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1. Einleitung

Die periphere arterielle VerschluBkrankheit (PAVIs) einer der haufigsten Grinde fir
chronische Schmerzen der unteren Extremitat. Ddnnaind Schmerzen Dbei

Extremitatenischamie bisher nicht ausreichend sotdt. Auch fir die symptomatische
Schmerztherapie bei PAVK existiert bisher kein ewzbasiertes Konzept. Eine genaue
Analyse des Schmerzcharakters und die Untersuctien§chmerztherapie bei PAVK sollen

zu einem besseren Verstandnis chronischer Ischénmeszen bei PAVK beitragen.

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVKSt eine typische Erkrankung
industrialisierter Lander. Bei Uber 65 Jahrigen deubei 19,8% der Manner und bei 16,8%
der Frauen eine PAVK festgestellt (ABI < 0,9) [26]5% der Manner unter 50 Jahren und
5% der Manner tber 50 Jahren leiden an einer symgitschen PAVK [28].

Schmerzen bei Belastung oder in Ruhe bilden dasyaptom der Erkrankung und sind als
diagnostisch wichtiges Kriterium bekannt. Die anufigsten verwendete Klassifikation der
PAVK richtet sich nach der Auspragung der Schmerden Patienten, ebenso werden
wichtige therapeutische Entscheidungen auf Grumdiigser klinischen Kriterien gefallt. Die
GefalRverdanderungen fuhren zu belastungsabhangigeme®zen (Claudicatio, Stadium I
nach Fontaine). Erst wenn die Perfusion in Ruhétmaehr ausreicht um die Extremitéat zu
versorgen kommt es zu Ruheschmerzen und spéaterraphidchen Stérungen mit

Hautlasionen (kritische Extremitatenischamie, Stadill/IV nach Fontaine).

Man nimmt an, dass die Schmerzen bei Claudicatiohddie Ischamie im Muskel ausgeldst
werden und zu einem nozizeptiven Tiefenschmerz efithrwdhrend es sich bei
Ruheschmerzen vermutlich um Oberflachenschmerzendefita die im Bereich der
minderversorgten Haut entstehen [101]. Die Pathsiplygie der Schmerzentstehung ist
nicht eindeutig geklart. Eine gestérte Versorgueg tMuskels mit Sauerstoff wird ebenso
diskutiert wie ein mangelhafter Abtransport alggier Stoffwechselprodukte und ein Abfall
des pH-Wertes. Auch eine muskelmechanische Genasgeverortert [101]. Vor Kurzem
konnte eine neuropathische Komponente der ischéems&chmerzen bei schwerer PAVK
(Stadium 1ll/IV) aufgezeigt werden [66]. Auch fridee Arbeiten weisen auf eine
Nervenschadigung bei PAVK hin [65, 134]. Nach eir@efinition der International
Association for the Study of Pain (IASP) entstehenropathische Schmerzen durch Lasion

oder Dysfunktion des Nervensystems [79]. In letZeit tritt jedoch eine Einteilung des
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Schmerztyps nach Symptomen mehr in den Vordergridehach sind neuropathische
Schmerzen vor allem durch spontane, haufig brerem&uthmerzen, plétzlich einschiel3ende
Schmerzattacken und evozierte Schmerzen gekenneti¢, 32]. Die vorliegende Arbeit
untersucht, ob sich bei PAVK eine neuropathischéing&rzkomponente Kklinisch im
Schmerzcharakter der Patienten zeigt und ob eirdazihwendende Fragebdgen Aufschluss
Uber den Schmerztyp bei PAVK geben konnen. Die imbag einer neuropathischen
Schmerzbeteiligung kénnte EinfluR auf die Schmenapie bei chronisch ischamischen
Schmerzen bei PAVK haben.

Mit zunehmenden Erkenntnissen der Schmerzentstebhodg-weiterleitung werden in der
Erforschung von Schmerzzustanden immer mehr di€gGminde liegenden Mechanismen
hervorgehoben und mit Symptomen des Patienten rhiMiung gebracht [32, 137, 139]. Es
wird versucht, den Symptomen des Patienten besemnilechanismen der
Schmerzentstehung zuzuordnen und im Folgenden aihaliesen Mechanismen basierte
Therapie zu entwickeln [5, 6, 139]. Gerade in ddoschung neuropathischer Schmerzen ist
eine rein atiologische Einteilung der Schmerzsyndroin den Hintergrund getreten
zugunsten einer Mechanismus-basierten Einteilun@39]. Die einzelnen Symptome werden
dabei nicht mehr nur zusammenfassend als AusdrackNdrvenlasion gesehen sondern es
wird zwischen unterschiedlichen Auspragungen nattogcher Schmerzen differenziert. Die
genaue Untersuchung der Schmerz-Qualitat und iBegleitsymptome stellt dabei einen
Kernpunkt der Erforschung der Schmerzsyndrome &&i. [Es scheint daher sinnvoll,
zunachst eine genaue Analyse des SchmerzcharakiePAVK anzustreben. Dabei soll den
Hinweisen auf neuropathische Anteile bei chronisch&mischen Schmerzen nachgegangen
werden.

Zusammenhange zwischen QST und den Schmerzfragel&fge- MPQ, S — LANSS und
NPSI wurden bisher nicht eingehend untersucht. Degliegende Arbeit prift, ob
Beziehungen bestehen zwischen den gemessenen Raramdger QST und den
Schmerzeigenschaften, die durch die Fragebdgenteitmwurden. Moglicherweise lassen
sich so Hinweise daflr finden, welche Mechanismen3thmerzentstehung zu welcher Art

von Symptomen fuhrt.

Schmerzreduktion ist erklartes Therapieziel beidpégn mit PAVK [86]. Fur Patienten mit
Claudicatio intermittens bildet der Belastungsscatamdie Grenze ihrer Bewegungsfreiheit.
Dennoch ist in diesem Stadium haufig keine symptmtiae Schmerztherapie erforderlich,

da die Patienten die Schmerzen durch Beendigurey iBelastung kontrollieren kdnnen.



Dagegen leiden Patienten im Stadium 1l und IV dérkrankung an dauerhaften
Ruheschmerzen, die haufig schwer zu therapiereth &widenzbasierte Empfehlungen zur

symptomatischen Therapie von chronisch ischamis8lodmerzen existieren bislang nicht.

Um welchen Schmerztyp es sich bei Ischamieschmeizein PAVK handelt — ob

neuropathische oder nozizeptive Anteile Uberwiegesmd ob sich die Schmerzen je nach
Stadium der Erkrankung unterscheiden, ist nichtenshend geklart. Auch hinsichtlich der
Schmerztherapie bei PAVK sind bisher wenige Untdtangen durchgefihrt worden. Als
Grundlage fur weitere Forschung zum Schmerz-Meshams und fur klinische Studien zur
Wirksamkeit von Therapien ist es notwendig, chromesischamieschmerzen bei PAVK aus
Sicht von Patienten und Arzten zu untersuchen, Sighmerztyp genau zu analysieren und

einen Status quo der derzeit verwendeten Schmeapileezu erheben.



2. Grundlagen

2.1 Periphere arterielle VerschlufZkrankheit

Die periphere arterielle VerschluRkrankheit zahltden héufigsten Erkrankungen vor allem
des alteren Menschen und stellt mit der koronarerzétkrankung und der zerebrovaskularen
Erkrankung eine der wichtigsten Manifestationsfannaer Atherosklerose dar [87]. Die
Pravalenz in der deutschen Bevolkerung wird miB%6(Frauen) und 19,8% (Mé&nner) bei
Personen ab 65 Jahren angegeben [26]. Eine PA¢Kré hoher Sensitivitat und Spezifitat
vor, wenn ein Dopplerindex zwischen Knéchel und @be (Ancle Brachial Index- ABI)
von < 0,9 (Normalwert > 1) festgestellt wurde. ie dben genannte Préavalenzstudie wurden
auch symptomfreie PAVK — Patienten (Stadium | nkohntaine) eingeschlossen [26]. Eine
andere Arbeit schétzt die Pravalenz @émudicatio intermittenszwischen 0,6% bis nahezu
10% [42]. Die Pravalenz déritischen Extremitatenischamieird bei Personen zwischen 40
und 69 Jahren mit 0,26% (Manner) bzw. 0,24% (Frawgegeben [54]. Im Jahr 2004
starben in Deutschland 12.943 Personen an Folgen paeipheren Atherosklerose
(Myokardinfarkt und Hirninfarkt ausgenommen). Darspricht 1,6% der Gesamtsterbefalle
des Jahres 2004 [118]. Zusammen mit anderen Erkn@ek des Kreislaufsystems stellt die
PAVK eine der haufigsten Ursachen fur den statiemd€rankenhausaufenthalt dar. Im Jahr
2004 wurden auf Grund von peripherer Atherosklefod®842 Patienten stationar behandelt,
das entspricht 0,8% aller KrankenhausaufenthalseJa@res [119]. Die Kosten pro PAVK-
Patient pro Jahr werden auf 3.640,05 € geschéa2it [Fabei variieren die Kosten stark nach
Stadium der Erkrankung (Stadium llb 2.551,28 €,dsta Il 4.356,48 €, Stadium IV
6.225,89 €).

