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Vorwort

Dieses Buch ist nun bereits die 3. Auflage des Bandes Evidenzbasierte Gefäßchirurgie 
und erscheint in einer Reihe zur evidenzbasierten Chirurgie, die mittlerweile auch die 
Viszeralchirurgie abdeckt. Die rasche Folge der Auflagen beweist den Erfolg der 
Reihe und macht die Sinnhaftigkeit des Gesamtkonzeptes deutlich. Es handelt sich 
hier nicht um ein Lehrbuch, das wie so viele andere operative Techniken beschreibt, 
sondern der Leser soll zu der Frage beraten werden, welches operative oder endo-
vaskuläre Vorgehen in der Gefäßchirurgie zurzeit das am besten begründete ist (In-
dikationsstellung) und wie die Ergebnisse unter dem Aspekt der Qualitätssicherung 
aussehen – oder aussehen sollten! Dies beginnt mit der Darstellung von Leitlinien-
empfehlungen, die nicht unbedingt in allen Ländern identisch sind. Aufgabe war es 
folglich, neben den deutschen die wichtigsten internationalen Leitlinien herauszu-
suchen und deren Kern-Aussagen übersichtlich zusammenzustellen – speziell dann, 
wenn keine aktuellen deutschen Leitlinien in den letzten Jahren zu den entsprechenden 
Themen veröffentlicht wurden. Ein weiterer Schwerpunkt des vorliegenden Bandes 
besteht in der Darstellung der Ergebnisse von Metaanalysen, Cochrane-Reviews, 
randomisierten Studien und Registererhebungen.

Vom Aufbau und Zielsetzung her hat sich in der vorliegenden Ausgabe nichts seit 
der Konzipierung der 1. Auflage geändert. Trotzdem handelt es sich um weit mehr als 
nur eine Neuauflage oder Überarbeitung – in Wirklichkeit überreichen wir dem Leser 
ein völlig neues Buch, das er als Fortsetzung der 2. Auflage verstanden wissen sollte. 
Grund hierfür ist eine weitere Zielsetzung dieser Reihe, die Aktualität. Es sind folg-
lich auf Basis einer umfassenden, systematischen Literaturrecherche alle wichtigen 
Publikationen der letzten 4 Jahre, seit Veröffentlichung der zweiten Auflage, hier dar-
gestellt. Dem Leser wird damit nicht nur die Evidenz, sondern auch der neueste Wis-
sens- oder auch Diskussionsstand vermittelt. Um den Umfang nicht zu sprengen, 
mussten hierzu ein Großteil der Publikationen aus den Vorjahren gestrichen werden, 
die durchaus noch von Wert sein können, weshalb jede Neuauflage dieser Reihe eher 
eine Ergänzung als einen Ersatz der vorhergehenden Auflage darstellt. Beispielhaft 
sei dies an den Leitlinienempfehlungen erläutert: in insgesamt 21 Kapiteln wurden 23 
neue Leitlinien zitiert, sei es, dass es sich um Neuauflagen handelte oder dass sie erst-
mals veröffentlicht wurden.

Neu hinzugekommen sind in dieser Auflage zum einen ein Kapitel zum Ulcus 
cruris. Zum anderen wurde erstmalig für wichtige Kapitel wie die zu den Eingriffen 
bei Karotisstenose, thorakalen Dissektionen und Aneurysmen, Bauchaorten-
aneurysma und bei pAVK im Anschluss an die Hauptkapitel noch ein zusätzlicher 
Abschnitt zum perioperativen Management eingefügt. Basierend auf Leitlinien-
empfehlungen oder den neuesten Publikationen findet der Leser hier alles, was er zur 
Evidenz von perioperativer Antibiotikaprophylaxe über die Thrombozyten-
aggregationshemmung, Antikoagulation und Statintherapie bis hin zu Anästhesie 
und neurophysiologischem Monitoring wissen sollte.

Angesprochen ist ein breites Publikum: Ärzte in Weiterbildung oder solche vor 
der Facharztprüfung, aber auch langjährig praktisch Tätige werden über den neu-
esten Entwicklungsstand unseres Fachgebiets informiert – was gerade bei Leitlinien-
empfehlungen auch durchaus praktische und möglicherweise justiziable 
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Konsequenzen haben kann. Auch die Erarbeitung von Gutachten wird so erleichtert 
(und die Diskussion mit dem medizinischen Dienst), was nicht nur Gefäßchirurgen 
nützlich sein sollte.

Abschließend danken wir allen Mitarbeitern des Springer-Verlags, die in dieses 
Projekt eingebunden waren für ihre Hilfe, allen voran Herrn Dr. Fritz Krämer, der 
von Anfang an von unserem Konzept überzeugt war und es tatkräftig unterstützte.

Auch diese Auflage widmet der Seniorautor seiner im April 2018 verstorbenen 
Ehefrau Margarethe Grundmann, die ihn so viele Jahre treusorgend begleitet hat.

Sebastian Debus  

Reinhart T. Grundmann  

	 Vorwort
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1.1  �Leitlinien

1.1.1  �Deutsche S3-Leitlinie

�Zur Therapie

Konservative (Begleit-) Therapie der 
asymptomatischen Karotisstenose
Die deutsche S3-Leitlinie (Eckstein et  al. 
2020) gibt zur konservativen Therapie der 
asymptomatischen Karotisstenose u. a. fol-
gende Empfehlungen:

55 Allen Patienten mit einer asympto-
matischen Karotisstenose soll eine ge-
sunde Vollwert-Mischkost und körper-
liche Aktivität empfohlen werden. 
Rauchen soll beendet werden (Evi-
denz-Stärke 2a, starke Empfehlung)

55 Alle Patienten mit einer >50  %igen 
asymptomatischen arteriosklerotischen 
Karotisstenose sollten 100  mg Acetyl-
salicylsäure (ASS)/Tag einnehmen, so-
fern das Blutungsrisiko niedrig ist (Evi-
denz-Stärke 2a, Empfehlung)

55 Bei Vorliegen eines Diabetes mellitus 
und/oder einer arteriellen Hypertonie 
sollen der Diabetes und/oder die Hyper-
tonie leitliniengerecht behandelt werden 
(Expertenkonsensus)

55 Alle Patienten mit einer >50  %igen 
asymptomatischen Karotisstenose sol-
len zur Langzeitprävention kardio-
vaskulärer Ereignisse (Schlaganfall, 
Myokardinfarkt etc.) ein Statin ein-
nehmen. Das LDL-Cholesterin soll 
dabei entsprechend der aktuellen LL 
risiko-adaptiert abgesenkt werden 
(Expertenkonsensus)

55 Patienten mit einer asymptomatischen 
Karotisstenose <60 % sollten konserva-
tiv behandelt werden, da sie von einer in-
vasiven Therapie nicht profitieren 
(Expertenkonsensus)

Operative und endovaskuläre 
Therapie der asymptomatischen 
Karotisstenose

55 Beim Vorliegen einer 60–99  %igen 
asymptomatischen Karotisstenose sollte 
eine CEA erwogen werden, sofern kein 
erhöhtes OP-Risiko vorliegt und einer 
oder mehrere klinische oder bildgebende 
Befunde vorliegen, die mit einem er-
höhten Risiko eines Carotis-bedingten 
Schlaganfalls im Follow-up assoziiert 
sind (Evidenz-Stärke 1, Empfehlung)

55 Beim Vorliegen einer 60–99  %igen 
asymptomatischen Karotisstenose kann 
CAS erwogen werden, sofern kein er-
höhtes Behandlungsrisiko vorliegt und 
ein oder mehrere klinische oder bild-
gebende Befunde vorliegen, die vermut-
lich mit einem erhöhten Risiko eines 
Carotis-assoziierten Schlaganfalls im 
Follow-up assoziiert sind (Evi-
denz-Stärke 2a, Empfehlung offen)

55 Die periprozedurale Schlaganfallrate/
Letalität soll bei der CEA oder CAS einer 
asymptomatischen Stenose so gering wie 
möglich sein. Die Schlaganfallrate/Letali-
tät soll fach-neurologisch kontrolliert 
werden und maximal 2  % während des 
stationären Aufenthalts betragen (Evi-
denz-Stärke 2a, starke Empfehlung)

