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Course and  Prognosis  of Uni la te ra l  Carotid Ar te ry  Occlucion 

Summary. In  80 patients with unilateral carotid artery occlusions who had neurological 
symptoms, course and prognosis without anticoagulant or surgical therapy were analyzed. 
17.5~ of these patients died within 4 weeks, 43o/0 of this group from extracerebral complica- 
tions. The survival-time of those patients, surviving the acute stage, was also shortened: one 
year later only 67~ of the patients were still alive, 5 years later 580/0 and after 10 years only 
420/0 . Many cases died from further cerebrovascular strokes. In most of the patients carotid 
artery occlusion is only one of the symptoms of a generalized artery disease, i.e. arteriosclerosis. 
Resulting poor collateral circulation may be the crucial factor leading to the poor prognosis as 
to survival and rehabilitation: only 3.80/0 of the patients returned to work, 19~ are able to 
walk, and 55~ need nursing. 

These facts demand prophylactic measures: first a decisive therapy with respect to the 
risk factors of stroke, second an alertness to transitory ischemic attacks or small strokes. The 
latter were found in 560/0 of our patients. The literature and value of different therapeutic 
measures will be discussed. 

Key words: Unilai;eral Carotid Occlusion -- Prognosis -- Survival -- Cerebrovascular 
Stroke -- Transitory ~[sehemic Attacks. 

Zusammen/assun9.. Bei 80 Patienten mit einseitigem komplettem CarotisverschluB und 
cerebralen Symptomen wurde der spontane Krankheitsverlauf (d. h. ohne Antikoagulantien- 
oder operative Therapie) und die Prognose untersucht. 17,5~ der Patienten verstarben inner- 
halb yon 4 Wochen, davon 43% an extracerebralen Komplikationen. Aueh bei den ~ber- 
lebenden der akuten Phase ergab sich eine Verkiirzung der Lebenserwartung: naeh einem Jahr 
waren noch 67~ der Patienten am Leben, nach 5 Jahren 580/0 und nach i0 Jahren 420/0. Als 
Todesursache spielen hier besonders Rezidivinsulte eine Rolle. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Patienten ist der Carotisverschlul~ nur als ein Symptom einer generalisierten Arterio- 
sklerose anzusehen. Die hierdurch bedingto Einschr~nkung der Kollateralversorgung erkl~rt 
die schlechte Prognose auch in bezug auf die Rehabilitation: nur 3,80/o der Patienten wurden 
wieder roll arbeitsf/~hig, 19% waren lediglieh in der Lage, sich selbst zu versorgen, wahrend 
55O/o pflegeabh~ngig blieben. Diese schlechte Prognose nach komplettem CarotisverschluB 
erfordert prophylaktisehe Mal3nahmen, die einmal in der konsequenten Therapie yon Risiko- 
faktoren bestehen mfissen, zum anderen in der •eachtung yon Vorboten (TIA, kleinere Insulte), 
die sich immerhin in 560/o unserer Patienten eruieren liel]en. Nach Literaturdaten wird die 
Bedeutung eingreifender Therapieverfahren diskutiert. 

Schliisselw6rter: Einseitige Carotisverschlfisse -- Prognose -- ~berlebenszeit -- Cerebrale 
DurehblutungsstSrungen -- Ischamischer Insult. 

Spontanver laui  and  Prognose einseitiger Carotisverschliisse 

Ext rakran ie l l en  obs t ru ierenden cerebralen Gef~Berkro~nkungen gal t  in letzter  
Zeit das Interesse vieler Autoren ,  da sich hier bei operat iver  K or r e k t u r  M5glich- 
kei ten zu einer Verbesserung der cerebralen Blutversorgung zu b ie ten  scheinen. 
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Es zeigt sich, dal~ die Symptomat ik  yon Carotisverschlfissen s vielgestaltig 
is~ und letztlieh yon den individuellen anatomischen Gegebenheiten abh~ngt. So 
werden z. B. therapeutische Unterbindungen der A. earotis interna oder eommu- 
his bei jfingeren Patienten meist symptomlos toleriert [14,17, 32]. Entseheidend 
fiir die Prognose ist also die Blutverteilung, besonders fiber den Circulus arteriosus 
Willisii, zum zweiten aber die zum Verschlul] ffihrende Grundkrankheit,  in der 
Mehrzahl der F~lle eine Arteriosklerose, die gleichzeitig auch zu intrakraniellen 
Gef~ver~nderungen ffihrt. 

~be r  die Therapie beim kompletten einseitigen Carotisverschlu] sind die Auf- 
fassungen auch heute noeh kontrovers. 

Da grSl]ere Fallkollektive yon kompletten Carotisversehlfissen mit  neurolo- 
gisehen Auss muter dem Gesiehtspunkt der Beobaehtung des spontanen Ver- 
laufs bisher nicht beschrieben wurden, soll anhand yon 80 eigenen F~llen aus dem 
konstanten Einzugsbereich einer neurologisehen Klinik (ohne Antikoagulantien 
oder Thrombocytenaggregationshemmer und ohne operative Mal~nahmen) der 
spontane Krankheitsverlauf und die Prognose einseitiger Carotisverschlfisse dar- 
gestellt werden. 

Einschr~nkend ist allerdings festzustellen, dal~ symptomlose Versehlfisse mit  
wohl gfinstigerer Prognose, die in 4~ aller Carotisversehlfisse [30] bzw. bei 3~ 
aller an einem Stichtag in einem Krankenhaus behandelten fiber 50jis [8] 
naehgewiesen wurden, naturgemiil~ nicht berficksichtigt werden kSnnen. 

Welter soll dutch Vergleich mit  Li teraturdaten ein Beitrag zur Frage der 
Effizienz eingreifenderer Therapieverfahren geleistet werden. 