Bei chronischer arterieller VerschluBkrankheit dE&xtremitaten kommt es durch
obliterierende Veranderungen von Arterien zu Dulghimgsstérungen und Ischamie in den
versorgungsabhangigen Geweben. In fast 90% sindudteren Extremitaten von der
Erkrankung betroffen [21].

Diese Veranderungen der Arterien sind meist ad&lavotisch bedingt. Seltener sind
entziindliche Erkrankungen der Gefal3e oder andergavige, die das Gefalslumen verlegen
verantwortlich, wie zum Beispiel bei Poplitea-Epirgent oder fiboromuskuléarer Dysplasie.
Bekannte Risikofaktoren fir eine PAVK sind Nikotmesus, Diabetes mellitus, arterieller

Hypertonus und Hyperlipidamie. Auch chronische Bimrkrankungen, erhdhte



inflammatorische Marker und genetische Faktorennkdnbei der Genese der PAVK eine
Rolle spielen [7].

Eine Einteilung der Erkrankung kann nach der Lakdion der Stenose bzw. Okklusion oder
nach dem klinischem Schweregrad erfolgen [21, ¥B].1Die bekanntesten Einteilungen
erfolgen nach Fontaine oder Rutherford. Diese in Klenik am haufigsten angewandten

Klassifikationen sind in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Klinische Einteilung der PAVK nach Fontane und Rutherford

Fontaine Rutherford

Stadium Klinik Grad Kategorie Klinik

I asymptomatisch 0 0 asymptomatisch

lla leichte Claudicatio I 1 leichte Claudicatio

lb leichte bis schwere Claudicatio | 2 moderatau@icatio
I 3 schwere Claudicatio

1] ischamische Ruheschmerzen Il 4 ischamische Bethmaerzen

v Ulcus oder Gangran 1] 5 eingeschrankter Gewelblenst
1] 6 ausgepragter Gewebeverlust

Nach Inter-Society Consensus for the ManagemeReopheral Arterial Disease (TASC 1) [86]

Die fur die Claudicatio intermittengypischen Schmerzen werden als starke, krampéartig
Schmerzen im Bereich der Muskulatur beschrieben ebenso wie die durch schwere
Ischamie hervorgerufenen Ruheschmerzen zu den ishh@m Schmerzsyndromen gezahit
[68, 79]. Als kritische Extremitatenischdmiwird der Zustand bezeichnet, bei dem eine
objektiv nachweisbare Gefal3erkrankung (Kndchelandruck < 50-60 mmHg) zu
anhaltenden Ruheschmerzen oder Ulcus bzw. Gangféhrghat [86]. Dies entspricht einem
Stadium 1l bzw. IV nach Fontaine [37, 88] bzw. &im Grad Il und Il nach Rutherford
[105]. Dieser ischamische Ruheschmerz wird als kstar durch Analgetika schwer

kontrollierbarer Schmerz bezeichnet [105].

Hinsichtlich der Pathophysiologie der periphereters&llen Verschlul3krankheit wird in

letzter Zeit eine Entzindungsreaktion als ein Hialgpdr der Atherogenese diskutiert [42].
Die durch Chemo- und Zytokine vermittelte Reaktiordert die Einlagerung von Cholesterin
und die Entstehung von Gefal3-Plaques. Als frih&&eginderung kommt es zu einer
endothelialen Dysfunktion. Histopathologisch naciswar sind zunédchst reversible
Cholesterineinlagerungen in der GefalBwand, sogéedatty streaks.Bilden sich diese

weiter aus entsteht eine Cholesterin-Plaque. Dagjdd kann stabil sein und lediglich das
Lumen einengen. Handelt es sich um eine instabidgue, so wird die Fibrinkappe
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zunehmend dinner und ulzeriert schlief3lich. Diéstfaur Thrombozytenaktivierung und zu
thrombotischer oder embolischer Komplikation.

Durch die Einschrankung der Zirkulation kommt esden nachgeschalteten Geweben zu
Ischamie, Hypoxie, zur Akkumulation von Stoffwedpsedukten und einem Abfall des pH-
Werts [80, 101]. Nachdem die physiologischen Konspginnsmechanismen erschopft sind
entstehen Symptome der mangelhaften Zirkulationkdissmt zu Schmerzen im Bereich der
versorgungsabhangigen Gewebe [80]. Die Schmeratentrzunéchst nur unter Belastung,
also bei erhohtem Stoffwechsel in der Muskulatuf, nd verschwinden nach Beendigung
der Belastung Glaudicatio intermittens Bei dekompensierter Durchblutungsstérung reicht
die Zirkulation auch ohne Belastung nicht mehr asskommt zu Schmerzen in Ruhe und zu

trophischen Stérungen wie Ulzera und Gangran [90].

Die Therapie der Claudicatio, wie auch des Stadiudes PAVK besteht im Wesentlichen in
der Behandlung der Risikofaktoren. Als obligate rEipee werden
Thrombozytenaggregationshemmer angesehen. Fakultadi zur symptomatischen Therapie
wird Cilostazol eingesetzt [23]. Eine neuere Themagdglichkeit kann der Einsatz von
Wachstumsfaktoren oder Gentransfermethoden zurofjegiese und damit Kollateralisierung
der Gefal3e bieten [83, 111]. Bei der Therapie dewsren PAVK (Stadium Il und IV) steht
die Revaskularisierung im Vordergrund. Einige RdBa werden jedoch nicht dauerhaft
schmerzfrei. Da es sich bei der Atherosklerose umanechronisch fortschreitenden Prozess
handelt, sind Patienten oft von Rezidivverschlidsgroffen. Manche Patienten mit schwerer
PAVK leiden selbst nach erfolgreicher Revaskularisng noch an Schmerzen. In einer
Studie wurden Patienten mit schwerer PAVK 6 Moraeh revaskularisierender Operation
befragt [108]. Die Patienten gaben dabei trotz gaehesen offenem Bypass starkere
Schmerzen an als Patienten mit Herzinsuffizienz &dgienten nach Myokardinfarkt [108].
Wenn keine Revaskularisierung moglich ist, bestindi® symptomatische Therapie der
Schmerzen wesentlich die Lebensqualitat der PatierDies ist bei etwa 20 bis 30% der

Patienten mit kritischer Extremitatenischamie dali 8, 85].

2.21schédmie und Schmerz

Es ist nicht vollstandig geklart, durch welche Magismen Schmerzen bei Ischamie
entstehen. Vermutet wird unter anderem eine Akkatrari von algetisch wirksamen

Stoffwechselprodukten, die durch die mangelhaft&wation nicht eliminiert werden kdnnen
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[101]. Dieser Effekt tritt zunachst vor allem beelBstung auf, wenn durch den gesteigerten
muskularen Stoffwechsel vermehrt AbbauproduktelEmfaNach Beendigung der Belastung
reicht die Durchblutung aus, um die Stoffwechselpkie auszuwaschen und der Schmerz
lasst nach. Vor allem Wasserstoffionen akkumulidrenBelastung im minderdurchbluteten
Bein [101]. Im ischamischen Gewebe kommt es zu einem Abfall pt¢dVerts [101]. Es
konnte gezeigt werden, dass ein erniedrigter pHt\&¥zitatorische Effekte auf sensorische
Neurone besitzt [73]. In Folge der Ischamie kanrae@erdem zu einer Dysregulation des
Sympathikotonus kommen, die wiederum zu einer mama peripheren Vasokonstriktion
fahrt, wodurch die Zirkulation weiter beeintrachtwgrd [68].