Konservative (Begleit)-Therapie der 
symptomatischen Karotisstenose

55 Allen Patienten mit einer symptomatischen 
Karotisstenose soll eine Vollwertmischkost 
und körperliche Aktivität empfohlen wer-
den. Rauchen soll beendet werden (Evi-
denz-Stärke 2a, starke Empfehlung)

55 Patienten mit einer symptomatischen 
Karotisstenose sollen mit einem 
Thrombozytenaggregationshemmer 
(ASS 100  mg oder Clopidogrel 75  mg) 
behandelt werden (Evidenz-Stärke 2a, 
starke Empfehlung)
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55 Bei Patienten, die sich innerhalb von 12 

Stunden nach Symptombeginn mit 
einem milden neurologischen Syndrom 
(TIA mit hohem Rezidivrisiko, NIHSS 
[National Institute of Health Stroke 
Scale] ≤4) vorstellen, kann eine duale 
Plättchenhemmung für 10 bis 21 Tage 
mit 100 mg ASS und 75 mg Clopidogrel 
nach Loading mit 300  mg Clopidogrel 
erwogen werden (Evidenz-Stärke 2a, 
Empfehlung offen)

55 Ein Diabetes mellitus oder eine arterielle 
Hypertonie sollen leitlinien-gerecht kon-
sequent behandelt werden (Experten-
konsensus)

55 Alle Patienten mit einer sympto-
matischen Karotisstenose sollen zur 
Langzeitprävention kardiovaskulärer 
Ereignisse ein Statin einnehmen. Das 
LDL-Cholesterin soll dabei ent-
sprechend der aktuellen LL risiko-
adaptiert abgesenkt werden (Experten-
konsensus)

55 Patienten mit einer symptomatischen 
Karotisstenose <50 % sollen konservativ 
behandelt werden, da sie von einer in-
vasiven Therapie nicht profitieren 
(Evidenz-Stärke 1a, starke Empfehlung)

Operative und endovaskuläre 
Therapie der symptomatischen 
Karotisstenose

55 Bei Patienten mit einer 70–99 %igen Ste-
nose nach retinaler Ischämie, TIA oder 
nicht behinderndem Schlaganfall soll 
eine CEA durchgeführt werden (Evidenz-
Stärke 1a, starke Empfehlung)

55 Eine CEA sollte auch bei Patienten mit 
einer symptomatischen Stenose von 50–
69 % durchgeführt werden, wenn kein er-
höhtes OP-Risiko vorliegt. Männer mit 
kürzlich zurückliegenden hemisphäralen 
Symptomen (retinale Ischämie, TIA, 
Hirninfarkt mRS <3) profitierten am 
ehesten (Evidenz-Stärke 2a, Empfeh-
lung)

55 Bei symptomatischen Patienten mit einer 
50–99  %igen Karotisstenose und norma-
lem OP-Risiko kann CAS erwogen werden 
(Evidenz-Stärke 2a, Empfehlung offen)

55 Die Komplikationsraten von CEA und 
CAS symptomatischer Karotisstenosen 
sollen fach-neurologisch kontrolliert 
werden. Die während des Krankenhaus-
aufenthalts dokumentierte peri-
prozedurale Schlaganfallrate/Letalität 
soll bei allen (früh-) elektiven CEA oder 
CAS bei maximal 4 % liegen (Experten-
konsensus)

55 Bei der Entscheidung über die Be-
handlungsmodalität sollen neben 
patientenspezifischen Faktoren und ana-
tomischen Gegebenheiten auch die 
persönlichen Präferenzen des Patienten 
berücksichtigt werden. Voraussetzung 
hierfür ist eine den Bedürfnissen des Pa-
tienten gerechte Information und Auf-
klärung (Expertenkonsensus)

Subgruppen mit symptomatischer 
Stenose, die eher von CEA, CAS oder 
BMT allein profitieren

55 Eine CEA soll möglichst früh (innerhalb 
von 3–14 Tagen) nach dem Indexereignis 
durchgeführt werden (Evidenz-Stärke 2, 
starke Empfehlung)

55 Patienten mit behinderndem Schlagan-
fall (mRS >2) können ebenfalls mittels 
CEA oder CAS behandelt werden, wenn 
ein sekundärprophylaktischer Nutzen in 
Bezug auf eine neurologische Ver-
schlechterung zu erwarten ist. Die Pa-
tienten sollten vor dem Eingriff  neuro-
logisch stabil sein (Expertenkonsensus)

55 CEA und CAS sollen bei sympto-
matischen <50 %igen Stenosen nur dann 
erwogen werden, wenn rezidivierende 
Stenose-assoziierte Symptome unter 
bestmöglicher medikamentöser Therapie 
vorliegen. In diesen seltenen Situationen 
soll immer ein interdisziplinärer Konsens 
hergestellt werden (Expertenkonsensus)
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55 Bei Patienten mit Pseudookklusionen 
und rezidivierenden Symptomen unter 
bestmöglicher medikamentöser Therapie 
kann eine CEA oder CAS erwogen wer-
den (Expertenkonsensus)

55 Eine CEA kann in folgenden Situationen 
Vorteile gegenüber CAS bringen:
–– ältere Patienten (>70. Lebensjahr)
–– früh-elektive CEA nach neuro-

logischem/retinalem Indexereignis
–– langstreckige, stark verkalkte, elon-

gierte oder ulzerierte Stenosen
–– erschwerter Zugang für CAS: AO-

Bogen Typ III, Kalkläsionen im AO-
Bogen
(Expertenkonsensus)

55 CAS sollte bei symptomatischen Patien-
ten mit hohem chirurgischen OP-Risiko 
als eine Alternative zur CEA in Betracht 
gezogen werden (Evidenz-Stärke 2, 
Empfehlung)

55 CAS kann in folgenden Situationen Vor-
teile gegenüber der Operation bringen, 
wenn sie in einem erfahrenen Zentrum 
unter Qualitätskriterien durchgeführt 
wird:
–– Restenosen nach CEA
–– radiogene Stenosen
–– hochzervikale Stenosen
–– Tandemstenosen mit höhergradiger 

intrakranieller Stenose
–– Tandemstenosen mit höhergradiger 

intrathorakaler Stenose
–– kontralaterale Parese des N. laryngeus 

recurrens
(Expertenkonsensus)

55 Da ein kontralateraler Verschluss das 
Behandlungsrisiko erhöhen kann, sollen 
Indikationsstellung und Verfahrenswahl 
(CEA oder CAS) anhand klinischer und 
morphologischer Variablen erfolgen 
(Expertenkonsensus)

Notfall-CEA und Notfall-CAS
55 Patienten mit akutem Schlaganfall und 

embolischem Verschluss einer großen 
intrakraniellen Arterie auf dem Boden 
einer extrakraniellen Karotisstenose 
oder eines Karotisverschlusses sollen 
ohne Verzögerung einer endovaskulären 
Revaskularisierung zugeführt werden 
(Evidenz-Stärke 1a, starke Empfehlung)

55 In selektierten Fällen (z. B. Stroke in evo-
lution, flottierender Thrombus, Cre-
scendo TIA) sollte eine CEA oder CAS 
auch in den ersten Stunden nach dem 
Indexereignis in Rücksprache mit den 
Schlaganfallspezialisten durchgeführt 
werden (Evidenz-Stärke 2, Empfehlung)

Wie soll beim Vorliegen einer 
hochgradigen Karotisstenose und 
einer geplanten koronaren Bypass-OP 
vorgegangen werden?

