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5. Zusammenfassung

Folgende Hypothesen wurden aufgestellt:

I. Diabetes mellitus und arterieller Hypertonus finden sich
häufiger bei Patienten mit Lakunarinfarkten und/oder
Leukoaraiosis.

II. Zigarettenrauchen ist signifikant mit Stenosen und/oder
Verschlüssen der Arteria carotis interna oder communis
assoziiert.

III. Kardiale Emboliequellen mit hohem Risiko, sogenannte major
sources, sind häufiger bei Patienten mit
Territorialinfarkten vorzufinden.

IV. Klinisch diagnostizierte lakunare Syndrome korrelieren mit
lakunaren Hirninfarkten im CCT.

Im Zeitraum Mai 1991 bis Oktober 1992 wurden 242 Patienten mit
vollständigen klinischen, neuroradiologischen,
dopplersonographischen und echokardiographischen
Untersuchungsbefunden prospektiv im Rahmen des zweiten
Pilotprojektes zur Erstellung der Berliner Schlaganfalldatenbank
registriert. Patienten mit den Infarktsubtypen Lakunarinfarkt,
Territorialinfarkt und Leukoaraiosis wurden ausgewählt und
analysiert.
Alle in dieser Schrift erstellten Hypothesen wurden mit
univariaten Analysen getestet. Odds ratio (OR) und Chi-quadrat
Test wurden benutzt, um die Häufigkeitsverteilung der
kategorischen Variablen auf signifikante Unterschiede zu prüfen.
Mit Hilfe des 95% Konfidenzintervalls wurde die Signifikanz der
odds ratio getestet. Als signifikant wurde ein p<0.05
angesehen. Um die Unabhängigkeit univariat erhobener
signifikanter Ergebnisse von anderen Variablen zu prüfen, wurden
diese mit multivariaten Analysen getestet.

Bei 77 Patienten wurden im CCT Territorialinfarkte, bei 71
Lakunarinfarkte und bei 26 eine Leukoaraiosis diagnostiziert.
67 Patienten mit Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis hatten
bei vollständiger Dokumentation aller Variablen keine
zusätzlichen Territorialinfarkte. Eine weitere Unterteilung der
67 Patienten ergab 44 Patienten mit multiplen Lakunarinfarkten
und/oder Leukoaraiosis und 22 Patienten mit singulären
Lakunarinfarkten. Bei einem Patienten mit Lakunarinfarkt konnte
keine Zugehörigkeit zu multipel oder singulär gemacht werden.
Die Assoziation von arteriellem Hypertonus und Diabetes mellitus
mit Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis wurde getestet. Als
Vergleichsgruppe dienten 54 reine Territorialinfarkte. Diabetes
mellitus war sowohl mit Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis
und mit multiplen Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis, als
auch mit singulären Lakunarinfarkten signifikant (p=0,0001,
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p=0,001 und p=0,0001) assoziiert. (Diabetes mellitus mit
Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis: odds ratio 5,0;
Konfidenzintervall 2,18-11,60; Diabetes mellitus mit multiplen
Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis: odds ratio 4,2;
Konfidenzintervall 1,70-10,37; Diabetes mellitus mit singulären
Lakunarinfarkten: odds ratio 8,1; Konfidenzintervall 2,66-
24,32). Die Assoziation von arteriellem Hypertonus mit
Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis und mit multiplen
Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis, war in unserer Studie
nicht signifikant (Arterieller Hypertonus mit Lakunarinfarkten
und/oder Leukoaraiosis: odds ratio 1,6; Konfidenzintervall 0,78-
3,33; Arterieller Hypertonus mit multiplen Lakunarinfarkten
und/oder Leukoaraiosis: odds ratio 2,2; Konfidenzintervall 0,99-
5,10). Unsere Ergebnisse bestätigen die Analysen der Berliner
Schlaganfalldatenbank, die eine signifikante Assoziation
zwischen Diabetes mellitus und Lakunarinfarkten und/oder
Leukoaraiosis fanden (Mast, 1996). Im Gegensatz hierzu wurde in
der Berliner Schlaganfalldatenbank arterieller Hypertonus
allerdings signifikant häufiger bei Patienten mit
Lakunarinfarkten und/oder Leukoaraiosis diagnostiziert. Eine
signifikante Assoziation von Diabetes mellitus mit singulären
Lakunarinfarkten, wie sie in dieser Arbeit gefunden wurde, ist
in der Literatur bislang nicht beschrieben.