Bei chronisch kritischer Ischamie mit Gewebedefekigtadium IV nach Fontaine) spielen

auch nozizeptive Gewebe- und Wundschmerzen eirfgedrolle.

2.3 Neuropathische Anteile im ischdmischen Schmerz

Nach einer Definition deinternational Association for the Study of PHIASP) werden
neuropathische Schmerzen durch eine Lasion odefubkison im Nervensystem ausgelost
bzw. verursacht [79]Dies kann beispielsweise durch Trauma, Infektiorerotei der
Infiltration eines Nervs durch Tumore geschehen. dam bekannten Erkrankungen mit
neuropathischen Schmerzen zéhlen so unterschiedleidlen wie Phantomschmerzen, Post-
Herpes-Zoster Neuralgie, CRPS oder Tumorschmerzen.

In letzter Zeit hat sich die Einteilung neuropathisr Schmerzen veréandert. Die atiologische
Einteilung und der Nachweis einer Nervenlasioninstlen Hintergrund getreten zugunsten
einer mechanismus- und symptomorientierten Eimgily6, 32]. Der Nachweis einer
Nervenlasion konnte nicht bei allen neuropathiscBehmerzsyndromen erbracht werden.
Umgekehrt fuhrt nicht jede Nervenldsion zu neurbisghen Schmerzen [9]. Zu einem
neuropathischen Schmerzsyndrom tragen meist versehe Mechanismen bei, die alle
Ebenen der neuronalen Weiterleitung betreffen konro werden Veranderungen im
nozizeptiven Neuron wie zum Beispiel ektope Entiagin, entzindliche Reaktionen des
peripheren Nerven, zentrale Sensibilisierung, anetthe Veranderungen im Hinterhorn und
schliel3lich zerebrale somatotopische Reorganisatiotiesen Mechanismen neuropathischer
Schmerzen gezéahlt [6]. Es wird versucht, die Symmgto des Patienten wie
Spontanschmerzen, Parasthesien oder Allodynie iNtechanismen zuzuordnen, um dann

mit einer Schmerztherapie gezielt diese Mechanisamaugehen [32, 138]. Umso wichtiger
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scheint es, Symptome und mogliche Mechanismen lgierRen vor der Therapie zu
untersuchen.

Zu den typischen Merkmalen neuropathischer Schmegebdren nebeneinander auftretende
Symptome gesteigerter und reduzierter nervalerviéti Es kommt einerseits zu Ausféllen
der Sensibilitat wie z.B. Hypasthesie mit vermiteer Empfindung von Beruhrung,
verminderter Temperaturempfindung oder zu eingéstiter Tiefensensibilitdt. Die
Wahrnehmungsschwellen fur die entsprechenden Rsiz@ erhoht. Andererseits treten
Phanomene der Uberaktivitit auf. Diese konnen sith Hyperasthesie, Allodynie,
Parasthesie und spontan auftretende SchmerzennauBpontanschmerzen treten dabei
haufig als Dauerschmerz (typischerweise brennend®r cals pl6tzlich einschie3ende
Schmerzattacken auf [5, 32, 33]. Eine weitere Spmgruppe sind sympathisch unterhaltene
Schmerzen, die auf sympatholytische Therapie ankpre[6].

Hinweise auf eine Schadigung von Neuronen durchhéisee liefern licht- und
elektronenmikroskopische Untersuchungen von Nernogsien bei PAVK-Patienten ohne
Diabetes mellitus. Dabei wurden Zeichen einer Nesghadigung nachgewiesen, unter
anderem fokale Lasionen, Veranderungen der Mydiwige, perineurale Odeme und
endotheliale Verdickungen an Nervenfasern [89].

Laghi et al. stellten eine deutliche Verlangsamu®y Nervenleitgeschwindigkeiten bei
PAVK fest, die mit dem Grad der Ischamie zunahm].[6&einberg et al. zeigten eine
sensorische Neuropathie bei Patienten mit kritisdBetremitatenischamie [134]. Dabei
wurden die Symptome der insgesamt 19 eingeschless@atienten mittels Fragebodgen
evaluiert, zuséatzlich wurden die Patienten kliniselirologisch, mittels Messung der
Nervenleitgeschwindigkeit und durch Bestimmung deé&brations- sowie des
Temperaturempfindens untersucht. Vor kurzem konnt@nhaltspunkte flir eine
neuropathische Genese des ischdmischen Schmerzbgengesen werden. Neben einer
sensorischen Neuropathie, die unabhangig von Daabrtllitus zu Schwellenerhéhungen flr
thermische, mechanische Reize und fur Vibratiomt&jlwurden bei schwerer PAVK Zeichen
einer zentralen Sensibilisierung festgestellt [66].

Eine mogliche Hypothese der Entstehung neuropdtbisS§chmerzen bei Ischamie kdnnte
eine mangelnde Blutzufuhr tber die Vasa nervorumn. sBurch eine ischamiebedingte
Schadigung von Neuronen kdnnte es zur Entwicklusgrapathischer Schmerzen kommen.
In diesem Zusammenhang stellt sich die Frage, idcheen Mal3 sich Symptome

neuropathischer Schmerzen bei Patienten mit PAViglere
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2.4 Evaluation von Schmerzen

Schmerz ist eines der am schwierigsten zu erfassenlymptome. Viele andere
Krankheitszeichen sind auch fir den Arzt sichtbatero tastbar wie zum Beispiel
Hauterscheinungen oder Raumforderungen. Der Ara ke meisten Symptome mit seinen
eigenen funf Sinnen erfassen oder durch Bildgeliergtellen. Er kann diese Symptome
Uberprifen, messen und einordnen. Sie sind danekidderbar. Bei der Beurteilung von
Schmerzen sind wir dagegen ganz auf die Schildemesy Patienten angewiesen. Das
Symptom Schmerz bleibt immer subjektivas heil3t auch, dass die Auskunft des Patienten
die zuverlassigste Art darstellt, Schmerz zu eesbn. Auch wissenschaftliche
Untersuchungen auf dem Gebiet der Schmerzen kdtesralb nicht umhin, sich hinsichtlich
Starke und Qualitat der Schmerzen auf die Schitteder Patienten zu verlassen.

Um die Aussagen der Patienten systematisch zuicaren und um den Patienten Hilfe bei
der Beschreibung ihrer Schmerzen zu geben, sindh&askalen und Schmerzfragebdgen
entwickelt worden. Diese stellen in der Schmeraper ein gangiges Instrument zur
Untersuchung von Schmerzsyndromen dar. Am haufigetegesetzt werden die Visuelle
Analog Skala (VAS) zur einfachen Erfassung der Smastarke sowie der McGill Pain
Questionnaire (MPQ), der die Eigenschaften der ang#nen Schmerzen erfragt [78]. In
dieser Arbeit wurde neben der Visuellen Analog 8kdie kurze Fassung des MPQ
verwendet, deBhort-form McGill Pain QuestionnairéSF — MPQ) [76]. Zahlreiche weitere
Fragebodgen erfassen bestimmte Aspekte der Schmédtidenie Evaluation neuropathischer
Schmerzen wurden vor allem in den letzten Jahremredehe Befragungsinstrumente
entwickelt: Leeds Assessment of Neuropathic P&irANSS) [11], Neuropathic Pain
Symptom InventorgNPSI) [17],DN4 [16], Neuropathic Pain Scal@NPS) [41] painDetect"
[38] sowie Neuropathic Pain QuestionnairdNPQ) [62]. Die meisten Fragebdgen arbeiten
dabei mit charakteristischen Beschreibungen netinguher Schmerzen (zum Beispiel
brennendodereinschiesserndmit Fragen nach Schmerzauslosern (Berihrundekeét.) und
mit der Erfassung zusatzlicher sensorischer Symgtane Taubheit oder Jucken. Einige
Fragebdgen schlieRen eine kurze klinische Untetswugkin, wie es der LANSS und der DN4
tun [12]. In dieser Arbeit wurde zum einen eine vBatienten selbst auszufillende Form des
LANSS, der S — LANSS, verwendet. Er identifiziegh&erzen vorwiegend neuropathischen
Ursprungs (POPNO — Pain of Predominantly Neuropaitigin) und grenzt diese von nicht-
neuropathischen Schmerzen ab [14]. Zum anderen ewdat NPSI eingesetzt, der die

Intensitat und Qualitat neuropathischer Symptonadusert [17].
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Fur die Erfassung der Lebensqualitdt steht ebenfalhe Reihe von Fragebdgen zur
Verfugung. Um die Einschrdnkung der Lebensqualdgg@eziell durch Schmerzen zu

evaluieren, ist dePain Disability Index(PDI) [20, 93, 123, 124] entwickelt worden, der in
der vorliegenden Arbeit Verwendung fand.

