativen
Endarteriektomie
der A. carotis (CEA)
besonders hervor-
heben. (Mit freundl.
Genehmigung von
©PDDr.med. Chris-
tian-Alexander Beh-
rendt [Hamburg])

Alle in den Leitlinien diskutierten
morphologisch-anatomischen sowie pati-
entenindividuellen Faktoren, die für oder
gegen eines der komplementär verfügba-
ren invasiven Verfahren angebracht wur-
den, verstehen sich als Expertenmeinung
und sind daher von der interindividuel-
len Expertise abhängig. So existieren zur
Einschätzung des individuellen operati-
ven Risikos zwar allgemeine, aber bisher
keine extern kontextspezifisch validierten
Risikoscores. Auch sog. „Hochrisikopati-
enten“ können daher grundsätzlich ohne
Intubationsnarkose behandelt werden,
wenn das Narkoseverfahren an sich als
zusätzlicher unverhältnismäßiger Risiko-
faktor angesehen wird. Der nur geringe
intraoperative bzw. perioperative Blutver-
lust gilt nicht als relevantes Problem. Die
Invasivität des Eingriffs hängt insbeson-
dere von der Ausdehnung der Läsion und
von anatomischen Parametern ab, wobei
eine schlanke Halsanatomie und proximal
gelegene Läsionen den operativen Eingriff
erleichtern bzw. verkürzen können. Weit
distal (hochzervikale) bis zur Schädelba-
sis oder sogar darüber hinaus zusätzlich
bestehende intrakranielle Stenosen oder
Tandemstenosen gelten allerdings weiter-
hin als Faktoren, die eine stentgestützte
Angioplastie erfordern können. Erscheint
die Anatomie der Zugangsgefäße für den
transfemoralen Zugang zur AC ungünstig
oder ist aufgrund einer ausgeprägten pe-
ripheren arteriellen Verschlusskrankheit
(PAVK) mit Beteiligung der Beckengefäße

nicht ohne Weiteres passierbar, sind inter-
ventionsassoziierte Komplikationen in die
Erwägungen einzubeziehen (. Abb. 2).

VI.C. Zusammenfassung und
Empfehlungen

Sowohl CEA als auch CAS kommen als
Revaskularisationsstrategien bei Patienten
mit ACI-Stenosen gemäß aktuellen Leitli-
nien infrage und sind generell als gleich-
wertig zu betrachten. Die CAS ist eine
akzeptierte Therapieoption, insbesondere
bei Patienten mit hohem perioperativem
Risiko oder solchen mit anatomischen Ge-
gebenheiten, die eine Operation erschwe-
ren. Es ist jedoch entscheidend, dass die
Patienten sorgfältig selektiert werden und
die Intervention in einem spezialisierten
Zentrum durchgeführt wird. Die Empfeh-
lungen der AWMF und der ESC betonen
die Bedeutung einer individuellen Thera-
pieentscheidung, die auf dem Risikoprofil
des Patienten und der klinischen Situation
basiert.

VII. Begleitmedikation während
und nach Revaskularisation

A. Perioperatives medikamentöses
Management bei der CEA

Das medikamentöse Management bei der
CEA hat folgende Ziele:
1. Verhinderung von thrombembolischen

Ereignissen unter Berücksichtigung

des jeweiligen Blutungsrisikos durch
die Einleitung von Thrombozytenag-
gregationshemmern (TAH),

2. Verhinderungvonhyper-/hypotensiven
Kreislaufzuständen,

3. Optimierung der diabetogenen Stoff-
wechsellage bei Diabetikern.

Einleitung einer Therapie mit
Thrombozytenaggregationshem-
mer
In der aktuellen Leitlinie der ESVS wird die
Einleitung einer TAH-Therapie mittels ASS
(75–325mg) vor, während und nach einer
erfolgten operativen Revaskularisation
empfohlen [8]. Hierbei ist die niedrige
Dosis (75–325mg/die) der hohen Dosis
>635mg/Tag vorzuziehen [52]. Bei symp-
tomatischen Patienten kann eine doppelte
TAH-Therapie (ASS+ Clopidogrel) vor dem
geplanten Eingriff erwogen werden. Im
Rahmen der deutschen Qualitätssiche-
rungsdaten (117.973 CEAs, 2010–2014)
zeigte sich ein erhöhtes Schlaganfall- und
Mortalitätsrisiko ohne perioperative TAH-
Therapie im Vergleich zur Monotherapie
mit ASS (RR 1,21; 95% CI 1,04–1,42). Eine
doppelte TAH-Therapie war allerdings mit
einem niedrigeren Sterberisiko assoziiert
(RR 0,67; 95% CI 0,51–0,88), jedoch kam
es im Vergleich zur Monotherapie mit ASS
signifikant häufiger zu revisionsbedürf-
tigen Nachblutungen (RR 2,16; 95% CI
1,88–2,50) [53]. Zur Prophylaxe eines Rezi-
divschlaganfalles sollte eine TAH-Therapie
mittels niedrig dosiertem ASS fortgesetzt
werden. Bei ASS-Unverträglichkeit kann
bei (a)symptomatischen Karotisstenosen
eine Therapiemittels Clopidogrel eingelei-
tet werden [54]. Periprozedural wird eine
unfraktionierte Heparinisierung mittels
3000–5000 IU empfohlen [55]. Allerdings
liegen hier keine Studien vor, die die
Über- oder Unterlegenheit verschiedener
Dosierungsschemata oder die Gabe von
NMH untersucht haben.