Methodik 
Insgesamt wurden in unserer Klinik in der Zeit yon 1955 bis Ende 1971 bei 91 Patienten 

angiographisch bzw. autoptisch komplette Verschlfisse der A. carotis nachgewiesen. ])avon 
ergaben sieh bei 5 Patienten doppelseitige Verschliisse [11], weitere 6 Patienten wurden opera- 
tiv behandelt und wurden daher nicht zur Beurteilung des Spontanverlaufs mit herangezogen, 
so dab ffir diese Studie 80 Patienten verbleiben. Der Verlauf wurde im Rahmen kliniseher 
Kontrolluntersuehungen und durch direkten telefonischen Kontakt mit dem ttausarzt einmal 
1966 und erneut 1972 verfolgt. Einige Patienten, die sieh nicht mehr beim Hausarzt vorstellten, 
wurden direkt angeschrieben und um Beantwortung yon Fragen fiber die Leistungsf~higkeit, 
Rezidivinsulte, weitere, insbesondere cardiale Erkrankungen sowie die derzeitige Medikation 
gebeten. 

Um die Bedeutung der einzelnen klinischen Parameter fiir den weiteren Verlauf zu er- 
kennen, wurden die Patienten nach dem zum Zeitpunkt dos Studienendes bzw. der letzten 
erreichbaren Daten bestehenden Zustandsbild in Gruppen eingeteilt: 

Gruppe 1 (3 Patienten) : Patienten sind roll leistungsf~hig, arbeiten voll. Keine oder sub- 
jektiv kaum st6rende Ausfglle. 

Gruppe 2 (15 Patienten): Patienten sind roll gehf~hig, vermSgen sich weitgehend selbst 
zu versorgen, k6nnen kleinere Arbeiten selbst verrichten. 

Gruppe 3 (26 Patienten): Patienten sind dureh Paresen stgrker behindert, nur bedingt 
gehf~hig bzw. bettlggerig (nur 2 Pat.), auf fremde Hilfe angewiesen. Z. T. steht ein schweres 
organisches Psychosyndrom (POS) mit Yerwirrtheit oder Demenz im Vordergrund. 

Gruppe 4 (22 Patienten) : Spgtverstorbene, d. h. Patienten, die den akuten Insult mehr als 
4 Wochen iiberlebten. 

Friihverstorbene (14 Patienten): Patienten, die innerhalb von 4 Wochen und in direktem 
Zusammenhang mit der zur Aufnahme fiihrenden cerebralen Gefg~erkrankung verstarben. 
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Diese Gruppierung, die sich nicht allein nach der Schwere der neurologischen Ausf~lle 
richter, beriicksichtigt besser die verbliebene LeistungsfEhigkeit und die soziale Eingliederung. 

Als Beginn der Beobachtungszeit wurde der Zeitpunkt des Auftretens der auf den Ver- 
schluB zu beziehenden akuten Symptomatik angenommen, der in 46 F~llen auch mit dem 
Zeitpunkt der Klinik~ufnahme fibereinstimmte. Bei langsam progredienten Symptomen, bzw. 
uncharakteristischer Symptoma~ik galt der Zeitpunkt der klinischen Diagnosestellung. 

Da unter unseren Patienten nur 6 weiblichen Geschlechts waren, wurde auf eine besondere 
Untersuchung dieser Gruppierung verzichtet. 

Ergebnisse  

~berlebenszeit 

Urn ein s ta t i s t i sch  e inwandfre ies  E rgebn i s  zu erzielen, wurde  zur  Bereehnung  
der  k m u u l a t i v e n  Uber lebensze i t  eine Tabel le  nach  der  h le thode  yon  Cutler  u. 
Ede re r  [5] e rs te l l t  (Tab. 1). 

H ie raus  ergeben sieh Daue r  der  Beobaehtungsze i t ,  Zahl  der  Uber l ebenden  u n d  
Vers torbenen.  

I n  Abb.  1 is t  die aus  diesen D a t e n  errechnete  kumula t i ve  0~berlebensrate dar-  
gestel l t ,  die nach  einer  hohen Anfangs le ta l i t~ t  yon  330/0 innerha lb  des ers ten  
J ah re s  eine gleichm~i3ige A b n a h m e  der  Zahl  der  ~ b e r l e b e n d e n  in den folgenden 
J a h r e n  e rkennen  li~]t. 

Fri~hletalit~it 

14 der  80 P a t i e n t e n  (17,50/0) ve r s t a rben  innerha lb  yon  4 Wochen  nach  Kl in ik -  
aufnahme,  d a v o n  wurden  12 seziert .  Alle  P a t i e n t e n  bo ten  bis au f  2, die spi i ter  an  
einer  Lungenembol ie  vers ta rben ,  berei ts  zu Beginn  ein schweres K r a n k h e i t s b i l d  
(Tab.  3). 

Un te r  den  Todesursachen  (Tab. 2) fiil l t  die hohe Zahl  yon  Lungenembol ien  a u f  
(6 Pa t ien ten) .  Ff ihrende  Todesursaehe  bei  den res t l iehen 8 P a t i e n t e n  war  die 
Malacie  als Fo lge  des Carot isversehlusses.  Die Sekt ion  ergab  hier in  e inem Fa l l  
e inen Verschlul~ der  Carot is  i n t e rna  im Siphonbere ich  m i t  Fo r t s e t zung  in die 

Tabelle 1. ~berlebenstabelle 

Intervalle Lebend Verstorben Unbekann~ Ausgeschieden Kumulative 
zu Begiun im Intervall verzogen durch t~berlebenszeit 

Studienende (0/o) 

0--4 W. 80 14 --  - -  82,5 
5 W.--  3 M. 66 7 6 --  73,3 
4 ~[.-- 1 J .  5 3  4 2 1 67,6 

- -  2 J. 46 2 3 6 64,3 
- -  3 J. 35 1 --  3 62,4 
--  4 J. 31 1 --  5 60,2 
--  5 J. 25 1 --  - -  57,8 
--  6 J .  24 - -  - -  4 57,8 