Quantitative Sensorische Testung (QST) ist alsunstnt zur Erforschung neuropathischer
Symptome etabliert und wurde bereits in einer \dRlzvon Studien verwendet [66, 67, 102,
103, 128]. Die QST ermdglicht eine standardisiektbnische Untersuchung der

somatosensorischen Nervenbahnen. Gesteigerte &anztB. Hyperalgesie und Allodynie)

und Funktionsverlust (z.B. Hypasthesie) kbnnen isgrabstiziert und quantifiziert werden

[128].
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3. Fragestellungen und Ziele der Arbeit

Chronisch ischdmische Schmerzen bei PAVK stellem leéufiges Problem dar, das

insbesondere im Stadium Il und IV der Erkrankungn doehandelnden Arzt vor eine

Herausforderung stellt. Um eine zielgerichtete Setatmerapie durchfiihren zu kénnen, ist es
entscheidend, Symptomatik und schmerzauslésendéaviesnen zu kennen. Kurzlich sind

Hinweise auf eine neuropathische Genese nachgewweselen [66]. Der Schmerzcharakter
bei chronischer Ischamie ist bisher jedoch nichgfigulich untersucht worden. Fiur die

Schmerztherapie chronisch ischamischer Schmerzstieggn bislang keine evidenzbasierten
Empfehlungen. Es scheint deshalb interessant, Sebhsrakter und -therapie bei chronisch
ischamischen Schmerzen bei PAVK zu untersuchen.

Diese Arbeit mochte das Problem der chronischehémmeeschmerzen bei PAVK aus zwei
verschiedenen Blickwinkeln beleuchten. Auf der min8eite durch Befragung und

Untersuchung von betroffenen Patienten und aufasheleren Seite durch Befragung von
behandelnden Arzten. Sie befasst sich mit der Amealjund Beschreibung des

Schmerzcharakters chronischer Ischdmieschmerzen ded Erfassung der derzeit

verwendeten symptomatischen Schmerztherapie. Dsditen folgende Fragen behandelt

werden:

« Wie ist die Qualitat der Schmerzen bei PAVK? Andeith diese in den
unterschiedlichen Stadien der Erkrankung?

* Lassen sich bei PAVK (Stadium Il bis IV) neuropatiie Symptome mittels
Fragebdgen abbilden?

* Kaorrelieren bei Patienten mit chronisch kritischeshamie (Stadium Il und 1V) ohne
Diabetes mellitus Neuropathiefragebdgen mit dereBmngssen der QST?

* Welche Schmerztherapie wird eingesetzt und welcké&vRnz wird chronischen

Ischamieschmerzen von behandelnden Arzten beigem®ss

Den ersten Teil der Arbeit bildet eine standardisid’atientenbefragung, die verschiedene
bewahrte Befragungsinstrumente vereint. Es sofisstfwerden, ob sich ein fur die PAVK
typischer Schmerzcharakter abgrenzen lasst unicblieser in den Stadien der Erkrankung
andert. Des Weiteren wird ermittelt, in welchem Mh& Patienten durch die Schmerzen in
ihrem Alltag eingeschrankt sind.

Im zweiten Teil wird der Frage nachgegangen, olrapathische Anteile beim chronischen
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Ischamieschmerz vorliegen. Gerade im Hinblick aué &chmerztherapie scheint es
interessant zu untersuchen, ob sich die experitherdegriindeten Hinweise auf
neuropathische Anteile im Ischamieschmerz auchisklimanamnestisch an einem groéfReren
Patientenkollektiv nachweisen lassen.

Im dritten Teil der Arbeit soll untersucht werdemwie weit sich Symptome in der QST mit
Fragebdgen abbilden lassen.

Die symptomatische Schmerztherapie bei chronistderamie ist Gegenstand des vierten
Teils. Dabei wird evaluiert, welche Schmerztherapighandelnde Arzte bei chronisch
ischamischen Schmerzen bei PAVK derzeit verwendew welche Bedeutung der
Ischamieschmerz nach Meinung der behandelnden &igéan besitzt. Aul3erdem soll nach
der Zufriedenheit der Arzte mit den Therapiemodlaten gefragt werden und ob die zur
Verfligung stehenden symptomatischen Therapiemethoageh Meinung der befragten Arzte

ausreichen.
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4. Methoden

Zur Methodik gehdrten neben der Erhebung von Patnelaten standardisierte Befragungen
und quantitativ sensorische Testung (QST). Der ®choharakter von 102 Patienten mit
symptomatischer PAVK wurde mit verschiedenen vatigin Befragungsinstrumenten
evaluiert. Zuséatzlich wurden 10 Patienten mit saew®AVK (Stadium Il und IV) mittels

quantitativ sensorischer Testung (QST) untersudiet Arztebefragung wurde an 281 Arzten

durchgefuhrt, zu deren Behandlungsgebiet ischamiSchmerzen gehdorten.

4.1 Befragung von Patienten mit symptomatischeviRA

4.1.1 Patienten
Hundertundzwei Patienten mit chronischen Schmebeeisymptomatischer PAVK (Stadium
Il bis IV nach Fontaine) wurden eingeschlossen.adssetzung war, dass sie mundlich in die

Befragung einwilligten und in der Lage waren, dexg@n zu verstehen und auszufillen.

Einschlusskriterien:
» gesicherte Diagnose der PAVK (Stadium Il bis IVIm&ontaine)

* Schmerzen bei Belastung oder in Ruhe

Ausschlusskriterien:
* Neuropathie anderer Genese
« Verstandnisschwierigkeiten mit dem Fragebogen

* Schmerzen anderer Ursache

Die Diagnose PAVK wurde in Zusammenarbeit mit Kg#a der Angiologie der
medizinischen Poliklinik (Klinik der Universitat Mithen, Standort Innenstadt) gestellt und

durch folgende klinische Befunde bestatigt:

- Anamnese und korperliche Untersuchung
- Ankle Brachial IndexABI) < 0,9
(systolischer Kndcheldruck dividiert durch den sjisthen Druck am Arm)

- pathologische Oszillographie
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- Bildgebung (Angiographie, Duplex-Sonographie) macRweis einer hochgradigen
Stenose oder eines Verschlusses

- Indikation zur Revaskularisierung

Die Befragung bestand aus einem Datenerhebungshogkeaus einem Schmerz-Fragebogen
(siehe Anhang 13.2).

4.1.2 Datenerhebungsbogen

Mit dem Datenerhebungsbogen wurden einerseits Asrgales Patienten zu Symptomatik
und zu Risikofaktoren der PAVK erfasst und andeiesdnformationen aus der Patientenakte
zur Diagnosesicherung und Erganzung der Patiengabam verzeichnet (siehe Anlage 2).

Im ersten Teil des Datenerhebungsbogens wurde stareardisierte Anamnese erhoben.
Dabei wurden Risikofaktoren fir PAVK erfasst (Gdscht, Alter, Ubergewicht, Diabetes
mellitus, Rauchen, arterieller Hypertonus, Fetfste€hselstérung, Familienanamnese) und
bereits bekannte andere GefalRerkrankungen (kord#arekrankheit oder Carotisstenose).
Die genaue Lokalisation der Schmerzen wurde vermar#t es wurde nach PAVK typischen
Symptomen gefragt. Hierzu gehorte die Erfassungerei@laudicatio und ob sich der
betroffene Ful3 kalt anfiihlte. Auch anamnestischeagém nach  kritischer
Extremitatenischadmie wurden gestellt: Ruheschme luageabhangigkeit der Schmerzen
wurden festgehalten. Des Weiteren wurde dokumentér Ulcera bestanden. Neben einer
apparativen Untersuchung bieten die Fragen nachsURuheschmerz und Verstarkung der
Schmerzen bei Hochlagerung bzw. Besserung beiafjefling wichtige zusatzliche Hinweise
fur eine schwere PAVK. Jensen et al. verwendetehrar populationsbasierten Studie diese
Fragen als diagnostisches Kriterium der kritiscBatremitatenischamie [54]. Im Folgenden
wurden die Patienten gebeten, ihren Schmerz spomtarbeschreiben, bevor sie den
eigentlichen Schmerzfragebogen erhielten. Weiter rdeu nach symptomatischer
Schmerztherapie gefragt und ob Kontakt zu einenm®cttherapeuten aufgenommen wurde.

