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«My brain is my second
favourite organ»

Woody Allens’Weisheit – wohl nicht ganz so ge-
meint wie hier verwendet – trifft das Thema
dieses Bandes. Die Karotis oder Halsschlag-
ader gehört nicht gerade zum Herzen, doch ist
sie ihm nahe verwandt. Der Herzinfarkt, Aus-
druck einer Plaque-Ruptur oder einer Erosion
in der Koronarzirkulation, führt zwar immer
noch die Liste der häufigsten Todes- und
Krankheitsursachen in westlichen Ländern
an, doch folgt ihm der Hirnschlag unmittelbar
[1]. Die Arteria carotis communis und ihre
Äste, so insbesondere die Arteria carotis in-
terna bilden das wichtigste blutzuführende
System des Hirnkreislaufes. Entsprechend
sind Erkrankungen dieser Gefässe zu einem
wesentlichen Teil für transiente ischämische
Attacken (TIA) und Hirnschlag verantwort-
lich. Wie in den Koronararterien ist es vor al-
lem die Arteriosklerose, welche die Karotiden
befällt und durch Plaque-Bildung, Einengung
und / oder Verschluss oder durch Embolien aus
rupturierten Erosionen neurologische Aus-
fälle nach sich zieht. Andere Erkrankungen
wie die fibromuskuläre Dysplasie oder die Ka-
rotis-Dissektion sind selten [2]. 

Entsprechend der ähnlichen Genese der
koronaren Herzkrankheit und Veränderungen
der Karotiden gleichen sich auch die Diagno-
stik und Therapie. Der Vorteil der Karotiden
ist ihre oberflächliche anatomische Lage, wel-
che es erlaubt, sie mittels Ultraschall einfach
und präzise einzusehen. Dies hat die Abklä-
rung von Karotiserkrankungen stark verein-
facht. In einem ersten Beitrag in diesem Heft
fasst Rolf Baumgartner aus Zürich den heuti-
gen Stand der Abklärungen von Karotisste-
nose und -verschluss zusammen [3].

Die Behandlung der Karotisstenose rich-
tet sich zunächst nach ihren Ursachen, ins-
besondere den Risikofaktoren Hypertonie,
Hypercholesterinämie und Diabetes mellitus.
Der hohe Blutdruck gehört zu den wichtigsten
Risikofaktoren des Hirnschlags [4] und ver-
ändert sämtliche Gefässe des arteriellen
Kreislaufs, darunter auch die Karotiden, aber

ebenso intrazerebrale Gefässe. Der diastoli-
sche gleich wie der systolische Blutdruck kor-
relieren sehr eng mit dem Auftreten von Hirn-
schlägen [4] und dies in einem viel stärkeren
Masse als der Herzinfarkt. Neben dem Alter
selber ist daher die Blutdruckhöhe eines Pa-
tienten der wichtigste Risikofaktor für Hirn-
schläge. Die Karotisstenose ist dabei nur eine
Konsequenz dieses Prozesses; Verdickungen
des Intima-Media-Verhältnisses, welches mit
Ultraschall einfach erfasst werden kann, las-
sen sich jedoch bei fast allen Hypertonie-
patienten nachweisen. Die antihypertensive
Therapie vermindert das Risiko eines Hirn-
schlages um etwa 50% und stellt damit eine
der wichtigsten präventiven Massnahmen in
diesem Bereich dar [5]. Die Wirkung der Cho-
lesterinsenkung auf das Auftreten von Hirn-
schlägen ist weniger klar. Die meisten Inter-
ventionsstudien mit Statinen haben aber, mit
Ausnahme der PROSPER-Studie bei über
70jährigen Patienten, eine Verminderung des
Endpunktes Hirnschlag ergeben [6]. Da so-
wohl bei Embolisationen aus rupturierten
Plaques von Karotis-Läsionen wie auch beim
Verschluss des Gefässes Thrombozyten eine
wichtige Rolle spielen, überrascht es nicht,
dass Aspirin ebenso wie Clopidogrel das Auf-
treten von transienten ischämischen Attacken
und Hirnschlägen vermindern [7–10]. Die me-
dikamentösen Massnahmen bei der Betreu-
ung zerebrovaskulärer Patienten sind über-
sichtlich von Liliane Kappeler et al. aus Bern
in diesem ersten Heft zur Karotis zusammen-
gefasst  [11].