- -  7 J. 20 3 --  1 48,9 
--  8 J. 16 1 --  1 45,7 
--  10 J. 14 1 --  1 42,4 
- -  12 J .  12 --  1 6 42,4 

- -  16 J. 5 1 --  4 28,2 

1 3*  
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Abb. 1. Darstellung der kumula~iven ~berlebensrate bei 80 Pa~ienten mi~ einsei~igem Carotis- 
versehluB. Das rasche Absinken der Kurve im ersSen Teil zeigt die hohe Letalitgt in den ersten 

Monaten nach Auftreten der Symlotome, so dab nach einem Jahr 33 ~ verstorben sind 

Tabelle 2. Todesursachen 

Todesursachen 

cerebral Pneumonie Lungen- cardial unbe- Sekt~ionen 
embolie kannt 

Frfihverstorbene 
2V = 14 8 0 6 -- -- 12 

Sp~$verstorbene 
2V ---- 22 11 6 1 2 2 7 

A. cerebri anterior bzw./und die A. eerebri media and in 6 F/illen eine Internathrom- 
bose, die yon der Bifurkation bis in den intrakraniellen Carotisanteil reiehte. Der 
8. Patient kam nach anf~nglieher Besserung 12 Tage sp/iter an einem Rezidivinsult 
ad exitum. 

S~itletaligit 

Diese Gruppe ist in bezug auf die Dauer der ]~berlebenszeit und aueh die An- 
fangssymptomatik sehr heterogen. Todesursache war in 11 F/s ein Rezidiv- 
insult und in 6 F/s eine Pneumonie. 2 Patienten verstarben akut an Herz- 
infarkten, einer an einer massiven Lungenembolie, 2 real war die Todesursache 
nicht zu eruieren. 10 Patienten dieser Gruppe verstarben innerhalb yon 3 ~fonaten 
nach dem CarotisverschluB (3 Reinsulte, 4 Pneumonien, 1 Embolie, 1 Herzinfark~, 
1 unbekannte Ursaehe). 

Alter, Verlau[ und Prognose (Abb. 2) 

Das Erkrankungsalter liegt in knapp 50 ~ unserer X~/ille zwisehen dem 50. und 
59. Lebensjahr, im Durchschnitt bei 53,5 Jahren. Bei Betrachtung der Letaliti~t 
der fiber 70j/~hrigen is~ zu berficksichtigen, dab 2 Patienten, 70- bzw. 71j~hrig, 
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Abb.2. Altersverteilung und Prognose bei 80 F~llen yon Caro~isverschluB. Die Uber]ebenden 
sind in 3 Gruppen eingeteilt: 1. roll Leistungs- und Arbeitsfahige; 2. Gehfghige rail einge- 
schrgnkter Arbeitsf~higkeit; 3. Pflegebediirftige. Der Anteil der ~berlebenden nimmt mit zu- 

nehmendem Lebensalter ab 

zwar sehon 8 bzw. 9 Wochen sparer einer interkurrenten Bronehopneumonie er- 
lagen, ein anderer 70jiihriger aber erst 4 Jahre spater an unbekannter Ursaehe 
starb. Wie aus Abb. 2 zu ersehen ist, unterseheidet sich die Gesamtletaliti~t inner- 
halb der einzelnen Altersstufen zwisehen 30 und 70 Jahren nicht sehr wesentlieh. 
Allerdings fiberwiegen die jtingeren Patienten bei den Versehliissen, die primi~r 
im Siphonbereich lokalisiert sind (mit 49 und 60 Jahren) bzw. sieh yon der Bi- 
furkation als Appositionsthromben bis in den intraeerebralen Carotisanteil fort- 
setzten (2 • 39 Jahre, 44 Jahre, 46, 47, 49 und 62 Jahre). Nur 4 weitere Patienten 
fiberlebten diese Versehlu61okalisation (44, 51, 52 und 60 Jahre alt). 

Verfo]gt man den weiteren Krankheitsverlauf, so zeigt sieh, daI~ naeh anfang- 
licher Zustandsbesserung in 22 yon 44 Fallen, die liinger als 1 Jahr  nachbeobaehtet 
werden konnten, mit zunehmender RTachbeobaehtungszeit neue Zeiehen einer all- 
gemeinen Gefi~l~erkrankung die Prognose verschlechterten. Am haufigsten zeigte 
sich als neues Symptom eine progrediente hirnorganische Wesensi~nderung star- 
kerer Auspri~gung (13 Falle), in zweiter Linie erst periphere DurehblutungsstSrun- 
gen (5 real), Iterzerkranknngen (6 real) undnieht  letal endende Rezidivinsulte (2 real). 
Unter den 5 Patienten ohne weitere Zeichen einer Gefa6erkrankung, die mehr als 
10 Jahre beobachtet werden konnten, waren 4 in den prognostisch gfinstigen 
Gruppen 1 und 2 nnd zum Zeitpunkt des Carotisverschlusses zwischen 45 und 
50 Jahre alt. Zwei yon ihnen batten auch keinerlei Risikofaktoren und gehSren 
somit zu den s ungeklarten F~i.llen, ]e ein weiterer hatte eine Hypertonie 
bzw. bot einen ausgeprggten Nicotinabusus. Der 5. Patient,  zur Gruppe 3 ge- 
hSrig, war 39 Jahre alt und bot zu Beginn ein sehweres Krankheitsbild mit Korea. 
Er  erholte sich soweit, dal~ er zwar spazieren gehen kann, sieh infolge der im Vor- 
dergrund stehenden Aphasie aber nur sehr ungeniigend zu versti~ndigen vermag. 
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Tabelle 3. Prognose in bezug auf die neurologische Anfangssymptomatik 

Uncharak- Diskrefr Leiehte M~Bige Sehwere 
teristisoh, Hemi- Hemi- Hemi- Symptomatik, 
leichte symptomatik symptomatik symptomatik, POS oder 
Ausf~lle bzw. Aphasie, Aphasie, Korea. 

diskretes POS POS. POS. Betfliigerig 
Gehf/~hig i~Iit Hilfe 

gehf~hig 

Gruppe l 2 -- 1 - -  - -  

G r u p p e  2 -- 4 5 3 3 
Gruppe 3 -- -- 7 9 10 
Gruppe 4 -- 4 6 5 7 
l~riihverst. -- -- 1 a 1 a 12 

a Verstorben an Lungenembolie. 
POS = Psyehoorganisches Syndrom. 