Im zweiten Teil des Datenbogens wurden Informatioels der Patientenakte und aus
Arztbriefen erhoben. Die Risikofaktoren wurden durdie Daten der Patientenakte
objektiviert und ergénzt. Auch die Medikation wulideBezug auf die Risikofaktoren und die

Schmerztherapie notiert.
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4.1.3 Fragebogen zu chronischen IschamieschmePA&K

Der in dieser Arbeit verwendete Fragebogen sethtaus validierten und bereits in mehreren
Studien angewandten Befragungsinstrumenten zusamiedren der Starke der Schmerzen
und dem Schmerzcharakter wurden gezielt Merkmalendiuiropathischen Schmerz erfragt.
Weiterhin wurde erfasst, wie stark die Patienterctidulen Schmerz beeintrachtigt waren.

Die Befragung nach der Qualitat der Schmerzen standordergrund.

4.1.4 Lokalisation und Intensitat der Schmerzen

Zunachst wurde die genaue Lokalisation der Schmeezéasst. Es standen die Optionen
Gesal} OberschenkelWade und Ful3 auf jeweils der linken und rechten Extremitat zur
Auswahl. Es wurde die Lokalisation des Hauptschewerfasst. Die Starke der Schmerzen
in Ruhe und bei Belastung wurde erfragt. Zur AngadéeSchmerzstarke wurde eMisuelle
Analog SkalaVAS) von 0 bis 10 verwendet in derk@in Schmermnd 10 derschlimmsten

vorstellbaren Schmemarkierte.

4.1.5 Short-Form McGill Pain QuestionainsF-MPQ)

Als eines der wenigen Befragungsinstrumente erfdasMcGill Pain Questionnaire (MPQ)
in umfassender Weise die Qualitat der Schmerzen MRY) ist einer der bekanntesten und
am haufigsten verwendeten Fragebodgen zur Erfassen&chmerzerfahrung [78, 107]. Der
klassische McGill Schmerzfragebogen besteht auerigon Adjektiven, die in sensorische,
affektive und evaluative Klassen unterteilt sindnee Schmerzskala und Fragen zur
Lokalisation und zeitlichen Verdnderung der Schmerf/5]. Die Adjektive dricken dem
Rang nach geordnet die Starke der Empfindung aids [Per Patient wird gebeten, die
Worter auszuwahlen, die am besten seine Schmereschiieiben. Der Fragebogen gibt
Informationen Uber die Starke der Schmerzen, Uleesehsorische, affektive und evaluative
Komponente und bericksichtigt damit umfassende Kespder Schmerzwahrnehmung der
Patienten. Der MPQ wurde von verschiedenen Arbeifggen ins Deutsche Ubertragen,
validiert und in Studien verwendet [60, 98, 120].

In dieser Arbeit wurde die kurze Fassung des McGdhmerzfragebogensStfort-Form
McGill Pain QuestionnaireSF-MPQ) verwendet, die von Melzack als eine M&édtfon des
MPQ entwickelt wurde [76]. Die kurze Fassung besgels 11 Wortern in der sensorischen
Gruppe und vier in der affektiven Woérterliste, ¢egveils nach der Starke von Ogar nicht
Uber 1 =mild, 2 =maRigbis 3 =starkvon den Patienten beurteilt werden. Zuséatzlichaint

der SF-MPQ eine Visuelle Analog Skala und eine alertBeurteilung der Schmerzstarke.
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Letztere besteht aus einer Liste mit funf Adjektivelie nach der Starke der durch sie
ausgedrickten Empfindung geordnet sind, von Gchmerzfreitber 1 =leicht 2 =
unangenehm3 = beadngstigend4 = furchterlich, 5 = vernichtend Die Patienten werden
gebeten, das Wort auszuwahlen, das ihre Schmenpenij am besten beschreibt. Der SF-
MPQ ist also in der Lage, Informationen Uber diéri§ der sensorischen und affektiven
Komponente der Schmerzen und Uber die Gesamtdarkechmerzerfahrung zu geben [76].
Die von Melzack bei der Entwicklung der kurzen Fomes MPQ durchgefihrten
Untersuchungen an Patienten mit unterschiedlichehm8rzursachen deuten aul3erdem
darauf hin, da’3 der SF-MPQ ebenso wie die langsidfein der Lage sein kdonnte, zwischen
verschiedenen Schmerzsyndromen zu unterscheiderzuHwurden die Schmerzprofile des
SF-MPQ fur Wehenschmerz, muskuloskeletale Schmetaeh postoperative Schmerzen
erstellt und verglichen [76]. Die verwendete delés€assung des SF-MPQ wurde mit Hilfe
der bekannten deutschen Version des langen MP(Xigmet al erstellt [60], in der Weise,
dass die englischen Wodrter des SF-MPQ durch dienifentsprechenden deutschen Worter
der deutschen ausfihrlichen Version des MPQ Ulmraetrden. In ahnlicher Weise wurde
bereits eine deutsche Version des SF-MPQ erstalliverwendet [25].

Neben der allgemeinen Starke der Schmerzerfahraagder sensorischen und affektiven
Anteile im Schmerzerleben war es Ziel, die gew&@hli®/orter zu betrachten und zu
untersuchen, welche Beschreibungen bei ischamis8blemerzen besonders im Vordergrund

stehen.

4.1.6 Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and(SignsANSS)

In den Fragebogen wurden zwei unterschiedliche Msgamente fir Schmerzen
neuropathischen Ursprungs integriert: eeds Assessment of Neuropathic Symptoms and
Signsvon Bennett et al in einer Fassung, die vom Piieselbst auszufillen igelfreport-
LANSS oder S-LANSS[14] und der Neuropathic Pain Symptom Inventory (NPSBDn
Bouhassira et al. [17].

Der S-LANSS wurde entwickelt, um Schmerz mit Gbegend neuropathischem Ursprung
(pain of predominantly neuropathic originRPOPNO) zu identifizieren und von nozizeptivem
Schmerz zu unterscheiden [12, 14]. Validitdt undigRéditat des Fragebogens wurden
bestatigt [14]. Vergleichbare Neuropathiefragebogebrauchen &hnliche Woérter wie der S-
LANSS. Fragebdgen, die ebenfalls neuropathischerhm8&z identifizieren sind
beispielsweise ddDouleur Neuropathique en 4 questigiidN4) [16], derNeuropathic Pain
Questionaire(NPQ) [62], derPainDetect" [38] und derID-Pain [94]. In allen genannten
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Fragebogen kommen, wie auch im S-LANSS, die Woserchend, kribbelnd, wie
Nadelstiche, wie elektrische Schocks, einschielcheil3-brennendror [12]. Zuséatzlich
fragt der S-LANSS auch nach Veranderungen des amten Nervensystems [12, 14].

Der S-LANSS besteht aus einem Koérperschema zumeleimzen der Schmerzlokalisation,
einer numerischen Schmerzskala und sieben FrageQualitat des Schmerzes, die typische
neuropathische Symptome abfragen (Geflhlsstorungaatonome Reaktionen wie
Farbveranderungen der Haut, attackenartiger odemnender Schmerz, Berihrungs- und
Druckempfindlichkeit). Die einzelnen Antworten sinchit Punktzahlen belegt, die
zusammengezahlt einen Wert ergeben, nach dem sicldren lasst, ob der Schmerz
Uberwiegend neuropathischen Ursprungs ist. Beiremaximal zu erreichenden Punktzahl
von 24 sprechen die Autoren ab einer erreichterki2ahl von 12 von einem vorwiegend
neuropathischen Ursprung der Schmerzen. Die Setéitdes S-LANSS liegt zwischen 74%
und 78%, wenn die Patienten den Fragebogen selis$iillen [14]. Verglichen mit dem
Gold-Standard, der klinischen Untersuchung, ideantifte der S-LANSS zwischen 73% und
75% der Schmerz-Arten in korrekter Weise und bewias hohe Ubereinstimmung sowohl
mit dem Urteil untersuchender Arzte als auch mielte bewahrten Befragungsinstrumenten
[14]. Die validierte englische Version des S-LANS@®irde unter Zurateziehen eines
zweisprachigen Ubersetzers und eines erfahrenemeéetherapeuten ins Deutsche iibersetzt
(siehe Anhang 13.2).

