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                                                         Zusammenfassung 
Untersuchungen zur Interaktion von Leukozyten und Thrombozyten bei Patienten mit 
arteriosklerotischen Stenosen der hirnversorgenden Arterien 
 
            Carsten Schriek 
 
Die Leukozyten- und Thromboyztenaktivierung sowie die Plättchen-Leukozyten-Assoziatbildung im 

peripheren Blut wurden als diagnostische Marker für eine arteriosklerotische Gefäßkrankheit sowie 

als prediktive Marker für Thrombembolische Ereignisse (Schlaganfall, flüchtiger Schlaganfall) bei 

62 Patienten mit arteriosklerotischen Stenosen der hirnversorgenden Arterien untersucht. Zur 

Kontrolle dienten 30 gesunde Probanden. Die durchflußzytometrisch bestimmten 

Aktivierungsmarker auf Leukozyten (CD11b, TSP-1) und Plättchen (TSP-1, CD62P/CD63) sowie 

die Leukozyten-Plättchen-Assoziatbildung wurden dazu als diagnostische Marker mit den 

sonographischen Befunden der Plaquemorphologie (Echogenität), dem Stenosegrad und der 

Flußbeschleunigung an der Stenose korreliert. Die Monozyten-Plättchen-Assoziationsrate in 

Verbindung mit der Thrombospondin-1-Bindung auf Monozyten stellte sich dabei als sensitiver 

diagnostischer Marker für arteriosklerotische Prozesse im Gefäßsystem bei Patienten heraus. 

Insbesondere bei Risikopatienten mit instabileren, sonographisch echoarmen Läsionen, zeigte sich 

gegenüber Patienten mit echoreichen Stenosen eine signifikant stärkere Aktivierung des 

inflammatorischen Systems mit Monozyten-getriggerter Monozyten-Plättchen-Assoziatbildung über 

den Liganden Thrombospondin-1, was zur  lokalen Thrombusbildung und Entwicklung eines 

thrombembolisches Ereignisses führen kann. Der Stenosegrad und der Scherstress an der 

Stenose hatte nach den gewonnenen Daten keinen  Einfluß auf die Plättchen -und 

Leukozytenaktiverung bzw. Assoziatbildung im peripheren Blut. Zur Untersuchung eines 

prediktiven Markers wurden die Patienten klinisch und sonographisch nachuntersucht. Bei 

Patienten mit einer Progredienz der Gefäßkrankheit ebenso wie bei den symptomatisch 

gewordenen Patienten lag eine ausgeprägte Monozytenaktivierung und Assoziatbildung mit 

Blutplättchen vor, die bei den symptomatischen Patienten nicht weiter durch Thrombin induzierbar 

war. Eine weitere prospektive Untersuchung mit Einschleusung neuer Patienten muß die prediktive 

Bedeutung dieser Marker und die therapeutische Relevanz zeigen. 
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