_Prognose unter Beriicksichtigung der An/angssymptomatik (Tab. 3) 

Patienten, die anf/inglich somnolent oder komat6s waren, haben eine sehlech- 
tere Prognose. Bemerkenswert ist die recht geringe Zahl schwer bewul~tseins- 
gest6rter Patienten (fund 230/o). Zeichen eines hirnorganischen Psychosyndroms 
(POS) bestanden bei 600/0 der F/~lle. 

Genauer als aus dem psychisehen Befund allein 1/iBt sieh die Prognose aus einer 
Bewertung des Gesam~zustandes ablesen (Tab.3). Von 32 sehwerkranken Pa- 
~ienten haben sich nur 3 einigermal3en erholt, w/ihrend 12 noch in der akuten 
Phase verstarben und 10 pflegebedfirftig blieben. 

Die Patienten, die sich v611ig erholten, befanden sieh schon zu Beginn in den 
leichteren Krankheitsgruppen. 

Da sich hieraus Therapieans/~tze ergeben k6nnen, verdienen die 17 Patienten, 
die zum Zeitpunkt des Carotisverschlusses nur diskrete bis leichte Ausf/ille zeig- 
ten, in der Folge aber keine weitere Besserung oder sogar eine Verschleehterung 
des Zustandes erkennen lieBen, besondere Beachtung. Von den 7 Patienten mit  
nur leichter Anfangssymptomar der Gruppe 3 liegt bei 6 ein Hypertonus,  bei 
4 Patienten sogar mit  Werten fiber 180/100 vor. Zeichen einer generalisierten 
Gefiil~erkrankung bei 5 dieser im Durehsehnitt  fiber 8 gahre verfolgten Patienten 
nnterstreichen die Bedeutung der Risikofaktoren, zu denen in 3 F/illen auch ein 
Nicotinabusus zu z/~hlen ist. 

])as gleiehe Ergebnis liefert die Betrachtung der verstorbenen Patienten 
(Gruppe 4) : 

Von diesen 10 Patienten litten 6 an einer Hypertonie,  davon 3 in sehwerer 
Auspr/~gung, 4 weitere Patienten betrieben einen Nicotinabusus, 3 davon sogar in 
exzessivem AusmaB. Ein Diabetes mellitus kam bei 2 Patienten zur Hypertonie 
hiIIZU. 

Zus/itzliehe Manifestationen der allgemeinen Gefiifsklerose bestanden bei 
6 Patienten. 4 der Pat ienten verstarben innerhalb des folgenden halben Jahres, 
davon 3 an Rezidivinsulten. 4 weitere Patienten erlagen ebenfalls einem Rezidiv- 
insult 4, 7, 7 und 10 Jahre sp/~ter. 
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Tabelle 4. Vorboten des Versehlusses (N ~ 45) 
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Bis 24: Std. 2 bis 1 bis 2 bis 7 bis Jahre Gesamt 
6 Tage 4 Wochen 6 Monate 12 Monate 

Ischiimische 
Attacken 2 2 7 4 2 2 19 

Amaurosis 
fugax -- 2 1 -- -- -- 3 

Friihere 
Insulte -- 1 6 6 4 6 23 

37abelle 5. Prognose in Bezug auf friihere Insulte 

Isch/~mische Amaurosis Friihere Insulte 
Attacken fugax 

Gruppe I 2 -- -- 

Gruppe 2 2 1 6 

Gruppe 3 6 -- i0 
Gruppe 4 4 2 5 

Yriihverst. 5 -- 2 

Die auf  den vollst~ndigen Carotisverschlul3 zu beziehende Krankheitssympto-  
mat ik  t r a t  in 50 F/~llen (62,50/o) akut  bzw. fiber Nacht  auf, in weiteren 19 Fi~llen 
(2,3,7~ innerhalb yon 1--3 Tagen als sogenannter progredienter Insult. Bei 
l l  Yatienten waren die Symptome ffir einen Gef/~13versehlul3 uneharakteris$iseh 
(cerebrale Krampfanf/~lle, vorwiegend psyehoorganische Symptome mit  diffusem 
zeitlichem Beginn). Die Prognose dieser letzten Gruppe ist dann giinstiger als die 
der fibrigen Gruppen, wenn die neurologisehen Ausf/flle zu Beginn nur gering bis 
leicht ausgepr/igt sind: 2 Patienten sind rol l  berufst/itig, 4 in der Lage, sich selbst 
zu versorgen und nur einer ist pflegebedfirftig. 4 Patienten sind verstorben, dar- 
unter einer 3 Woehen nach Aufnahme. Mit einer Ausnahme boten diese aber schon 
zum Zeitpunkt  der Krankenhausaufnahme ein schweres KrankheRsbild. 