Im dopplersonographischen Befund waren bei 72 der 242 Patienten
Stenosen oder Verschlüsse und bei 36 Patienten hämodynamisch
wirksame Stenosen oder Verschlüsse der Arteria carotis interna
oder communis erkennbar. Im Gegensatz hierzu hatten 156
Patienten einen dopplersonographischen Normalbefund.
Zigarettenrauchen wurde mit 50% und höhergradigen
Karotisstenosen oder Verschlüssen und mit hämodynamisch
wirksamen Karotisstenosen oder Verschlüssen assoziiert. Als
Vergleichsgruppe dienten Patienten mit dopplersonographischem
Normalbefund. Eine signifikante Assoziation bestand sowohl
zwischen Zigarettenrauchen und 50% und höhergradigen
Karotisstenosen oder Verschlüssen als auch zwischen
Zigarettenrauchen und hämodynamisch wirksamen Karotisstenosen
oder Verschlüssen (50% und höhergradige Stenosen oder
Verschlüsse: odds ratio 2,7; Konfidenzintervall 1,51-4,80;
hämodynamisch wirksame Stenosen oder Verschlüsse: odds ratio
5,1; Konfidenzintervall 2,34-11,06). Unsere Ergebnisse
unterstützen andere Studien, die Zigarettenrauchen als
wesentlichen Risikofaktor in der Entstehung symptomatischer und
asymptomatischer Stenosen oder Verschlüsse der Arteria carotis
interna oder communis identifizieren konnten.

Es wurde die Assoziation zwischen kardialen Emboliequellen und
Territorialinfarkten geprüft. Die Vergleichsgruppe bestand
diesmal aus Infarktmustern mit multiplen Lakunarinfarkten
und/oder Leukoaraiosis. Die Analyse von kardialen
Emboliequellen ergab eine signifikante Assoziation von major
sources mit Territorialinfarkten (odds ratio 3,9;
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Konfidenzintervall 1,37-10,98). Minor sources waren häufiger
bei Patienten mit multiplen Lakunarinfarkten und/oder
Leukoaraiosis als bei Patienten mit Territorialinfarkten zu
finden. Die Anzahl der Patienten, bei denen sich major sources
fanden, war gering. Unsere Daten unterstützen jedoch die
Hypothese, daß sogenannte major cardiac sources of embolism
häufiger bei Patienten mit Territorialinfarkten vorkommen.

Die Validitätsbestimmung der klinischen Syndrome (lakunar/nicht
lakunar) ergab für das Vorhandensein eines frischen oder alten
Lakunarinfarktes im CCT folgende Ergebnisse: Sensitivität 44%,
Spezifität 77%, positiv prädiktiver Wert 57% und negativ
prädiktiver Wert 66%. Wurden Patienten mit CCT ohne Läsion in
die Gruppe der Lakunarinfarkte miteinbezogen, so war die
Sensitivität 43%, die Spezifität 77%, der positiv prädiktive
Wert 77% und der negativ prädiktive Wert 43%. Im zweiten
Pilotprojekt wurden lakunare Syndrome mit frischen und alten
computertomographisch diagnostizierten Lakunarinfarkten
assoziiert. Es fand sich keine schlechte Übereinstimmung
zwischen klinischen Syndromen und frischen und alten
bildmorphologischen Befunden. Im Gegensatz hierzu beschreiben
Studien, die lakunare Syndrome mit frischen
computertomographisch diagnostizierten Lakunarinfarkten
assoziieren, eine gute Übereinstimmung.
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