B. Berücksichtigung der
Notwendigkeit der dauerhaften
Antikoagulation im Rahmen des
perioperativen Managements

Bei einerNotwendigkeit einer dauerhaften
Antikoagulation kommen Vitamin-K-Ant-
agonisten (VKA) oder NOACs/DOACs zum
Einsatz. Hierzu nehmen die ESC/ESA Leit-
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Infobox 4

Wer profitiert besonders von der operati-
ven Endarteriektomie?
– Insbesondere aufgrund der geringfügig

besseren kurzfristigen Behandlungsergeb-
nisse gilt die operative Endarteriektomie
als etabliertes Verfahren, wenn eine
invasive Revaskularisation der A. carotis
indiziert ist.

– Insgesamt entscheidet die individuelle
Expertise der behandelnden Abteilung
im Rahmen einer interdisziplinären
Abstimmung über die fallindividuelle
Verfahrenswahl.

– Von der operativen Endarteriektomie pro-
fitieren Patientenmit einer hochgradigen
asymptomatischen und insbesondere
symptomatischenextrakraniellen Karotis-
stenose, deren operatives Risiko vertretbar
und deren verbleibende Lebenserwartung
noch mindestens 5 Jahre beträgt.

– Die operative Endarteriektomie kann
insbesondere bei echoinhomogenen oder
echoarmen Läsionen oder Hinweisen
auf Thromben wegen des mit der
endovaskulären Intervention assoziierten
Embolierisikos einen Vorteil haben.

linien zur Notwendigkeit und zur Art der
überbrückenden medikamentösen Thera-
pie dezidiert Stellung [56, 57]. Das peri-
operative Risiko berücksichtigt einerseits
das Risiko für ein thrombembolisches Er-
eignis, andererseits das individuelle Blu-
tungsrisiko (HASBLED-Score). Bei einem
Score von ≥3 Punkten besteht ein sig-
nifikant erhöhtes Blutungsrisiko. Bei Pati-
enten mit einem hohem Thrombembolie-
risiko (i. e. Vorhofflimmern mit CHA2DS2-
VA-Score ≥4 Punkten, mechanische Herz-
klappen, kürzlich [<3 Monate] zurücklie-
gendes thrombembolisches Ereignis) wird
ein Bridging mit UFH oder NMH emp-
fohlen [58]. Unter NOAC/DOAC-Therapie
ist aufgrund der kurzen Halbwertszeit ein
Bridging in der Regel nicht notwendig.
Postoperativ soll die Antikoagulation un-
ter Berücksichtigung des Operationsver-
laufs und des thrombembolischen Risikos
zeitnah (12–48h) wieder aufgenommen
werden [56].

C. Medikamentöses Management
bei der CAS

Die medikamentöse Therapie vor CAS lei-
tet sich von den Erfahrungen auf koronar-
vaskulärem Gebiet mit doppelter Throm-
bozytenaggregationshemmung (TAH) aus

ASS und Clopidogrel ab. Präinterventionell
wird eine kombinierte TAH mittels Clopi-
dogrel und ASS 3 Tage vor Indexprozedur
empfohlen, die mindestens für 4 Wochen
fortgeführtwerden sollte [9]. Bei akuter In-
dikation zur CAS ist eine rasche, suffiziente
TAH mittels i.v.-ASS (500mg)/Clopidogrel
(600mg) p.o.-Loadingbzw. Ticagrelor-Loa-
ding (180mg) durchzuführen; alternativ
kann eine gewichtsadaptierte GPIIb-IIIa-
Plättchenhemmung mittels Tirofiban zu-
sammen mit Heparin zum schnellen Wir-
kungseintritt berücksichtigt werden. Aus-
reichende Daten zu Nutzen und Risiken
der antithrombotischen Therapie bei der
akuten CAS liegen nicht vor.