Da der in dieser Arbeit verwendete Fragebogen tsee@ie numerische Schmerzskala und die
Frage nach der Lokalisation der Schmerzen enthvelttle nur der Teil des S-LANSS mit den
Fragen nach neuropathischen Symptomen verwendetuwah Fragebogen integriert.

Ziel war es, zu untersuchen, ob sich der Ischammecz bei PAVK lberwiegend
neuropathischer beziehungsweise nicht-neuropatiiscdNatur ist und ob sich die

neuropathischen Symptome mit dem Fortschreitefedeankung &ndern.

4.1.7 Neuropathic Pain Symptom InventgNPSI)

Der Neuropathic Pain Symptom InventofdPSI) wurde entwickelt, um unterschiedliche
Symptome neuropathischer Schmerzen zu differenziene in ihrer jeweiligen Auspragung

zu registrieren [17]. Der NPSI ist als reliablesduralides Befragungsinstrument etabliert
[17]. Der Fragebogen besteht aus 10 Fragen naclersghiedlichen Symptomen

neuropathischer Schmerzen, deren jeweilige StaekePdtient in einer numerischen Skala
von 0 bis 10 angibt. Zusatzlich enthalt der Bogesiz-ragen nach dem zeitlichen Verlauf

der Schmerzen. Die Bewertungen der einzelnen Frageden in einem Gesamtwert von 0
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bis 100 zusammengefasst. Das Befragungsinstrument der quantitativen Erfassung und
Unterscheidung von funf Hauptmerkmalen neuropatigisSchmerzen und erlaubt so eine
Unterteilung innerhalb der Gruppe neuropathischechn®&rzsyndrome. Die flnf
Hauptmerkmaldrennen (spontaner Oberflachenschmgba)ick (spontaner Tiefenschmerz)
attackenartiger Schmerevozierter Schmemnd Parasthesien/ Dyséasthesigrerden jeweils

in ihrer Auspragung als Subscores von O bis 10 wfumert. Dies geschieht, indem die
Ergebnisse der Fragen, welche im Subscore enthaltel) zusammengezahlt werden und
dann durch die Anzahl der enthaltenen Fragen gjeteilden. So setzt sich zum Beispiel der
SubscoreDruck (spontaner Tiefenschmera)is Frage 2.(.wie eingeschnirt oder in einen
Schraubstock eingeklemmy.und Frage 3.(. wie Druck..). zusammen. Die erreichten Punkte
werden addiert und — in diesem Fall — durch 2 Getes ergibt sich wieder ein Wert zwischen
O und 10.

4.1.8 Pain Disability IndexPDI)

Neben der Evaluierung des Schmerzcharakters und Aespragung mdoglicher
neuropathischer Symptome war es Ziel dieser Atheitrfassen, wie stark sich Patienten mit
PAVK durch ithren Schmerz im Alltag beeintrachtiginfen. Zu diesem Zweck wurde der
Pain Disability Index(PDI) verwendet. In psychometrischen Untersuchariggvies der PDI
seinen Nutzen als Befragungsinstrument fir Klinikl drorschung [124]. In einer Studie, die
den PDI mit einem anderen Befragungsintrument, @swestry Disability Questionnaire
(ODQ) verglich, wurde der Nutzen und die Verladdtmit des PDI bei der Erforschung
schmerzbedingter Beeintrachtigung hervorgehobeh [43

Der PDI setzt sich aus sieben Fragen zusammengedsehiedene Bereiche des Alltagslebens
abdecken familiare und hausliche Verpflichtungei&rholung soziale AktivitatenBeruf
SexuallebenSelbstversorgungind lebensnotwendige TéatigkeijerDiese Bereiche werden
vom Patienten jeweils auf einer Skala von (keine Beeintrachtigundpis 10 =vollige
Beeintrachtigungoewertet. Daraus errechnet sich ein Gesamtwedchen 0 und 70. Aus
diesem kann ein Prozentwert (ein Punktwert vonrii@peicht 100 Prozent Beeintrachtigung)
gebildet werden, um die schmerzbedingte Einschrdgnkies Befragten auszudriicken. Neben
diesem Gesamtwert kann das Ergebnis des PDI inweigre Punktwerte unterteilt werden.
In einen Wert, der fakultative Tatigkeiten (Fragesebis fiinf) zusammenfasst und in einen
Wert, der selbststandiges Handeln und lebensnotgeditigkeiten wiedergibt (Frage sechs
und sieben). Fruhere Arbeiten kamen bei der Fahk#malyse zu unterschiedlichen

Ergebnissen. Die Ergebnisse von Tait und Mitarbeitenterstiitzen eine zwei-Faktoren-
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Auswertung mit Unterteilung in fakultative Tatigken und Selbststandigkeit bzw.
lebensnotwendige Tatigkeiten [123]. Die Arbeit v@hibnall et al. spricht fur eine Ein-
Faktoren-Auswertung, bevorzugt also einen Gesarhtimeder Auswertung [20]. Ebenso
kamen Gronbald et al. in ihrer Untersuchung des BPDIdem Schluf3, dass auch der
prozentuale PDI-Wert verlasslich die Beeintrachigdurch Schmerzen ermittelt [43]. In der
vorliegenden Arbeit wird deshalb mit einer Ein-Fakh-Losung bei der Auswertung des PDI
gearbeitet und der prozentuale PDI-Wert als Messiengchmerzbedingten Beeintrachtigung

ermittelt.

4.1.9 Auswertung und Statistik

Ziel war es, den Charakter des IschdmieschmerzeBA¢K darzustellen. Die statistische
Auswertung der Daten erfolgte im Wesentlichen deskr Alle Daten wurden als
Mittelwerte mit Standardfehler angegeben.

Ausserdem wurde das untersuchte Patientenkoll@oh der Schwere der Erkrankung und
nach dem zusatzlichen Bestehen von Diabetes n#eliituGruppen eingeteilt. So konnten
Unterschiede zwischen Patienten mit leichter unidwscer PAVK und mit sowie ohne
Diabetes mellitus untersucht werden. Unterschiedelan mittels Mann-Whitney-U-Test fir
unverbundene Stichproben untersucht. Ein p < 0,0ftlevdabei als signifikant angesehen.
Korrelationen wurden mit Hilfe des Spearman-rho rié@tionskoeffizienten untersucht. Alle

statistischen Berechnungen wurden mit SPSS, Vefisdhdurchgefihrt.
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4.2 Quantitativ Sensorische Testung (QST) beirdkah kritischer Ischamie

Gegenstand des dritten Teils der Arbeit ist dieednichung von Patienten mit schwerer
PAVK mit Quantitativ Sensorischer Testung (QST)bBiavurde gepruft, ob sich bei diesen
Patienten Zeichen einer Neuropathie zeigen. Waeitesbllte untersucht werden, ob sich
Zusammenhange zwischen QST und Fragebotgen feststafisen. Hierzu wurde mit einem
Teil der befragten Patienten eine Quantitativ Sessloe Testung (QST) durchgefiihrt. Die
Patienten wurden mit dem unter Punkt 4.1.2 bedohnien Datenbogen evaluiert und

erhielten denselben Fragebogen wie die lUbrigeritat.

Die QST erlaubt eine differenzierte Evaluation d&uwbmodalitaten der Somatosensorik
(Temperatursinn, Tastsinn, Nozizeption, Propiozepti{128]. Zusatzlich werden Allodynie
und Hyperalgesie getestet.

Bei Untersuchungen von SensibilitatsveranderungeZusammenhang mit neuropathischen
Schmerzen werden haufig die BegriBgmptomeind Zeichenverwendet, um Ausfélle oder
Pathologien zu beschreiben [11, 32, 55, 99]. Dhbschreibt der Begriffymptomelie vom
Patienten geschilderten Beschwerden wie zum Beéifj@gisthesien oder Dauerschmerzen.
Mit Zeichensind Ergebnisse der klinischen Untersuchung wie Beispiel Hyperalgesie,
Allodynie oder Hypéasthesie gemeint [128]. Bei dezséhreibung dieser Symptome und
Zeichen wird zwischen verstarkter Wahrnehmung @hesien, Hyperalgesie, Allodynie)
und verminderter Wahrnehmung (Hypasthesie, vermiesleVibrations-, Temperatur- und
Beruhrungsempfinden) unterschieden [4, 55, 128].