Vorausgehende Symptome cerebrovasculSrer Krankheit und Prognose 

Bei 35 Patienten ~rat der Verschlu• ohne Vorboten auf, bei 45 Patienten 
(56o/o) lie~en sich ~namnes~isch Hinweise ffir eine lokale cerebrovaseul/~re Er- 
krankung eruieren. So fanden sich transitorisehe isch/~misehe Attacken (TIA) in 
24:~ der Patienten mit  Carotisversehlfissen (Tab. 4). I m  zeitliehen Ablauf f/~llt auf, 
d~,l~ diese TIA in 4 F/illen nur 1--6 Tage, in weiteren 7 F/Lllen nut  bis 4 Woehen 
vorausgingen. Das sehr charakteristische Symptom der Amaurosis fugax wurde 
nur yon 3 Patienten berichtet, jeweils nur wenige Tage (bis zu 8) vor dem Ver- 
se]hlulL 

I m  Gegensatz zu den TIA liegen die frfiheren Insulte in der Mehrzahl Monate 
bis Jahre  zuriick. Ein sieherer Einflul~ dieser Vorboten auf  die Prognose ist nieht 
erkennbar (Tab.5). 
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Tabelle 6. Prognose in bezug zur LokMisa~ion des Verschlusses 

Carotis communis Carotis interna Bifurkation Siphon 

rechts links r ech~s  links 

Weitere 
Angiographien 

1 hohe Aortographie 
3 kon~rala~. Carotis 

1 kontralat. Carotis 

Gruppe 1 -- -- 2 1 3 -- 

Gruppe 2 -- -- 7 8 15 -- 
Gruppe 3 -- 1 11 14 21 4 

Gruppe 4 1 -- 13 8 19 1 -- 
Frfihvers~. 1 -- 7 6 12a 1 -- 

Gesamt 3 40 37 70 6 

a Davon 6 Apposigionsthromben yon der Bifurkagion bis in den intrakraniellen Teil der 
A. carotis interna reichend (Sektionen). 

Lokalisation des Verschlusses und Prognose (Tab. 6) 

Verschlfisse der A. carotis interna an oder nahe der Bifurkation fiberwiegen mit  
87,5~ (70 F~lle, P ~ 1 ~ ). Nur in 6 F~llen (7,50/0) lag ein primer intrakranieller 
Verschlu~ des Gefi~l~es vor. Von diesen Patienten verstarb einer naeh anf~nglieher 
Bessernng akut  3 Wochen sparer nnter den klinischen Zeichen einer Lungen- 
embolie und ein weiterer naeh 2 Monaten (zus~tzliche MagenbluCung und Broncho- 
pneumonie). Das klinisehe Bild war schon zu Beginn in 5 Fi~llen durch eine sehwere 
Symptomat ik  mit  hoehgradiger Hemiparese und mittelschwerem bis sehwerem 
POS gepr~gt und nur 1 Fall zeigte geringere Ausfi~lle. Auch die Langzeitprognose ist 
bei dieser Verschlu~lokalisation sehleeht: alle 4 fiberlebenden Patienten blieben 
pflegebediirftig. Die sehleehte Prognose der Verschlfisse im intrakraniellen Carotis- 
anteil wird noch durch die autoptisehen Befunde der friihverstorbenen Patienten 
unterstrichen: bei 6 der 15 Patienten dieser Gruppe hat te  sich ausgehend vom 
Carotisverschlnl~ an der Bifurkation ein Appositionsthrombus bis zum Siphon 
bzw. die A. eerebri anterior und media reiehend gebildet. Inwieweit ein Carotis 
communis-VerschluI~ die Prognose beeinfluBt, ]~Bt sich aufgrund der geringen 
Fallzahl nicht sagen. Von den 3 Patienten, 51, 56 und 57 Jahre alt, sind 2 ver- 
storben, einer innerhalb yon 5 Tagen, der zweite 3 Jahre sp~ter nach weitgehender 
Besserung an einem akuten BasilarisversehluB. 

Ein EinfluI~ der dominanten Hemisphiire auf  die Langzeitprognose lieB sich bei 
unseren Patienten statistisch nicht signifikant und in nur geringerem Umfang 
finden, als aufgrund der zun~chst meist ansgepri~gten HirnwerkzeugstSrungen 
vermnte t  werden kSnnte. So stand nut  bei je einem Patienten der m~i3ig und der 
schwer behinderten Grnppe Jahre  sparer eine Aphasie im Vordergrund der Be- 
schwerden. Je  2 weitere Pat ienten dieser Gruppen konnten nur wenige Monate 
verfolgt werden, so dab hier eine prognostisehe Aussage nieht mSglieh ist. Bei den 
iibrigen 17 Patienten, bei denen die dominante tIemisphiire betroffen war (dar- 
unter 2 Linkshiinder), wurde im weiteren Verlauf das Krankheitsbild nicht durch 
die HirnwerkzeugstSrungen gepri~gt, sondern dutch weitere Komplikationen der 
Gef~13slderose bzw. die Sehwere der motorisehen Ausf~lle und dies in gleiehem 
Mal3 wie bei Versehlul~ der nieht dominanten Sei~e. Allerdings sind die Fallzahlen 
der einzelnen Gruppen zu klein, um diese Beobaehtung zu verallgemeinern. 
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Ursachen des Verschlusses 

Als Ursaohe des Verschlusses ist in 69 F~llen eine Arteriosklerose anzunehmen: 
dutch Sektion konnte diese Diagnose in 18 F~llen, dureh zus~tzliehe Manifestation 
(Herzinfarkte bzw. Erkrankung, Claudicatio intermittens bzw. Gangr~n) in 
25 F~illen gesiehert werden. In weiteren 26 F&llen liel~en sieh Risikofaktoren wie 
Hypertonie, Diabetes, FettstoffwechselstSrungen oder Nieotinabusus nachweisen 
(Tab. 7). 

Bei einer 39jii~:igen Patientin mul~ bei erhShter BSG, Fieber und einer homo- 
lateralen Chemosis ein entzfindlicher Gef/~prozeB diskutiert werden. Lediglieh 
bei 10 Patienten (i2,5~ konnte die di.tiologie nieht sieher gekl~rt werden. 