55 Bei Patienten mit retinaler Ischämie, TIA, 
Zentralarterienverschluss oder Schlagan-
fall in den letzten 6 Monaten soll vor einer 
geplanten koronaren Bypassoperation 
eine Carotis-DUS oder andere nicht-in-
vasive Carotisdiagnostik erfolgen (Evi-
denz-Stärke 1a, starke Empfehlung)

55 Bei Patienten ohne retinale Ischämie, 
TIA oder Schlaganfall in den letzten 6 
Monaten kann vor einer geplanten koro-
naren Bypassoperation eine Carotis-
DUS in folgenden Situationen erwogen 
werden: Lebensalter über 70 Jahre, koro-
nare Mehrgefäßerkrankung, pAVK oder 
Strömungsgeräusch (Evidenz-Stärke 2a, 
Empfehlung offen)

55 Die Differenzial-Indikation zur Simul-
tan-OP oder sequenziellen Therapie der 
Karotisstenose soll im multidisziplinären 
Team (Kardiologie, Herzchirurgie, 
Neurologie, Gefäßchirurgie, Neuro-

1.1 · Leitlinien
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radiologie) gestellt werden (Experten-
konsensus)

55 Bei einer symptomatischen 50–99 %igen 
Karotisstenose und geplanter koronarer 
Bypass-Operation soll eine sequenzielle 
oder simultane CEA der Karotisstenose 
durchgeführt werden. Die klinisch füh-
rende Symptomatik soll dabei besonders 
gewürdigt werden (Evidenz-Stärke 2a, 
starke Empfehlung)

55 Bei Vorliegen beidseitiger 70–99  %iger 
asymptomatischer Karotisstenosen oder 
einer unilateralen 70–99  %igen Stenose 
und einem kontra-lateralen Karotisver-
schluss und einer notwendigen korona-
ren Bypass-Operation kann eine 
simultane oder sequenzielle Revaskulari
sierung der Karotisstenose erwogen werden 
(Evidenz-Stärke 2a, Empfehlung offen)

�Zur Operationstechnik

Zur Operationstechnik (CEA)
55 Die Wahl des OP-Verfahrens (Eversions-

CEA, konventionelle CEA mit Patch-
plastik) soll in Abhängigkeit von der 
persönlichen Erfahrung des operieren-
den Chirurgen erfolgen (Evidenz-Stärke 
1a, starke Empfehlung)

55 Bei der konventionellen CEA soll immer 
eine Patchplastik angewandt werden, da 
eine Direktnaht mit einer höheren 
Komplikationsrate assoziiert ist. Die 
Evidenz für oder gegen einzelne Pat-
chmaterialien ist gering (Evidenz-Stärke 
1a, starke Empfehlung)

55 Die Entscheidung zur temporären Ein-
lage eines Shunts sollte sich an einer evtl. 
beobachteten Clamping-Ischämie oder 
an präoperativ nachgewiesenen schlech-
ten zerebralen Kollateralverhältnissen 
orientieren. Es besteht keine aus-
reichende Evidenz für die routinemäßige 
(obligate) Einlage eines Shunts während 
einer operativen Karotis-Rekonstruktion 
(Evidenz-Stärke 2a, Empfehlung)

55 Bei der CEA in Allgemeinanästhesie 
sollte ein intraoperatives Neuro-
monitoring erwogen werden, um eine 
ausreichende Kollateralversorgung an-
zuzeigen und bei pathologischem Befund 
eine Indikation zum selektiven Shunting 
oder zur Blutdruckanhebung bei Clam-
ping-Ischämie zu stellen (Evidenz-Stärke 
2a, Empfehlung)

55 Die Durchführung einer intraoperativen 
Duplex-Sonographie und/oder Angio-
graphie sollte als intraoperative Qualitäts-
kontrolle erfolgen, um das periprozedurale 
Schlaganfallrisiko zu minimieren (Evi-
denz-Stärke 2b, Empfehlung)

Perioperatives medikamentöses 
Management bei der CEA

55 Im Intervall zwischen neurologischem 
Indexereignis und CEA einer sympto-
matischen Karotisstenose kann die kom-
binierte Gabe von Acetylsalicylsäure 
(100  mg) und Clopidogrel (75  mg) er-
wogen werden, um das Risiko einer er-
neuten zerebralen Ischämie zu verringern 
(Evidenz-Stärke 2b, Empfehlung offen)

55 Zur Reduktion des perioperativen 
Schlaganfallrisikos kann die CEA unter 
der simultanen Gabe von Acetylsalicyl-
säure (100 mg) und Clopidogrel (75 mg) 
erwogen werden (Evidenz-Stärke 1b, 
Empfehlung offen)

55 Vor dem Clamping der A. carotis soll 
eine i.  v. Bolus Heparinisierung verab-
reicht werden. Eine Heparin-
Antagonisierung mit Protamin nach 
Wiederfreigabe (identische Dosis wie 
Heparin) kann erwogen werden, um die 
Anzahl OP-pflichtiger Halshämatome zu 
verringern (Expertenkonsens)

55 Eine präoperative Therapie mit Antikoa-
gulantien (Vorhofflimmern, künstliche 
Herzklappe, Lungenembolie) soll unter 
Berücksichtigung des individuellen Blu-
tungs- und Thromboembolie-Risikos 
überbrückt werden (Expertenkonsens)
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55 Beta-Blocker und/oder oral ein-
genommene Antiarrhythmika sollen 
perioperativ weitergegeben werden (Evi-
denz-Stärke 2a, starke Empfehlung)

55 Bei Patienten mit Diabetes mellitus soll 
vor einer CEA eine strikte Kontrolle des 
Blutzuckers (Tagesprofil, Zielwert 
<180 mg/dl, <10 mmol/L) erfolgen. Peri-
operativ sollen Hypoglykämien ver-
mieden werden (Evidenz-Stärke 2a, 
starke Empfehlung)

Zur Operationstechnik (CAS)
55 Bei der endovaskulären Behandlung von 

Karotisstenosen soll eine primäre Stent-
implantation angewandt werden 
(Evidenz-Stärke 2b, starke Empfehlung)

55 Für die Karotis-Stentimplantation sol-
len selbst expandierende, für diese In-
dikation zugelassene Stents verwendet 
werden (Evidenz-Stärke 2a, starke Emp-
fehlung)

55 Die CAS-Indikationsstellung sollte nach 
sorgfältiger Nutzen-Risiko-Abwägung 
erfolgen. Eventuell erhöhte Risiken bei 
älteren, über 70-jährigen Patienten und in 
frühen Zeitfenstern nach zerebraler/oku-
lärer Ischämie sollen dabei berücksichtigt 
werden. Ggf. ist alternativ die CEA zu er-
wägen (Evidenz-Stärke 2a, Empfehlung)

55 Vor einer CAS sollte eine duale Plätt-
chenhemmung mit ASS (100  mg) und 
Clopidogrel (75  mg) erfolgen (Evidenz-
Stärke 3, Empfehlung)

55 Die Behandlung mit Clopidogrel sollte 
wenigstens drei Tage vor dem Eingriff  
mit 75 mg/Tag oder mit 300 mg am Tag 
vor dem Eingriff  begonnen werden

55 (Expertenkonsens)
55 Die duale Plättchenhemmung sollte für 

mindestens einen Monat beibehalten 
werden (Expertenkonsens)

55 Zur Erkennung und medikamentösen 
Behandlung von Kreislauf-Reaktionen 
mit Bradykardie und Hypotonie oder 
Blutdruckanstiegen sollte bei CAS-

Eingriffen ein peri- und postinterventio-
nelles Monitoring erfolgen (Experten-
konsens)

55 Folgende Maßnahmen sollten dabei ein-
gesetzt werden:
–– Bradykardie-Prophylaxe mit Atropin-

Gaben vor der Freisetzung und
–– Nachdilatation des Stents
–– Gabe Kreislauf-aktiver Medikamente 

bei Hypotonie
–– Einstellung normotoner Blutdruck-

werte zur Prävention von Reper-
fusionsschäden

55 Nach CAS sollte abschließend eine 
angiographische Darstellung der intra-
kraniellen Arterien erfolgen (Experten-
konsens)

Management periinterventioneller 
Komplikationen

55 Bei Verdacht auf das Vorliegen einer 
intraprozeduralen zerebralen Ischämie 
soll umgehend eine Angiographie der A. 
carotis und der abhängigen intra-
kraniellen Arterien erfolgen (Evi-
denz-Stärke 1, starke Empfehlung)

55 Beim Vorliegen eines früh-
postinterventionellen neurologischen 
Defizits sollte umgehend eine zerebrale 
und vaskuläre Bildgebung erfolgen 
(Expertenkonsens)

55 Bei periinterventionell aufgetretener 
Thromboembolie mit Verschluss eines 
funktionell relevanten intrakraniellen 
Hauptastes sollte umgehend eine 
kathetergestützte Thrombektomie erfol-
gen (Evidenz-Stärke 1, starke Empfeh-
lung)

55 Bei Verdacht auf das Vorliegen eines 
postinterventionellen Hyperperfusions-
syndroms (HPS) und/oder einer zerebra-
len Blutung, soll umgehend eine neuro-
logische Untersuchung, eine 
Computertomographie (CCT) oder 
alternativ ein MRT des Gehirns erfolgen 
(Evidenz-Stärke 3, starke Empfehlung)

1.1 · Leitlinien
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1.1.2  �Leitlinie der European 

Society for Vascular Surgery 
(ESVS)

Die Leitlinie führt als neue Empfehlungen 
unter anderen auf (Naylor et al. 2022):

z	 Klasse I:
55 Nr.  23: Für Patienten mit sympto-

matischer Karotisstenose, die nicht für 
eine CEA oder CAS nach einer TIA oder 
kleinerem ischämischem Schlaganfall in 
Betracht gezogen werden, wird kurz-
fristig Aspirin und Clopidogrel für 21 
Tage gefolgt von Clopidogrel Mono-
therapie oder langfristig Aspirin und Di-
pyridamol mit modifizierter Freisetzung 
empfohlen.