Der Deutsche Forschungsverbund fur Neuropathis&lobmerz (DFNS) hat ein umfassendes
Protokoll zur Durchfihrung der QST entwickelt, daproduzierbare und vom Untersucher
unabhangige Ergebnisse ermdéglicht [102]. Ein Nakher QST ist, dass sie dennoch von
den subjektiven Angaben des Patienten abhangigtlyg, 128].

4.2.1 Patienten
Zehn Patienten mit chronisch kritischer Extremitiégehdmie und Ruheschmerzen ohne

Diabetes mellitus wurden in die Untersuchung eioglessen.

Einschlusskriterien
e Chronisch kritische Extremitatenischamie (Stadiliiiv nach Fontaine)

* Ruheschmerzen
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Ausschlusskriterien
* Diabetes mellitus
* Neuropathie anderer Genese

» Verstandnisschwierigkeiten bei Fragebogen oder QST

Eine chronisch kritische Extremitatenischdmie wudiggnostiziert, wenn Ruheschmerzen,
Ulcera oder Gangran objektivierbar auf eine PAVKrizlzufihren waren und die

Ruheschmerzen seit mindestens zwei Wochen bestaDaee Definition kritischer Ischamie

wurde aus aktuellen Empfehlungen des Intersocietys€nsus fur die Behandlung der PAVK
(TASC II) Ubernommen [86].

Die PAVK aller 10 Patienten war als Stadium Il od® nach Fontaine diagnostiziert

worden.

Folgende apparative Diagnostik wurde zur Bestatiguder Diagnose kritische

Extremitatenischamie verwendet:

e Knobcheldruck < 50 mmHg oder ein ABI < 0,5

» Oszillographiebefund: Nulllinie, gering pulsatil@dschwer pathologisch

* Bildgebung (Duplexsonographie, digitale  Subtrak$idmgiographie,
Katheter-Angiographie): Nachweis eines Verschlussesler einer
hochgradigen Stenose

Neuere Empfehlungen nennen einen Kndcheldruck @@tenmHg bei Patienten ohne Ulcus
und einen Kndcheldruck unter 70 mmHg bei Patienteih Ulcus oder Gangran als
Bestatigung fur eine kritische Ischamie [86].

Zur anamnestischen Charakterisierung der kritisébeimamie wurde nach folgenden Punkten
gefragt:

o Dauer und Starke der Ruheschmerzen

» Lageabhangigkeit der Schmerzen

e Ulcus / Gangran

* Anamnese einer zuvor bestehenden Claudicatio

« Stattgehabte Revaskularisationsmalinahmen
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Ethik

Vorliegender Untersuchung hat die Ethik-Kommissidar Medizinischen Fakultat der
Ludwig-Maximilians-Universitat die ethisch-rechtie Unbedenklichkeit zuerkannt. Alle
Patienten wurden mundlich und schriftlich Uber 8ieidie aufgeklart. Sie wurden darauf
hingewiesen, dass eine Teilnahme vdllig freiwiligi und ein nicht-Teilnehmen keinerlei
negative Folgen habe. Alle Patienten erteiltersdhriftliches Einverstandnis.

Untersuchungsareal
Bei den in die Studie eingeschlossenen Patientedeneine QST am lateralen Ful3riicken des
starker betroffenen Beins im InnervationsgebietMes/us suralis (S1) durchgefihrt.

4.2.2 Quantitativ sensorische Testung (QST)

Untersuchung thermischer Reize

Die Untersuchung der Empfindungs- und Schmerzsdbwdlir thermische Reize liefert
wichtige Informationen Uber die Funktion der dinnenmyelinisierten Nervenfasern. Diese
konnen durch herkdbmmliche Messung der Nervenleggagchwindigkeit nicht erfasst
werden [22]. Die Empfindung von Kaélte wird Uberd-&Rasern vermittelt [130]. Die
Empfindung von Warme uber unmyelinisierte C-Fag@d 45]. Schmerzhafte Hitzereize
werden teils Uber & und teils Uber C-Faser-Nozizeptoren weitergeleiebei bei der
Bestimung der Hitzeschmerzschwellen nur die C-Fileztizeptoren eine Rolle spielen, da
sie niedrigere Schwellenwerte aufweisen und daduedhfriher reagieren als diedA-aser-
Nozizeptoren [130]. Eine Zusammenfassung der mit @ST getesteten neuronalen

Funktionen und Nervenfaserklassen zeigt Tabelle 2.
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Tabelle 2

Test: Beteiligte Nervenfasern:
Temperaturtestung C- und A-Delta Fasern
1. Kaltschwelle (CDT) A-Delta Thermorezeptoren
2. Warmschwelle (WDT) C-Faser Nozizeptoren

A-Beta Faser Funktion: niedrigschwellige

Taktile Detektionsschwelle (MDT) Mechanorezeptoren

A-Delta Faser vermittelte Hypo- oder Hyperalgesié a
Pin-Prick

A-Delta Faser Nozizeptor-vermittelte Empfindlichkei
auf scharfen Reiz (Pin-Prick)

Mechanische Schmerzschwelle (MPT)

Schmerzintensitéat fur Pin Prick (MPS)

Allodynie (ALL) A-Beta Faser vermittelte Beriihrungsempfindlichkeit

Vibrationsschwelle (VDT) A-Beta Faser Funktion

Tiefe Schmerzempfindung; wahrscheinlich C- und A-
Delta Faser vermittelt

Nach Rolke R. et alQuantitative Sensory Testing: a comprehensive pobtéor clinical trials sowie
Lang S. et alModality-specific changes in humans after inductadriong-term potentiation (LTP) in
cutaneous nociceptive pathwdgs, 103]

Druckschmerzschwelle (PPT)

Die thermischen Detektionsschwellen wurden durah @renzwertmethode bestimmt. Die
Temperatur wurde dabei von einem Ausgangswert Q34rf Schritten von 1 °C pro Sekunde
erhoht bzw. abgesenkt, bis der Patient die Tempenaderung bemerkte.

Die Temperaturtestung wurde mit Hilfe einer compgrstiitzten Thermode durchgefihrt, die
auf Grundlage des Peltiereffekts bei Stromdurchéun@ Temperaturdnderung erzeugte (TSA
I NeuroSensoryAnalyzer Medoc Inc. Ramat Ishai,adty. Die Thermode hatte eine
Kontaktflache von drei mal drei Zentimetern, defemperatur sich vom Ausgangswert bei
32 °C mit 1 °C pro Sekunde kontinuierlich a&ndertegbei maximale und minimale
Temperaturen bei 50 °C und 0 °C lagen, um Verlggean auszuschlielBen. Mittels
Computerprogramm wurden die Messungen aufgezeichnet die Empfindungs- und
Schmerzschwellen des Patienten direkt und ohnevefeitigerung durch Knopfdruck des
Patienten registriert. Die Messungen wurden jewagrdésmal durchgefuhrt und ein Mittelwert
errechnet.

Zunéchst wurden die Schwellen fur Kalt- und Warmingen bestimmt Cold Detection
Threshold — CDTund Warm Detection Threshold — WRTbei welchen die Temperatur
registriert wird, bei der der Patient zuerst eineddrung der Ausgangstemperatur nach kalt
bzw. warm bemerkt.

Mit einer thermal sensory limen procedur@SL) genannten Untersuchung wurde im
Folgenden die thermische Unterschiedsschwelle ®liniund untersucht, ob paradoxe
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Hitzeempfindungen paradoxical heat sensations PHS) vorlagen. Dabei wechselt die
Temperatur finfmal vom Ausgangswert nach warm &d#r ohne dass der Patient weil3, in
welche Richtung sich die Temperatur verandern widér Patient wird gebeten, durch
Knopfdruck anzuzeigen, sobald er eine Anderungleenperatur wahrnimmt und anzugeben,
ob eine Anderung nach ,warm* oder ,kalt* stattgeden hat. Paradoxe Hitzeempfindungen
liegen dann vor, wenn der Patient einen kalten Blsizvarm oder hei3 wahrnimmt. Dies gibt
Hinweise auf eine gesttrte Funktion der fur dieiéitung des Reizes ,kalt* zustandigen
Ad-Fasern [102]. Auch eine Stérung der zentralen dld@pahnen fir die Kalt-Wahrnehmung
kann fur paradoxe Hitzeempfindungen verantwortiem [102].