Prognose und Risikolaktoren (Tab. 7) 

Unter den Risikofaktoren ffihrt in der H~ufigkeit die Hypertonie (Werte fiber 
160/95), die bei 41 Patienten (52,50/0) vorlag. N~tehsth&ufig land sieh Gin Nieotin- 
abusus bei 29 Pat~enten (340/0). Ein meist latenter und Altersdiabetes -- kein 
juvenfler Diabetes -- bestand bei 6 Patienten. 7 Patienten wiesen eine StSrung 
des LipidstoffwGehsels auf. Diese Zahl ist abet sieher zu niedrig, da keine syste- 
matisehe Abkl&rung aller Patienten erfolgte. Insgesamt fanden sich Risiko- 
faktoren bei 63 Patienten (77,5~ 

Der Einfiuf~ dieser Risikofaktoren auf die Sp&tprognose l~13t sich in Tab. 7 er- 
kennen. 

Der Anteil der Patienten mit schwGrer tIypertonie (~  180/100) bzw. Nieotin- 
abusus ist in den prognostisch ungiinstigen Gruppen 3 und 4 deutlieh grSl3er als bei 
den aueh im Verlauf weniger behinderten Patienten (P ~ 5 ~ ). 

Noch schlechter wird die Prognose, wenn mehrere Risikofaktoren kombiniert 
vorkommen: w~hrend in Gruppe 2 nut bei einem Patient Hypertonie und Nico- 
tinabusus zusammenkommen, finder sieh in Gruppe 3 diese Komination 5 real 
(davon 3 sehwere Hypertonien) und in Gruppe 4 7 mal (darunter 3 sehwere Hyper- 
tonien (P < 5 ~ ). 

Die Kombination Diabetes und Hypertonie bestand bei 2 Patienten der 
Gruppe 4, einmal zusammen mit Nieotinabusus. 

Diskussion 

Die Kenntnis des spontanen Krankheitsverlaufs und der Prognose yon Pa- 
~ienten mit einseitigen vollst~ndigen Carotisverschlfissen ist zur Beurteilung ver- 
schiedener Therapieformen absolut notwendig. Eine Trennung zwischen Verschlul3 
und -- wenn auch hoehgradiger -- Stenose ist dabei ffir die Verlaufsbeobaehtung 
wiehtig, weft eine Stenose eine variable GrSl3e in der eerebralen Blutversorgung 
darstellt, die Verg~eiehe versehiedener Patienten und ZeRr~ume bei der sehr kom- 
plexen Problematik ersGhwGrt. Hinzu kommt, dab Gin Vorliegen einer Stenose ein 
operativer Eingriff selbst dann indiziert ist, wenn neurologisehe Ausf~lle bestehen, 
beim kompletten Versehlu6 ein solches Vorgehen in der Regel aber nicht mehr in 
Frage kommt [2, 3]. 

Aus diesen Griinden beschr&nkt sich die Untersuchung auf die Darstellung des 
Spontanverlaufs gesicherter kompletter einseitiger Carotisverschlfisse. Als Ein- 
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schr~nkung muB al~:[erdings betont werden, dal~ nur bei 24 der 80 Patienten (300/o) 
eine siehere Aussage fiber beide Carotiden mSglich ist, durchaus also kontralaterale 
asymptomatisehe Stenosen und Verschlfisse der A. carotis sowie Affektionen der 
An. vertebr~lis oder basilaris in dem Krankengut verborgen sein k5nnen [7]. 
Unter Berficksiehtigung dieser Einschr~nkung sind folgende Auss~gen zu Spon- 
tanverlauf und Prognose mSglieh: 

1. Die durehsehnittliehe NIorbidit~t einseitiger Carotisversehlfisse liegt zwi- 
sehen 50--55 Jahren [2, 7, 9, 26] und damit deutlieh niedriger als die durehsetmitt- 
liehe Altersverteigung sonstiger cerebraler Iseh~mien, deren Gipfel zwisehen 
65--75 Jahren gefunden wird (Ubersicht [16, 19]). 

Die Ges~mtletalit~t liegt dabei in den Altersgruppen yon 30--70 Jahren bei 
38--50 ~ Davon v,~rsterben innerh~lb der ersten 4 Woehen 17,5 ~ und innerhalb 
yon 6 Monaten weitere 13~ Naeh dieser Zeit flacht die Kurve der kumulativen 
Uberlebenszeit ab, d. h., die Zahl der Todesf~lle reduziert sieh graphiseh zu einer 
fast linearen Geraden mit nur gering fallendem Gradienten. Insgesamt wird aber 
die Lebenserwartung der Patienten mit einseitigem CarotisversehluB, sofern er zu 
neurologisehen Ausi~llen ffihrt, verkiirzt: naeh 1 Jahr sind noeh 67 ~ der Patienten 
am Leben, nach 5 J~hren 58~ und naeh 10 Jahren 42~ (s. Tab. 8). 

Das Lebensalter bei Krunkheitseintritt spielt hierbei -- ausgenommen die 
Stufe der fiber 70j~hrigen, wo versehiedene Faktoren sehr komplex mitwirken und 
eine exakte Aussage sehwer ist -- keine wesentliche Rolle, eher die Zahl und In- 
tensit~t mitwirkender Risikofaktoren. 

2. Todesursache ist bei den frfih verstorbenen Patienten nur z. T. die eerebro- 
wscul~re Insuffizienz als Folge eines C~rotisversehlusses. Extraeerebrale Faktoren 
und hier besonders -- wie in unserem Krankengut in 43 ~ -- Lungenembolien 
haben fiir die Frfihprognose eine betr~ehtliehe Bedeutung und bieten zugleieh einen 
ther~peutisehen Ansatzpunkt [4]. Naeh ~berstehen der akuten Krankheits- 
phase spielen unter clen Todesurs~ehen Rezidivinsulte eine besonders grol~e Rolle, 
w~hrend Herzinfarkte, die den Verlauf intracerebraler Gef~l~versehlfisse h~ufiger 
komplizieren [33] in unserem Krankengut seltener sind. Entzfindliche Gef~]. 
erkr~nkungen spielen insgesamt in der ~tiologie yon Carotisversehlfissen nur eine 
untergeordnete Rolle. 