55 Nr.  24: Für kürzlich symptomatische 
Karotisstenose-Patienten, die nicht für 
eine CEA oder CAS in Betracht gezogen 
werden und die intolerant oder allergisch 
auf Aspirin und Clopidogrel sind, wird 
eine Dipyridamol Monotherapie oder 
Ticagrelor Monotherapie empfohlen.

55 Nr.  25: Für kürzlich symptomatische 
Karotisstenose-Patienten, die für eine 
CEA in Betracht gezogen werden, wird 
empfohlen, dass Neurologen/Schlagan-
fallärzte und Gefäßchirurgen lokale Pro-
tokolle entwickeln, um die bevorzugten 
Regime für Thrombozytenaggregations-
hemmer zu spezifizieren (Kombinations-
therapie vs. Monotherapie), um so nicht 
die dringliche Chirurgie zu verzögern.

55 Nr. 58: Für Patienten, die sich mit kürz-
lichen territorialen Karotissymptomen 
und Beleg für einen frei flottierenden 
Thrombus innerhalb der A. carotis vor-
stellen, wird eine therapeutische Anti-
koagulation empfohlen.

55 Nr. 63: Bei Patienten mit TIA oder Mi-
nor-Schlaganfall wird bei Vorhandensein 
eines neu diagnostizierten oder be-
kannten Vorhofflimmerns und ipsilatera-
ler 50–99  % Karotisstenose eine um-
fassende neurovaskuläre Aufarbeitung 

mit multidisziplinärer Beurteilung emp-
fohlen, um festzulegen, ob eine dring-
liche Karotisrevaskularisation oder eine 
Antikoagulation allein indiziert ist.

55 Nr. 64: Für einen Patienten, bei dem mit 
der Antikoagulation begonnen wurde 
(auf der Basis, dass eine kardiale Embo-
lie als die wahrscheinliste Ursache einer 
TIA oder Schlaganfall angesehen 
wurde), der dann aber rezidivierende Er-
eignisse im ipsilateralen Territorium 
einer 50–99  % Karotisstenose aufweist, 
bei therapeutischer Antikoagulation, 
wird eine CEA oder CAS empfohlen.

55 Nr. 66: Für Patienten, die sich einer CEA 
unterziehen, wird empfohlen, dass die 
Operation eher durch trainierte Gefäß-
chirurgen als durch Chirurgen anderer 
Spezialitäten vorgenommen wird.

55 Nr. 91: Bei Patienten mit perioperativen 
Schlaganfall wird empfohlen, zwischen 
intra – und postoperativem Schlaganfall 
zu unterscheiden.

55 Nr. 92: Wenn eine CEA unter lokoregio-
närer Anästhesie vorgenommen wird 
und der Patient entwickelt ein ipsilatera-
les neurologisches Defizit nach Fluss-
wiederherstellung nach Freigabe der 
Karotis-Abklemmung, wird eine sofor-
tige Reexploration der Karotisarterie 
empfohlen.

55 Nr. 93: Bei Patienten, die einen ipsilate-
ralen oder kontralateralen Schlaganfall 
zu irgendeinem Zeitpunkt nach CEA 
entwickeln, wird eine dringliche neuro-
vaskuläre Bildgebung beider Karotis-
arterien und des Gehirns empfohlen.

z	 Klasse II a:
55 Nr. 49: Bei Patienten mit akutem ischä-

mischem Schlaganfall aufgrund einer 
symptomatischen 50–99  % Karotis-
stenose, die eine intravenöse Thrombo-
lyse erhalten haben, sollte das Ver-
schieben der CEA oder CAS für 6 Tage 
nach Komplettierung der Thrombolyse 
erwogen werden.

	 Kapitel 1 · Extrakranielle Karotisstenose



9 1

55 Nr.  54: Bei kürzlich symptomatischen 
Patienten mit 50–99  % Karotisstenose 
mit kontralateralem Karotisverschluss 
oder vorausgegangener zervikaler 
Strahlentherapie, sollte die Wahl von 
CEA oder CAS auf individueller Basis 
erwogen werden.

55 Nr.  62: Für Patienten mit bestätigtem 
okulärem Ischämiesyndrom und einer 
50–99  % ipsilateralen Karotisstenose 
sollten CEA oder CAS in Erwägung ge-
zogen werden, um eine weitere Ischämie-
induzierte retinale Neovaskularisation 
zu verhindern.

55 Nr. 77: Bei Patienten, die sich einer CEA 
unterziehen, sollte eine intraoperative 
Komplettierungs-Bildgebung mit Angio-
graphie, Duplex-Ultraschall oder Angi-
oskopie in Betracht gezogen werden, um 
das Risiko eines postoperativen Schlag-
anfalls zu reduzieren.

55 Nr. 79: Bei Patienten, die sich einer CEA 
unterziehen, sollte eine selektive Wund-
drainage in Betracht gezogen werden.

55 Nr.  82: Bei Patienten, die für ein CAS 
vorgesehen sind, sollte eine transradiale 
oder transcarotidale Revaskularisation 
in Betracht gezogen werden als Alter-
native zum transfemoralen CAS, spe-
ziell, wenn der transfemorale Zugang zu 
einem höheren Komplikationsrisiko bei-
tragen kann.

55 Nr. 83: Bei Patienten mit CAS sollten die 
Entscheidungen zum Stent-Design (of-
fene Zellen, geschlossene Zellen) nach Er-
messen des Operateurs erwogen werden.

55 Nr. 85: Wenn bei Patienten mit CAS eine 
Prädilatation geplant ist, sollten Ballons 
mit einem Durchmesser <5  mm in Be-
tracht gezogen werden, um peri-
prozeduralen Schlaganfall oder TIA zu 
reduzieren.

55 Nr.  88: Bei Patienten mit CAS sollten 
Entscheidungen bezüglich der Wahl der 
zerebralen Protektion (Filter, proximale 
Flussumkehr) nach Ermessen des Opera-
teurs, der das Stenting durchführt, er-
wogen werden.

z	 Klasse II b
55 Nr. 51: Bei einem Patienten mit akutem 

ischämischem Schlaganfall, bei dem eine 
intrakranielle mechanische Thrombek-
tomie bei einer Tandem-Karotisstenose 
50–99 % und einem kleinen ipsilateralen 
Infarktgebiet vorgenommen wird, kann 
ein synchrones CAS erwogen werden bei 
Vorhandensein eines schlechten antegra-
den Carotis interna  – Flusses oder 
schlechter Kollateralisation über den 
Circulus Willisii nach mechanischer 
Thrombektomie.

55 Nr.  57: Für symptomatische Patienten 
mit Karotis-Beinaheverschluss und dis-
talem Gefäßkollaps mit rezidivierenden 
territorialen Karotissymptomen (trotz 
bester medikamentöser Therapie) kön-
nen CEA oder CAS erwogen werden 
nach multidisziplinärer Team-
Begutachtung.

55 Nr. 59: Bei Patienten mit kürzlichen ter-
ritorialen Karotissymptomen und frei 
flottierendem Thrombus, die rezidivie-
rende Symptome unter Anti-
koagulationsbehandlung entwickeln, 
kann die chirurgische oder endo-
vaskuläre Thrombusentfernung in Be-
tracht gezogen werden.