Die Behandlung der Karotisstenose selber
war bis vor kurzem der Chirurgie vorbehalten.
In der Tat weist die Endarteriektomie hervor-
ragende Ergebnisse auf und verfügt über Da-
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ten zum Langzeitverlauf. Obschon die perku-
tane Ballondilatation an grossen Gefässen wie
der Arteria iliaca und Arteria femoralis supe-
rior durch Andreas Grüntzig entwickelt
wurde, hat sich nach einigen anfänglichen
Versuchen die interventionelle Therapie der
Karotisstenose zunächst nicht durchgesetzt.
Limitierend war dabei vor allem die Gefahr
der Embolisierung in kleine Hirngefässe mit
entsprechenden neurologischen Ausfällen.
Daran hat auch das Stenting nichts geändert,
im Gegenteil war damit noch vermehrt mit
distalen Embolisationen zu rechnen. Mit der
Entwicklung der so genannten Embolie-
schutzgeräte, wie Filter und Verschluss-
ballone (PercuSurge-Draht™) konnte dieses
Problem gelöst werden. Aufgrund der Verfüg-
barkeit dieser distalen Embolisationsgeräte
hat das Karotis-Stenting einen enormen Auf-
schwung genommen. Mit dem ersten grossen
randomisierten Trial, dem SAPPHIRE-Trial,
welches 2003 im New England Journal of Me-
dicine erschien [12], konnte sich das Karotis-
Stenting erstmals in der etablierten Methode
der Endarteriektomie vergleichen. Überra-
schenderweise zeigte sich dabei, dass der
kombinierte Endpunkt von Hirnschlag und
Myokardinfarkt in der Stenting-Gruppe signi-
fikant weniger häufig auftrat als in der chir-
urgisch behandelten Gruppe [12]. Da es sich
hierbei vor allem um Hochrisiko-Patienten für
die Chirurgie handelte, stellte sich natürlich
als nächstes die Frage, ob sich diese Ergeb-
nisse auch auf weniger komplexe Patienten
übertragen lassen. Diese Frage bleibt bisher
unbeantwortet, entsprechende Multizenter-
Studien laufen aber. Die klinische Erfahrung
vieler Zentren ist dennoch verfügbar; dabei
zeigen sich vergleichbar gute Ergebnisse des
Karotis-Stentings auch in dieser Patienten-
gruppe. Jedoch bleibt eine Kontroverse in die-
sem Bereich bestehen, die in diesem Heft ent-
sprechend Gewicht erhält. Im zweiten im Ok-
tober erscheinenden Heft der Kardiovaskulä-
ren Medizin zur Karotis berichtet Marco Roffi
aus Zürich über die Behandlung der Karotis-
stenose aus der Sicht des Interventionalisten
[13] und anschliessend ist ein zweiter Beitrag
von Luigi Mariani aus Bern vorgesehen, wel-
cher die Sicht des Chirurgen [14] darstellt. 

Wir hoffen, mit unseren zwei Themenhef-
ten zur Karotis den in der Praxis und im Spi-
tal tätigen Kollegen eine praktisch relevante
Übersicht zu diesem Thema vermitteln zu
können. Die Karotis ist bedeutsamer gewor-

den und verdient daher unsere Beachtung.
Das Gehirn bzw. die versorgenden Arterien
sind damit für Kardiologen und Angiologen
zum «second favourite organ» geworden, für
die Neurologen und Chirurgen bleibt es das
zentrale. Für alle klinisch tätigen Ärzte ist es
wichtig zu wissen, dass die Möglichkeit der Ab-
klärung und Behandlung von Karotiserkran-
kungen heute so wirksam geworden sind, dass
wir es dem Patienten schuldig sind, alles Ver-
fügbare darüber zu wissen. 
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