3. Dureh eine mehr oder minder ausreiehende Kollateralversorgung fiber den 
Circulus arteriosus Willisii erkl~ren sieh die ffir einen Gef~Bverschlul3 weniger 
typischen Krankheitssymptome bei 14~ unserer Patienten. Der Prozentsatz yon 
Patienten ohne foka]e cerebrale Ausf~lle liegt bei anderen Untersuehern in ~hnlicher 
GrSBenordnung [6, i2,28], ebenso die z. T. gfinstigere prognostisehe Beurteilung 
dieser Gruppe [12]. Im iibrigen lassen sieh aus dem zeitlichen Ablauf dieses Ver- 
sehlusses (akuter Beginn, progredienter Insult) keine sieheren prognostisehen 
Sehliisse ziehen, eher aus der Sehwere der eerebralen Herdsymptome und psy- 
ehischen StSrungen. So verscMechtert eine BewuBtseinstrfibung besonders in 
Kombination mit sehweren motorischen Ausfs die Prognose erheblieh. 

4. Das in klinisehen Arbeiten immer wieder beobachtete Uberwiegen links- 
seitiger Carotisverschlfisse [2, 6, 7, 28] konnten wir in unserem Krankengut nicht 
best~tigen. Nachdem sich weder in nur autoptisehen Serien (zit. naeh [29]) noeh in 
einer angiographise:hen Studie fiber 4748 Patienten mit Symptomen eerebro. 
vascul~rer Iseh~mie eine eindeutige Seitendifferenz von Carotis-interna-Ver- 
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schlfissen [13] fand, mug man annehmen, dag die gehi~uften linksseitigen Ver- 
sehlfisse in der Literatur Folge eines empfindlieheren Reagierens der dominanten 
I~Iemisph~re auf eine h~modynamische Insuffizienz sind und somit linksseitige 
Versehliisse h/~ufiger entdeekt werden. 

Die zunehmende Anwendung der Angiographie k6nnte unsere seitengleiehen 
Beftmde erld/tren. Auff~llig ist abet, dab eine L~sion der dominanten Itemisph/ire 
fiber l~ngere Zeit gesehen die Prognose in bezug auf die I~ehabilitation nm" in 
relativ geringem Umfang beeinflugt (s. o.). Sie wird sts dureh Symptome der 
Ar~eriosklerose gepr~gt. Die dutch eine mangelhafte CollaterMversorgung zu er- 
wartende sehleehte Prognose yon Carotisverschliissen im Siphonbereieh [24,26, 
27] ist aueh in unserem Krankengut mit einer Letalit~t yon ca. 430/0 innerhMb 
yon 6 Monaten zu best/~tigen, ebenso das niedrigere DurehschnittsMter dieser 
Patienten mit nut 49,3 Jahren bei Vergleieh zu Versehliissen an der Bifurkation 
[28]. 

5. Entzfindliche Gef~gerkrankungen [25] bzw. lokMe Affektionen der Caro- 
tiden dureh Trauma, Tumoren der Umgebung, Einwirkung yon Strahlen u. ~. 
als Ursache eines Carotisverschlusses sind selten. In der fiberwiegenden Mehrzahl 
der Fi~lle finder sieh eine Arteriosklerose [7,9,12,21, 32]. Der Einflug dieser ge- 
neralisierten Gef~Berkrankung auf die Spi~tprognose zeigt sieh besonders bei Be- 
trachtung des Langzeitverlaufs: mit zunehmender Beobaehtungszeit nimmt der 
Anteil yon Patienten mit fortschreitenden cerebrovascul~ren bzw. extracerebrMen 
Manifestationen der Az'teriosklerose zu. Dies bedeutet, dab sieh der Zustand der 
Patienten, die sich nach Eintreten des Carotisverschlusses zuni~chst einigermaBen 
erholten, sparer erneut verschleehtert. Ein weiteres Indiz fiir diese Aussage is~ in 
der Dauer der durehsehnittlichen Beobaehtungszeit innerhalb unserer einzelnen 
Gruppen zu finden. (Wobei die Gruppe 1 wegen zu geringer Zahlen auszuschliegen 
ist.) 

Sic betrggt fiir Gruppe 2 4 Jahre und ffir die prognostiseh sehlechtere Gruppe 3 
6,7 Jahre. 

6. Die Langzeitprognose wird welter erheblieh dutch Risikofaktoren gepr~gt, 
die ein rascheres Fortsehreiten der degenerativen Gef~gerkrankung bewirken [15]. 

In erster Linie ist hier ein Hypertonus zu erw~hnen [7,9,12,18,33], daneben 
aber auch ein Nicotinabusus und insbesondere eine Kombination beider Faktoren. 
Auch hier sind keine ausgepr~gten Differenzen in den einzelnen Altersstufen 
zwischen 40 und 70 Jahren zu erkennen. 

7. Eine volle :Rehabilitation und damit ein Wiedererlangen tier frfiheren 
Leistungsf~higkeit ist nur in einem kleinen Tell der Patienten mit neurologisehen 
Ausf~]len Ms Folge eines Carotisversehlusses zu erzielen, in unserem Krankengut 
nut bei 3,8%. Ebenso ist aueh die Zahl der Patienten, die wenigstens teilweise 
arbeiten k6nnen bzw. in der Lage sind, sieh selbst zu versorgen, mit 19~ reoht 
klein. Insgesamt ist also bei Beriieksiehtigung der Lebensqualitiit die Sp~tpro- 
gnose einseitiger Carotisversehliisse Ms recht ungiinstig anzusehen. Die Mehrzahl 
der Patienten (56,3~ blieb nach der I(linikentlassung pflegeabh~ngig. 