55 Nr.  61: Bei kürzlich symptomatischen 
Patienten mit einem carotidalen Web 
(=regalatige Protrusionen von intimalem 
fibrösem Gewebe entstehend an der 
Hinterwand des Karotisbulbus)/fokale 
Intimavariante der fibromuskulären 
Dysplasie), bei denen keine andere Ursa-
che eines Schlaganfalls identifiziert wer-
den kann, können nach detaillierter 
neurovaskulärer Aufarbeitung CEA 
oder CAS in Betracht gezogen werden, 
um einen rezidivierenden Schlaganfall zu 
verhindern.

55 Nr. 90: Bei Patienten mit transfemoralem 
CAS können wenigstens 12 Karotisstent-
Prozeduren pro Jahr und Operateur als 
geeigneter Grenzwert für das Operateur-
volumen angesehen werden, um opti-
male Ergebnisse zu erreichen.
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55 Nr.  101: In ausgewählten „Hochrisiko-

chirurgie“ oder Notfall-Patienten mit 
Verdacht auf Prothesen-Patch-Infektion 
kann die Insertion eines gecoverten 
Stents in Betracht gezogen werden, als 
Teil der dreistufigen EndoVAC-Technik.

z	 Klasse III – Nicht-Empfehlungen
55 Nr. 60: Bei Patienten mit kürzlichen ter-

ritorialen Karotissymptomen und Evi-
denz für einen frei flottierenden Throm-
bus, wird eine intravenöse Thrombolyse 
nicht empfohlen.

55 Nr. 86: Bei Patienten mit CAS wird eine 
Post-Dilatation nicht empfohlen, wenn 
die Residualstenose <30  % ist, um eine 
hämodynamische Instabilität zu ver-
ringern.

55 Nr. 128: Für Patienten, die sich mit einer 
TIA oder Schlaganfall im vertebrobasi-
liären Gebiet vorstellen bei 50–99  % 
A.  Vertebralisstenose wird ein routine-
mäßiges Stenting nicht empfohlen.

1.2  �Ergebnisse

1.2.1  �Randomisierte Studien

�Definition asymptomatischer 
Patienten
In dem Carotid Revascularization Endarte-
rectomy vs Stenting Trial (CREST) be-
fanden sich gepoolt (CAS+CEA) 1181 
asymptomatische Patienten, von denen 
1104 (93 %) immer asymptomatisch waren, 
sowie 77 Patienten (7 %), die vor mehr als 
180 Tagen symptomatisch waren. Eine Ana-
lyse von Moore et  al. (2019) ergab, dass 
beide Gruppen ein ähnliches Risiko für 
Schlaganfall und Tod periprozedural (2,0 
vs. 1,3  %) und nach 4 Jahren aufwiesen 
(3,6  % vs. 3,2  %). Die Botschaft war, dass 
Patienten mit Karotisstenose und Sympto-
men, die vor mehr als 180 Tagen aufgetreten 

waren, als asymptomatisch angesehen wer-
den sollten.

CEA und CAS bei asymptomatische 
Karotisstenose
Bei dem ACST-2 Trial (Halliday et al. 2021) 
handelt es sich um eine randomisierte Mul-
tizenterstudie, in der insgesamt 3625 Patien-
ten mit asymptomatischer Karotisstenose 
entweder CEA (n  =  1814) oder CAS 
(n = 1811) zugeteilt wurden, mit guter medi-
zinischer Therapie und einer mittleren 
Nachbeobachtungszeit von 5 Jahren. Ins-
gesamt entwickelten 1 % der Patienten peri-
prozedural einen behindernden Schlaganfall 
(15 bei CAS und 18 bei CEA) und 2 % einen 
nicht-behindernden Schlaganfall (48 bei 
CAS und 29 bei CEA). In jeder Gruppe war 
die Rate an tödlichem oder behinderndem 
nichtprozedurbedingtem Schlaganfall Kap-
lan-Meier geschätzt 2,5  % nach 5 Jahren, 
und 5,3 % versus 4,5 % bei CAS vs. CEA für 
Schlaganfall jeglicher Art. Die Folgerung 
war, dass schwere Komplikationen ähnlich 
selten sind bei kompetenter CAS und CEA 
und dass die Langzeitauswirkungen beider 
Carotisprozeduren hinsichtlich tödlichem 
oder behinderndem Schlaganfall vergleich-
bar sind.

�Langzeitergebnis nach CEA 
und CAS
Für einen Vergleich des Langzeitergebnisses 
nach CEA und CAS bei Patienten mit 
symptomatischer Karotisstenose poolten 
Brott et al. (2019) die Daten von 4 randomi-
sierten Studien (EVA-3S, SPACE, ICSS und 
CREST). 4754 Patienten wurden für ein 
Maximum von 12,4 Jahre nachbeobachtet. 
Die mediane Länge der Nachbeobachtungs-
zeit der einzelnen Studien reichte von 2,0 bis 
6,9 Jahre. Die gepoolte Analyse ergab, dass 
die Langzeitergebnisse nach CAS und CEA 
bemerkenswert ähnlich waren, mit einer 
jährlichen Rate an ipsilateralem Schlagan-
fall pro Personenjahr von 0,60 % bei CEA 
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und 0,64  % bei CAS.  Folglich wurden Pa-
tienten, die in der periprozeduralen Periode 
keine unerwünschten Ereignisse erlebten, 
mit CAS und CEA qualitativ ähnlich ver-
sorgt. Nichtsdestoweniger führten die höhe-
ren frühen Risiken nach CAS dazu, dass das 
primäre Outcome für jeglichen Schlaganfall 
und Tod bis zu 120 Tage und für ipsilatera-
len Schlaganfall auch danach CEA favori-
sierte, sogar bis zu 10 Jahre Follow-up (HR 
1,45 [95  % CI 1,20–1,75]). Die Autoren 
kamen zu dem Schluss, dass zwar das Lang-
zeitergebnis (periprozedurale und post-
prozedurale Risiken kombiniert) weiterhin 
CEA favorisiert. Jedoch deutet die Ähnlich-
keit der postprozeduralen Ergebnisse dar-
auf hin, dass Verbesserungen in der peri-
prozeduralen Sicherheit von CAS in der 
Zukunft ähnliche Ergebnisse beider Proze-
duren liefern könnten.

1.2.2  �Metaanalysen offenes 
Vorgehen und CAS

�Cochrane Reviews – CEA und CAS 
bei symptomatischen und 
asymptomatischen Karotisstenosen
Ein Cochrane Review (Rerkasem et al. 2020) 
kam auf Basis der gepoolten Daten von drei 
randomisierten Studien mit 6092 Patienten 
zu folgenden Ergebnissen hinsichtlich der 
Balance von Nutzen vs. Risiko der CEA im 
Vergleich zu bestmöglicher medikamentöser 
Behandlung bei Patienten mit kürzlicher 
TIA oder nicht-behinderndem Schlaganfall:

55 Der chirurgische Eingriff  erhöhte das 
5-Jahres-Risiko für irgendeinen Schlag-
anfall oder operativen Tod bei Teil-
nehmern mit einer Stenose <30 % (Risi-
ko-Ratio 1,25; 1746 Teilnehmer, hohe 
Qualität der Evidenz).

55 Der chirurgische Eingriff  senkte das 
5-Jahres-Risiko für irgendeinen Schlag-
anfall oder operativen Tod bei Teil-
nehmern mit einer Stenose 30 % bis 49 % 

(Risiko-Ratio 0,97; 1429 Teilnehmer, 
hohe Qualität der Evidenz).

55 Der chirurgische Eingriff war von Nutzen 
bei Teilnehmern mit einer Stenose 50  % 
bis 69  % (Risiko-Ratio 0,77; 1549 Teil-
nehmer, mäßige Qualität der Evidenz).

55 Der chirurgische Eingriff  war von hohem 
Nutzen bei Teilnehmern mit einer Ste-
nose 70  % bis 99  % ohne Beinahever-
schluss (Risiko-Ratio 0,53; 1095 Teil-
nehmer, mäßige Qualität der Evidenz).