Bei der elektivenCASwirdperiinterven-
tionell eine Heparingabe (z. B. 100 IU/kg)
als Bolus in der klinischen Praxis gegeben.
Daten über Nutzen/Risiken der periinter-
ventionellenHeparingabe liegennicht vor.

Bei Patienten mit der Indikation zur
Vollantikoagulation und der Notwen-
digkeit einer CAS gibt es ebenfalls nur
unzureichende Daten hinsichtlich des
antithrombotischen Managements. Ak-
tuell wird eine Dreifachkombination aus
ASS/Clopidogrel und Antikoagulation an-
gewandt. Allerdings entscheiden sich
aufgrund der Datenlage aus der Koronar-
intervention viele Zentren für Zweifach-
kombination aus Clopidogrel/Ticagrelor
und einem NOAC nach Stentimplantation,
die gegenüber einer Dreifachkombination
zu deutlich reduzierten Blutungsereignis-
sen bei möglicherweise vergleichbarer
Wirksamkeit führt. Leider gibt es für die
CAS diesbezüglich keine entsprechende
Literatur.

Die Einleitung einer lipidsenkenden
Therapie mittels Statinen bei einer CAS
führt in einer retrospektiven Analyse zu
deutlich reduzierter Anzahl von peripro-
zeduralen schwerwiegenden vaskulären
Ereignissen (Schlaganfall, Herzinfarkt, Tod)
[59, 60].

Aufgrund der Expansionskräfte der
Stents im Bereich der Barorezeptoren
im Karotisbulbus wird eine periprozedu-
rale Gabe von Atropin empfohlen, um
einer möglichen Bradykardie und Hypo-
tonie rechtzeitig zu begegnen [61, 62].
Antihypertensive Substanzen sollten am
Behandlungstagpausiertwerden.Vordem
Hintergrund der möglichen Bradykardien
oder eines Reperfusionssyndroms ist ein

Monitoring für die ersten 24h auf einer
entsprechenden Überwachungsstation
empfehlenswert.

Fazit für die Praxis

Die aktuellen Leitlinien heben insbesonde-
re bei der asymptomatischen Karotisstenose
die Rolle der OMT hervor. Bei Patienten, die
einer invasiven Therapie bedürfen, wird auf
die individuelle Risikoabschätzung bezüglich
derWahl derMethode, offen chirurgisch oder
endovaskulär, hingewiesen. Hierbei spielt die
interdisziplinäre Zusammenarbeit unter Ein-
beziehung der fachneurologischen Expertise
neben der klinischen Erfahrung des Unter-
suchers und der vorgehaltenen Infrastruktur
im Entscheidungsprozess eine zentrale Rol-
le. Durch die jüngsten Weiterentwicklungen
der Stentplattformen und endovaskulären
Therapiestrategien unter Berücksichtigung
der Neuroprotektion mittels entsprechen-
der Filtersysteme oder sog. Double-layer-
oder Micro-mesh-Stents werden sämtliche
aktuelle Qualitätsanforderungen bezüglich
Schlaganfalls und Todes erreicht. Somit stellt
die interventionelle Therapie der extrakrani-
ellen Stenose der A. carotis interna in erfah-
renen Zentren eine vergleichbare Alternative
zur operativen Revaskularisation dar. Neue-
re randomisierte klinische Studien, die die
aktuelle Praxis widerspiegeln, zeigen, dass
CAS und CEA bei gut ausgewählten Patienten
sowohl sicher als auch wirksam sind.
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Abstract

Extracranial carotid artery stenosis: prevalence, diagnostics and
treatment. Consensus paper of the DGK and DGA

Surgical and also endovascular procedures for the treatment of symptomatic or
asymptomatic stenosis of the internal carotid artery (ICA) are firmly established in
the current guidelines. All guidelines accordingly discuss the individually varying
recommendations on revascularization principally based on randomized controlled
studies (RCT) and their meta-analyses. The most recent advances, including emerging
novel endovascular treatment methods and techniques, in association with recent
clinical results, provide important insights for an optimal patient selection and
treatment. This interdisciplinary consensus paper incorporates the most recent
advances in the field, and both surgical and endovascular treatment strategies
for the treatment of the extracranial ICA as well as the advances in the optimal
pharmacotherapy. The aim of this consensus paper is to present a framework for
diagnostic and therapeutic measures of extracranial ICA stenosis in the outpatient and
inpatient sectors from an interdisciplinary perspective. This ensures an evidence-based
comprehensive care of patients with extracranial carotid artery stenosis. The contents
of the individual chapters were revised and adapted to the current literature.
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Interventional cardiology · Vascular diseases · Atherosclerosis · Primary/secondary prevention ·
Magnetic resonance imaging · Computed tomography angiography
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