8. Naehdem sich in mehr Ms der Hs der Patienten mit Carotisversehliissen 
vorausgehende Symptome einer eerebr~len Gef/~Berkrankung in ~'orm yon TIA 
bzw. Amaurosis fugax (diese besonders hgufig nur kurz vorausgehend) [2,18,34] 
und kleineren Insulten zeigte, ist zu folgern, dag bei jedem Insultpatienten eine 
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gezielte Suche nach einer extrakraniellen GefiiBli~sion zttr Verbesserung der Pro- 
gnose notwendig ist [2]. 

9. Therapievergleiche zwisehen prospektiven konservativen (Antikoagulan- 
tien zur Vermeidung weiterer Gef~iBverschlfisse) und operativen Verfahren (End- 
arteriektomie zur Verbesserung des Ko]lateralkreislaufs) mi$ lediglich konser- 
vativer Behandiung sind besonders durch die Patientenauswahl ffir die einzelnen 
Verfahren reeht problematisch. So wird bei anf~nglich schwersten Krankheits- 
erscheinungen meis$ lediglieh eine symptomatisehe Therapie eingeleitet und d~mi~ 
die Prognose dieser Gruppe ebenso belastet, wie dureh Patienten mit Kontra- 
indikationen zur Antiko~gulation bzw. operativer Eingriffe. 

Unter Berficksichtigung dieser (Yberlegungen lassen sich aus dem Vergleieh 
der Literaturdaten ffir die einzelnen Therapieformen mit unseren Ergebnissen 
folgende SchluBfolgerungen zur Therapie vollst/~ndiger einseitiger Carotisver- 
schlfisse mit neurologisehen Ausf/~llen ziehen: 

a) Operative Therapie. In bezug auf die Prognose finder sieh keine wesentliehe 
Differenz zwischen operativ und konservativ behandelten Pa~ienten sowohl 
unter Berficksich~igung des Alters [2] als auch der klinischen Symptomatik 
[9,12,23]. Von anderen Au~oren berichtete gfinstigere Ergebnisse operativer 
Therapie in Bezug auf die Rfiekbildung der eerebralen Ausf~lle [30] kSnnen durch 
die obigen Vorbehalte bedingt sein, besonders, da die Zahl der fiber einen groBen 
Zeitraum beobaehteten ~i~lle in unserem Krankengut grSBer ist und die Sp~t- 
letalit/~t der operierten Gruppe (24 Patienten = 27,50/0) der unserer Spontan- 
verl/iufe mit 22 Patienten -~ 300/0 gleicht. 

Auch die l~berlegung, dureh eine Desobliteration tier versehlossenen Carotis 
eine bessere Versorgung des ischgmisehen Bezirkes zu erreichen [31] fiihrt bei 
Vergleieh zum spontanen Krankheitsverlauf nicht zu gfinstigeren Ergebnissen [9]. 

b) Antikoagulantien. Recht einhellig wird vet allem im anglo-amerikanisehen 
Schrifttum die Auffassung vertreten, dal~ bei vollst/~ndigem VerschluB einer Carotis 
eine Antikoagulation nieht indiziert sei [20,22]. Dem muB entgegengehalten 
werden, dab das Auftreten cerebraler Insuffizienzerscheinungen dutch einen 
CarotisversehluB als Symptom zus/itzlicher cerebrgler Gefi~Bveri~nderungen zu 
werten ist [32] und somit eine Langzeitantikoagulation zur Prophylaxe weiterer 
GefgBversehlfisse sinnvoll sein kann [10]. Hinweis ffir die Riehtigkeit dieser Uber- 
legung kSnnte die yon einigen Autoren beriehtete gfinstigere Prognose mit Anti- 
koagulantien behandelter Pa~ienten sein [9, 24]. Sie zeigen sich h~ufiger als nicht 
behandelte Patienten im weiteren Verlauf als nur gering bis mi~Big behindert [24]. 
Die Fallzahlen sind aber insges~mt doch reeht klein, auBerdem ist eine Trennung 
yon VersehluB und Stenose nieht immer ersichtlich, so dab ein eehter Vergleich 
des spontanen Verlaufs mit antikoagulierten Fiillen nieht mSglieh ist. Weitere 
Untersuchungen in Zukunft sind zur K1/irung dieser Frage erforderlieh. 

Schlul]folgerungen 
Das Krankheitsbild des abgesehlossenen CarotisverscMusses hat, sofern es zu 

eerebralen Ausfallserscheinungen ffihrt, eine besonders ffir die Rehabilitation 
recht sctflechte Prognose. Nach abgeschlossenem Insult sind die therapeutischen 
MSgliehkeiten gering, insbesondere hat sieh gezeigt, dab aueh eine sofortige Desob- 
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literation die Prognose nicht verbessert. Die beste Therapie liegt daher aueh heute 
noch in der Prophylaxe. Besonders die in einem GroBteil der Fiille auftrer 
Vorboten in Form der ,,transient ischemic attacks" (TIA), Amaurosis fugax, aber 
auch mehr oder minder ausgepri~gter eerebraler Insulte k6nnen Hinweise ffir eine 
extrakranielle Gefs sein. 

Dies bedeutet, dab jede, auch noch so kurzdauernde cerebrale Symptomatik 
Untersuchungen in dieser Richtung veranlassen sollte. In  gleicher Weise verlangen 
Risikofaktoren eine intensive Uberwaehung und Behandlung. Die Erfolge, die 
sich hier in entsprechenden Verlaufsuntersuchungen erkennen lieBen [33], lassen 
diese Anstrengungen als lohnend erscheinen. 
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