55 Der chirurgische Eingriff  senkte das 
5-Jahres-Risiko für irgendeinen Schlag-
anfall oder operativen Tod bei Teil-
nehmern mit einem Beinaheverschluss 
(Risiko-Ratio 0,95; 271 Teilnehmer, mä-
ßige Qualität der Evidenz).

Ein zweiter Cochrane Review (Müller et al. 
2020) ging dem Vergleich von CAS und 
CEA bei asymptomatischen und sympto-
matischen Patienten mit Karotisstenose auf 
Basis von 22 Studien (9753 Teilnehmer) 
nach. In diese Analyse wurden auch Studien 
eingeschlossen, die CAS mit medikamentö-
ser Therapie allein verglichen. Danach ist 
das Stenting bei Patienten mit sympto-
matischer Karotisstenose mit einem höhe-
ren Risiko an periprozeduralem Schlagan-
fall oder Tod assoziiert als die CEA.  Das 
zusätzliche Risiko ist hauptsächlich auf eine 
Zunahme an kleineren, nicht-behindernden 
Schlaganfällen bei Patienten älter als 70 
Jahre zurückzuführen. Nach der peri-
prozeduralen Periode ist CAS ebenso effek-
tiv wie CEA, einen rezidivierenden Schlag-
anfall zu verhindern. Die Kombination 
(Sicherheit der Prozedur und Langzeit-
effektivität) favorisiert immer noch die En-
darteriektomie. Bei Patienten mit asympto-
matischer Karotisstenose könnte bei 
Stenting im Vergleich zur Endarteriektomie 
eine geringe Risikozunahme an peri-
prozeduralem Schlaganfall oder Tod be-
stehen. Jedoch sind die Konfidenzintervalle 
hinsichtlich der Behandlungseffekte weit 
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und zusätzliche Daten von randomisierten 
Studien sind bei Patienten mit asympto-
matischer Stenose notwendig.

�Wiederholungsstenting oder CEA 
bei In-Stent-Stenose
Guo et al. (2021) fanden in einer Metaana-
lyse auf Basis von 11 Studien 1057 Patien-
ten, bei denen eine Revaskularisation wegen 
einer In-Stent-Stenose vorgenommen wurde, 
in 894 Fällen ein Wiederholungsstenting 
(rCAS) und in 163 Patienten CEA. Über 
alles ergaben sich keine signifikanten Unter-
schiede zwischen beiden Vorgehensweisen 
bezüglich kurz- und mittelfristiger Schlag-
anfallrate, Tod und anderen perioperativen 
Komplikationen. Bei den meisten Patienten 
wird aber rCAS bei In-Stent-Stenose als das 
weniger invasive Verfahren der CEA vor-
gezogen, abhängig von der Erfahrung des 
Teams vor Ort.

�Tandemläsionen in A. carotis 
communis und A. carotis interna
Tandemläsionen, definiert als Stenosen in 
der A. carotis communis kombiniert mit 
Stenosen in der ipsilateralen A. carotis in-
terna oder Carotisbifurkation, können mit 
einem Hybridvorgehen behandelt werden 
(CEA der A. carotis interna/Bifurkation 
und Ballonangioplastie/Stenting der proxi-
malen Läsion über denselben offenen Zu-
gang). Qi et al. (2021) erstellten hierzu eine 
Metaanalyse auf Basis von 15 Studien und 
275 Patienten. Sie nannten eine technische 
Erfolgsrate von 99,8  % und gepoolte peri-
operative Komplikationen von Tod 1,5  %, 
Schlaganfall 2,6 %, Schlaganfall/Tod 3,3 % 
und Herzinfarkt 3,2 %. Die primären Offen-
heitsraten waren 99,2 % und 88,2 % nach 1 
bzw. 2 Jahren. Die Reinterventionsrate 
machte 6,6 % aus, die gepoolten Überlebens-
raten waren 89,9 %, 83,7 % und 75,9 % nach 
1, 3 und 5 Jahren. Eingriffe, bei denen zu-
nächst die CEA erfolgte, hatten ein höheres 
perioperatives Schlaganfallrisiko verglichen 
mit solchen, bei denen zunächst die proxi-

male Intervention durchgeführt wurde 
(5,7 % vs. 0,0 %; p = 0,01). Die Autoren be-
zeichneten das Hybridvorgehen als eine ver-
nünftige Option bei Tandemläsionen, mit 
hoher technischer Erfolgsrate. Dabei sollte 
das Stenting vor der CEA erfolgen und peri-
operativ eine duale Thrombozyten-
aggregationshemmung vorgenommen wer-
den.

�CEA oder CAS bei kontralateralem 
Karotisverschluss
Der kontralaterale Karotisverschluss gilt als 
ein Risikofaktor bei CEA. Inwieweit in die-
ser Situation CAS der CEA gleichwertig ist, 
untersuchten Sun et al. (2021) in einer Meta-
analyse (6 retrospektive Studien/6953 Pa-
tienten). Hinsichtlich des perioperativen 
Schlaganfalls gab es keine signifikanten 
Unterschiede, jedoch war CEA im Vergleich 
zu CAS mit einem reduzierten Sterblich-
keitsrisiko assoziiert (Odds Ratio: 0,45; 95 % 
CI: 0,29–0,70; P  <  0,001). Bezüglich des 
perioperativen Herzinfarktrisikos und dem 
Risiko größerer unerwünschter kardio-
vaskulärer Ereignisse unterschieden sich 
CEA und CAS nicht. Das verminderte 
Sterblichkeitsrisiko ergab sich vor allem in 
den Subgruppen Patienten <70 Jahre, Anteil 
Männer >70  %, Anteil Koronar-
erkrankungen <40 %, Anteil Hypertoniker 
>80 %, Anteil Diabetes mellitus >30 % und 
Anteil Raucher >40 %. Die Autoren sahen 
diese Faktoren als einen Hinweis auf 
schwere Arteriosklerose an, mit möglicher-
weise Plaquebildung, und in der Folge mit 
dem Ablösen von Plaques bei CAS.

�Synchrone CEA und Koronarer 
Bypass vs. CAS
Giannopoulos et  al. (2020) verglichen in 
einer Metaanalyse Patienten mit CEA und 
simultanem Koronarbypass mit Patienten, 
bei denen CAS und Koronarbypass zeitlich 
abgestuft vorgenommen wurden. Sie fanden 
5 Studien mit 16.712 Patienten. Die 
Koronarbypässe wurden synchron mit der 
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CEA durchgeführt (gleicher Operations-
saal, gleicher Tag) oder nach dem CAS, ent-
weder während des gleichen Krankenhaus-
aufenthaltes oder bis zu 2 Monate danach 
vorgenommen. Hinsichtlich perioperativem 
Schlaganfall, TIA und Herzinfarkt gab es 
zwischen beiden Gruppen keine signi-
fikanten Unterschiede, jedoch hatten Pa-
tienten mit simultaner CEA und Koronar-
bypass eine signifikant höhere Letalität (4 % 
vs. 2 %). Inwieweit die unterschiedlichen Er-
gebnisse auf einer Patientenselektion be-
ruhten, konnte bei dem retrospektiven Cha-
rakter der Studie nicht geklärt werden, so 
dass letztlich die Frage, ob ein abgestuftes 
Vorgehen unter Bevorzugung von CAS Vor-
teile hat, ohne weitere Studien offen bleiben 
muss.

�Karotisinterventionen 
nach Thrombolyse
Ca. 10 % bis 20 % der Patienten, die bei aku-
tem Schlaganfall thrombolysiert werden, 
haben eine zugrundeliegende 50 % bis 90 % 
Stenose der ipsilateralen A. carotis interna 
und können so Kandidaten für eine CEA 
oder CAS werden. Die Frage ist, wann bei 
dem zu erwartenden höheren Blutungsrisiko 
der Eingriff  am besten erfolgt. In einer 
Metaanalyse von Kakkos et al. (2021) unter-
zogen sich in 25 Studien (n  =  147.810 Pa-
tienten) 2076 Patienten einer CEA und 481 
einem CAS nach Thrombolysetherapie. Die 
Metaanalyse demonstrierte, dass bei Patien-
ten mit CEA nach Thrombolyse im Ver-
gleich zu CEA ohne vorausgegangene 
Thrombolyse das Risiko an intrazerebralen 
Hämatomen und lokalen Hämatomen signi-
fikant höher war. Auch für CAS war das 
periprozedurale Risiko signifikant höher. In 
der Metaregressionsanalyse betrug das Ri-
siko für perioperativen Tod/Schlaganfall 
13 %, wenn die CEA 3 Tage nach Thrombo-
lyse erfolgte, 10,6 % nach 4 Tagen und bis zu 
6 % nach 6 bis 7 Tagen. Die Botschaft war, 
die CEA nicht vor 6 bis 7 Tage nach Throm-
bolyse vorzunehmen.

�Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) 
bei CEA
Die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) ist 
ein kostengünstiges Verfahren, um 
kontinuierlich nicht-invasiv die zerebrale 
Oxygenierung zu erfassen. NIRS quanti-
fiziert den Gehalt an oxygeniertem Hämo-
globin basierend auf seiner Absorption von 
Licht im Infrarot-Spektrum. Khan et  al. 
(2021) gingen in einer systematischen Über-
sicht (67 Artikel) der Frage nach, inwieweit 
die NIRS in der Lage ist, bei CEA zerebrale 
Ischämien zu erkennen. Sie kamen zu dem 
Schluss, dass NIRS eine niedrige Sensitivität 
und hohe Spezifität hat, um intraoperative 
Ischämien zu identifizieren im Vergleich 
zum Monitoring des wachen Patienten. Das 
Bias-Risiko der Berichte war unklar. Das 
NIRS-Signal fiel in den meisten Studien 
konstant nach Clamping der Arterie ab und 
erholte sich nach De-Clamping auf die Aus-
gangswerte, wobei bei ischämischen Ereig-
nissen größere Abfälle beobachtet wurden. 
Ohne weitere Studien wollten die Autoren 
den Wert des Verfahrens nicht definitiv be-
urteilen, auch weil nach Studienlage die A. 
carotis externa zu 15 % bis ca. 20 % der Sig-
nale beiträgt. Sie kamen lediglich zu dem 
Schluss, dass die Abfälle der Signale nach 
Carotisabklemmung nützlich sein können, 
Patienten mit ischämischen Ereignissen zu 
identifizieren.

�Verschlusstechniken bei CEA
In eine Netzwerk Metaanalyse von Lazari-
des et al. (2021) zum Arterienverschluss nach 
CEA gingen 23 randomisierte Studien mit 
4440 Patienten ein. Überprüft wurden pri-
märer Verschluss, n = 753; Eversionsendar-
teriektomie, n  =  431; Venenpatch n  =  973; 
PTFE-Patch, n = 948; Dacronpatch, n = 828; 
bovines Perikardium, n = 249; und Polyuret-
hanpatch, n  =  258. Die Netzwerkmetaana-
lyse ergab für die Eversionsendarteriektomie 
eine verringerte kombinierte Schlaganfall/
Tod-Rate nach 30 Tagen gegenüber allen an-
deren Methoden des Arterienverschlusses, 

1.2 · Ergebnisse



14

1
mit Ausnahme von PTFE- und Rinderperi-
kard-Patch. Zusätzlich war die Eversionsen-
darteriektomie mit der niedrigsten Resteno-
serate verglichen mit allen anderen Methoden 
assoziiert. Die Eversionsendarteriektomie 
war den Dacron-Patches hinsichtlich der 
späten Restenose signifikant überlegen. Sel-
tene katastrophale Komplikationen wie das 
Aufblähen des Venenpatches oder syntheti-
sche Patchinfektion wurden insgesamt in 
0,2  % der Fälle beobachtet, so dass keine 
Vergleiche angestellt werden konnten. Ever-
sionsendarteriektomie und Patching mit 
Rinderperikard oder PTFE scheinen dem-
nach die besten Verfahren beim Karotisver-
schluss darzustellen.

�Kostenffektivität von CEA 
und Stenting
Sridharan et  al. (2022) verglichen die 
Kosteneffektivität der CEA mit der von 
transfemoralem Carotisstenting (TFCAS) 
und transcarotidaler arterieller Re-
vaskularisation (TCAR). Eingeschlossen in 
die Analyse wurden Daten von CREST (Ca-
rotid Revascularization Endarterectomy vs. 
Stenting Trial), des Vascular Quality Initia-
tive Surveillance Project, und lokale Kosten-
daten. Entwickelt hierzu wurde ein Markov 
state-transition Modell, um die lebenslangen 
Kosten in $ US und die Effektivität in 
QALYs (Qualitätsadjustierte Lebensjahre) 
sowohl für asymptomatische als auch 
symptomatische Patienten zu ermitteln. Im 
Basisszenario betrugen die Kosten pro ge-
wonnenes Lebensjahr bei TCAR $160.642 
verglichen mit CEA.  TFCAS war weniger 
effektiv als die anderen Strategien und teu-
rer, hauptsächlich wegen dem größeren peri-
prozeduralen Schlaganfallrisiko. Wenn das 
Schlaganfallrisiko bei TCAR <0,9  % liegt, 
war TCAR ökonomisch günstiger als CEA 
bei den gegenwärtigen Prozedurkosten. In 
einer Sensitivität-Wahrscheinlichkeit-
Analyse wurde CEA in 80  % der Modell-
Wiederholungsschleifen bei $ 100.000/
QALY favorisiert, TCAR in 19 %. Bei den 

gegenwärtigen Kosten und Ergebnissen er-
reichte TCAR nicht die traditionelle 
Kosten-Effektivitätsgrenze, um CEA als die 
primäre Behandlungsmodalität der Karotis-
stenose zu ersetzen. TFCAS ist die am we-
nigsten kosteneffektive Strategie bei der 
Karotisrevaskularisation.

1.2.3  �Registerdaten

�Prognose asymptomatischer 
Patienten
Chang et  al. (2022) berichteten über eine 
retrospektive Kohortenstudie mit 3737 Er-
wachsenen mit schwerer (70–99 %) asympto-
matischer Karotisstenose, die in den Jahren 
2008 bis 2012 diagnostiziert wurde. Die Pa-
tienten hatten zuvor in den letzten 6 Mona-
ten kein ipsilaterales neurologisches Ereignis 
oder eine Carotis-Intervention aufgewiesen. 
Das Follow-up reichte bis 2019. Die mittlere 
jährliche Schlaganfallrate betrug in diesem 
Kollektiv 0,9  %, Kaplan-Meier geschätzt 
war die ipsilatarale Schlaganfallrate nach 5 
Jahren 4,7  % (95  % CI 3,9  %–5,7  %). Die 
nicht-adjustierte Sterblichkeit betrug über 
alles 51,4  %, bei einer mittleren jährlichen 
Sterblichkeitsrate von 13,6 %. Die Autoren 
kamen zu dem Schluss, dass die Zahl der Pa-
tienten mit hohem Schlaganfallrisiko bei 
asymptomatischer Karotisstenose deutlich 
kleiner sein dürfte als die gegenwärtigen 
Standards vermuten lassen.

�CAS und CEA vs. medikamentöse 
Therapie
Keyhani et  al. (2022) führten eine retro-
spektive Kohortenstudie auf Basis der 
Daten von 219.979 Veteranen ≥65 Jahre 
durch, bei denen eine Karotis-Bildgebung 
bei asymptomatischer Karotisstenose in den 
Jahren 2005–2009 erfolgt war und die in der 
US Veterans Health Administration-
Datenbank erfasst wurden. Sie konstruier-
ten zwei vergleichbare Gruppen von Patien-
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ten, die entweder eine medikamentöse 
Behandlung bekamen (n  =  2509) oder ge-
stentet wurden (CAS n  =  551) und für 5 
Jahre nachverfolgt wurden. Die beobachtete 
Rate an Schlaganfall/Tod (perioperative 
Komplikationen) betrug nach 30 Tagen in 
dem CAS-Arm 2,2 %. Das 5-Jahresrisiko für 
tödlichen und nicht-tödlichem Schlaganfall 
war für beide Gruppen ähnlich (CAS 6,9 %, 
medikamentöse Therapie 7,1  %). Die Bot-
schaft war, dass in dieser Untersuchung älte-
rer Männer keine Unterschiede in der 
Behandlung asymptomatischer Karotis
stenosen zwischen medikamentöser Thera-
pie und CAS gefunden wurden.

Dieselbe Arbeitsgruppe ging anhand der 
US Veterans Health Administration-
Datenbank auch der Frage nach, ob eine 
frühe CEA bei Patienten mit asympto-
matischer Karotisstenose einer initialen me-
dikamentösen Behandlung überlegen ist 
(Keyhani et al. 2020). 2712 Patienten (98,8 % 
Männer, mittleres Alter 73,6 Jahre) erhielten 
CEA, und 2509 Patienten (98,8 % Männer, 
mittleres Alter 73,6 Jahre) eine initiale medi-
kamentöse Therapie innerhalb 1 Jahres nach 
der Index-Karotis-Bildgebung. Die be-
obachtete Rate an Schlaganfall/Tod (peri-
operative Komplikationen) betrug nach 30 
Tagen in der CEA-Kohorte 2,5  %. Das 
5-Jahresrisiko für tödlichen und nicht-
tödlichem Schlaganfall war bei Patienten, 
die zu CEA randomisiert wurden, niedriger 
(5,7 %) im Vergleich zu Patienten, die zu ini-
tialer medikamentöser Behandlung rando-
misiert wurden (7,8 %). Wurde in die Ana-
lyse das nicht-Schlaganfall-bedingte 
Sterberisiko zusätzlich inkludiert, gab es 
keine signifikanten Unterschiede im Sterbe-
risiko zwischen beiden Kohorten. In dieser 
Studie war die absolute Reduktion des Risi-
kos für tödlichen und nicht-tödlichen 
Schlaganfall in Verbindung mit früher CEA 
weniger als halb so hoch als dies noch in den 
vor 20 Jahren initiierten Studien beschrieben 
wurde. Die Daten dieser Studie deuten dar-
auf hin, dass in Anbetracht des vorhandenen 
perioperativen Ausgangsrisiko bei CEA die 

initiale medikamentöse Behandlung eine 
akzeptable Behandlungsstrategie bei 
asymptomatischer Karotisstenose sein 
kann.

�Ergebnisse CEA und CAS
Krawisz et  al. (2021) fanden unter 58.423 
Patienten mit Karotisrevaskularisation 4624 
(7,9 %) Patienten mit einem kontralateralen 
Karotisverschluss. Von diesen waren 68,9 % 
(n = 3185) mit CAS und 31,1 % (n = 1439) 
mit CEA behandelt worden. Nichtadjustiert 
war der Kompositendpunkt (perioperativer 
Tod/Schlaganfall/Herzinfarkt) nach CAS 
niedriger als nach CEA (2,1  % vs. 3,6  %). 
Nach Adjustierung der Daten war der kon-
tralaterale Karotisverschluss mit einer rela-
tiven Zunahme der Odds für unerwünschte 
Ereignisse um 71 % bei CEA assoziiert, ver-
glichen mit keiner Zunahme bei CAS. Dies 
bedeutet, dass nur bei CEA, nicht aber bei 
CAS der kontralaterale Karotisverschluss 
das operative Risiko erhöhte.

Perioperatives Outcome und Wiederauf-
nahmeraten bei insgesamt 378.354 CEA- 
und 57.273 CAS-Patienten wurden über 
eine 6-Jahresperiode (2010 bis 2015) von 
Cole et  al. (2020) anhand der Nationwide 
Readmissions Database der USA ermittelt. 
Das Fallvolumen nahm durchschnittlich 
jährlich um 2669 Eingriffe bei CEA ab 
(p  =  0,001), bei CAS blieb es stabil. Nach 
Matching (CEA n = 24.411/CAS n = 24.403) 
hatten CEA-Patienten eine höhere Rate an 
periprozeduralem Schlaganfall, hervor-
gerufen durch ein höheres Schlaganfallrisiko 
bei symptomatischen Patienten (8,1  % vs. 
5,6  %; p  <  0,001), aber eine niedrigere 
Krankenhaussterblichkeit über alles (0,8 % 
vs. 1,4  %; p  <  0,001) (.  Tab.  1.1). CEA-
Patienten wurden innerhalb von 30 Tagen 
weniger häufig wieder aufgenommen (7,2 % 
vs. 8,0 %; p = 0,018). Dasselbe galt für die 
Wiederaufnahmerate nach 90 Tagen (12,3 % 
vs. 14,1  %; p  <  0,001). Die mittleren 
Krankenhauskosten waren bei CEA gerin-
ger mit $14.433 vs. $19,172 bei CAS 
(p < 0,001). Die Autoren betonten, dass sich 
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1 .      . Tab. 1.1  Ergebnisse nach CEA und CAS. Daten der Nationwide Readmissions Database. Propensi-
ty-Score gematchter Vergleich. (nach Cole et al. 2020)

Parameter CAS (n = 24.403) CEA (n = 24.411) P

Periprozedural

- Schlaganfall 454 (1,9 %) 635 (2,6 %) <0,001

- Herzinfarkt 324 (1,3 %) 374 (1,5 %) 0,062

- Periphere vaskuläre Komplikation 114 (0,5 %) 18 (0,07 %) <0,001

- Respiratorische Komplikation 1013 (4,2 %) 1187 (4,9 %) <0,001

- Hämatom od. Blutung 1014 (4,2 %) 1553 (6,4 %) <0,001

Bei Entlassung

- Tod 342 (1,4 %) 192 (0,8 %) <0,001

- Kosten (USD) 19.172 14.433 <0,001

- Wiederaufnahme n. 30 Tagen 1946 (8,0 %) 1763 (7,2 %) 0,002

- Wiederaufnahme n. 90 Tagen 3439 (14,1 %) 3009 (12,3 %) <0,001

seit Erscheinen des CREST-Trials, bei dem 
noch das Schlaganfallrisiko bei CAS bei-
nahe doppelt so hoch wie bei CEA war, die 
Ergebnisse des CAS signifikant verbessert 
haben.

Hammar et al. (2022) identifizierten für 
die Jahre 2008 bis 2017 im schwedischen 
Swedvasc-Register 7653 Patienten (mittleres 
Alter 72 ± 8 Jahre, 68 % Männer), bei denen 
wegen symptomatischer Karotisstenose eine 
primäre CEA oder CAS vorgenommen wur-
den. Perioperativ kam es zu 64 Todesfällen 
und 211 Schlaganfällen (3,6 %). Die mittlere 
Nachbeobachtungszeit wurde mit 
4,21 ± 2,55 Jahre angegeben. In dieser Ko-
horte betrug die Inzidenz eines Schlagan-
falls 1,9 % pro Jahr nach der perioperativen 
Periode. 1485 (19,6 %) Patienten verstarben, 
entsprechend einer Sterblichkeitsrate von 
4,6  %/Jahr. Patienten, die mit CAS be-
handelt wurden, hatten im Vergleich zu 
CEA ein erhöhtes Risiko eines ipsilateralen 
ischämischen Schlaganfalls (adjustierte HR 
3,20, 95 % CI 2,03–5,03). Gleiches galt für 
Patienten über 80 Jahre im Vergleich zu Pa-
tienten im Alter von 65–79 Jahren (erhöhtes 

Risiko eines ipsilateralen Schlaganfalls HR 
1,94, 95 % CI 1,43–2,65). Schlaganfall jeg-
licher Art wurde bei 7,7 % der Patienten be-
obachtet. Die Autoren meinten, dass diese 
Daten die Dauerhaftigkeit und Effektivität 
des chirurgischen Eingriffs in realiter bei Pa-
tienten mit symptomatischer Karotisstenose 
belegen.

1.2.4  �Transcarotidale arterielle 
Revaskularisation (TCAR)

�Metaanalysen zum Outcome 
nach TCAR
Eine systematische Übersicht mit Metaana-
lyse zum Outcome nach transcarotidaler ar-
terieller Revaskularisation (TCAR) er-
stellten Sagris et al. (2021) auf Basis von 45 
Studien mit 14.588 Patienten, publiziert bis 
Mai 2020 (.  Tab.  1.2). Die Re-
vaskularisation gelang in 99  % der Fälle. 
Hirnnervenverletzungen waren sehr selten 
(33 bei 8994 Patienten), Blutungs-
komplikationen wurden mit 2 % angegeben. 
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