Zum Abschluss der thermischen Testungen wurdenSdlemerzschwellen fur Kalte- und
Hitzereize ermitteltCold Pain Threshold €PTund Warm Pain Threshold WPT). Ebenso
wie bei den vorausgegangenen Testungen wurde digdratur der Thermode von einem
Ausgangswert (32° C) herabgesenkt bzw. angehobeheivd°C und 50°C die Unter- und
Obergrenze darstellte. Der Patient wurde gebeten,Kmopfdruck anzuzeigen, wenn die
Empfindung kalt bzw. warm zusatzlich eine schmeftehQualitat bekam wie stechend oder

brennend.

Untersuchung mechanischer Reize

Im zweiten Teil der QST wurden Empfindungen meckemer Reize getestet. Dazu gehdren
folgende Untersuchungen: Empfindungs- und Schmievesiee fir mechanische Reize,
Testung der mechanischen Schmerzsensitivitat undydemisch mechanischen Allodynie,
Schmerzempfindung nach wiederholten Reizen, Vibnaempfinden und

Druckschmerzschwelle (Charakterisierung von Tiefangerz).

Die Empfindungsschwelle fir mechanische Rémechanical detection threshold MDT)
odertaktile Detektionsschwellwurde mit von Frey Filamenten untersucht. Die iRgate von
0,25 mN bis 512 mN unterschieden sich jeweils um Eaktor zwei (Marstocknervtest Ltd.,
Marburg). Die Bestimmung der Detektionsschwelleolgte mit der Grenzwertmethode,
indem an Starke abnehmende Stimuli gesetzt wuldenerste Reiz der kleiner werdenden
Stimuli, bei dem der Patient keine Berihrung melahmimmt, stellt dabei den unteren
Schwellenwert dar. Der erste Reiz bei grol3er wetderStimuli, bei dem der Patient eine
Berihrung wahrnimmt, stellt den oberen Schwellebvdar. Die Grenzwerte wurden auf

diese Weise funf Mal bestimmt. Aus den so ermételfiinf unteren und finf oberen
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Schwellenwerten wurde jeweils ein geometrischertd¥itert fir die untere und obere
Empfindungsschwelle errechnet.

Die mechanische Schmerzschwedheechanical pain detection tresholdMPT) wurde mit
genormten Nadelreizstimulatoren, sogenannpampricks untersucht (Pinprick punctate
probes, Institut fir Physiologie und Pathophysi@og Universitdit Mainz). Die
Nadelreizstimulatoren bestehen aus einer Fuhruhgsron der die ,stumpfe Nadel”, mit
einem definierten Gewicht versehen, beweglich $&ibald diese senkrecht auf die Haut
aufgesetzt wird, Gbt das Gewicht eine bestimmtdtiiim mN) auf die untersuchte Stelle aus.
Die Serie an Pinpricks reichte von 8 mN bis 512 mi\, einem Unterschied zwischen den
einzelnen Pinpricks um den Faktor zwei. Die spitzecht-verletztenden Enden der Pinpricks
haben einen Durchmesser von 0,2 mm. Die Patientedem gefragt, ob sie einen spitzen
Reiz oder eine Beriihrung ohne spitzen oder steemeharakter empfanden. Untere und
obere Schwellenwerte wurden in gleicher Weise wee der taktilen Detektionsschwelle
bestimmit.

Die mechanische Schmerzsensitivid@itechanical pain sensitiviy MPS) und mechanische
Allodynie(dynamic mechanical allodyniaALL) wurden durch eine Untersuchungsreihe von
Reiz-Anwort-Funktionen stimulus-response functignsvaluiert. Mit diesem Teil der QST
wird die mechanische Hyperalgesie gegen Nadelr&@eatrale Sensibilisierung fur cA
Nozizeptoren) und die mechanische Allodynie beidgen Reizen (zentrale Sensibilisierung
fur taktile AB-Fasern) untersucht [128]. In randomisierter Refibige wurden verschiedene
Reize appliziert. Dazu gehorten die sieben Stadexroben beschriebenen Pinpricks und drei
verschiedene Intensitaten von bewegten Berihrunggdst ein Wattestabchen mit grol3erer
Kontaktflache (ca. 3mN), ein weicher Pinsel (ca0-200 mN) und ein Wattestabchen mit
kleinerer Kontaktflaiche, sog. Q-Tip (ca. 100 mN)e$2 wurden jeweils mit streichender
Bewegung ein bis zwei cm Uber die Haut gefiihrt [LD@r Patient soll bei jedem der Stimuli
mit Hilfe einer verbalen Rating Skala (0 bis 108yeben, welche Schmerzintensitat der Reiz
ausloste. ,0“ bedeutete dabei kein Schmerz, ab wHr der Reiz fur den Patienten
unangenehm, ,100“ entspricht dem maximal vorstedlbé&Schmerz.

Die Schmerzempfindung nach wiederholten Stif\Mind-up ratio ~-WUR) kann Hinweise
auf eine temporale Summation liefern [103]. Es wirdersucht, ob die Schmerzempfindung
nach wiederholtem Reiz Uberproportional ansteigmathst wird ein Stimulus mit einem
Pinprick von 256mN appliziert. Der Patient soll hatiesem ersten Reiz angeben, wie stark
die Schmerzempfindung war (verbale Rating SkalaG/brs 100). Dann wird dieser Reiz mit

einer Frequenz von ca. 1 Reiz pro Sekunde (1 Hznalwiederholt und der Patient wird
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wieder gebeten, die Schmerzstarke zu bewerteneDibsst wird dreimal durchgefihrt und
die Mittelwerte der jeweils angegebenen Schmerzstagebildet. DieWind-up ratiowird
ermittelt, indem man die Mittelwerte der Schmernditat der Reizfolge durch den
Mittelwert der Schmerzintensitat des einzelnen &eieilt [103].

Das Vibrationsempfinderfvibration detection threshold ¥DT) wird mit einer Stimmgabel
(64 Hz; 8/8 Skala) untersucht. Um die Vibrationsgele zu ermitteln wird der letzte Wert
beim Ausschwingen der Gabel bestimmt, bei dem deiei®t gerade noch eine Vibration
wahrnimmt. Die Stimmgabel wurde zunachst testwaiseler Hand des Patienten aufgesetzt,
um die Sensation zu demonstrieren. Dann wurde tdimWonsschwelle dreimal im Testareal
am Ful bestimmt und der Mittelwert gebildet.

Die Druckschmerzschwelle Gber Musketessure pain threshold PPT) gibt Auskunft Uber
den Tiefenschmerz. Sie wird mit einem Druckalgomdg€DK20, Wagner Instruments,
Greenwich, USA) getestet. Das Handalgometer hake diontaktflache von einem
Quadratzentimeter und appliziert eine Kraft bis2dkg (2000kPa / 200N). Die Kraft wurde
kontinuierlich mit ca. 0,5kg pro Sekunde erhohs, éer Patient den Druck als ,,unangenehm*
empfand. Der zuletzt ausgeiibte Druck wurde als Ielimerzschwelle registriert. Die

Messung wurde ebenfalls dreimal wiederholt und\igielwert gebildet.

4.2.3 Auswertung und Statistik

Die Auswertung der QST Ergebnisse erfolgte im Weiekien deskriptiv. Es wurden die
Mittelwerte mit Standardfehler der einzelnen QSTaReeter (CDT, WDT, TSL, CPT, HPT,
MDT, MPT, MPS, ALL, WUR, VDT, PPT) bestimmt. Innextb der Gruppe der 10 QST
Patienten wurden Korrelationen zwischen den eimzelrQST Parametern und den
Gesamtwerten der Fragebdgen untersucht. Dabei wumer Spearman-rho
Korrelationskoeffizient errechnet. In gleicher Weisvurden Korrelationen zwischen den
einzelnen QST Parametern und Bewertungen der egzé&\Vorter im SF — MPQ untersucht.
Die statistischen Berechnungen wurden mittels SEBS&durchgefuhrt.
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4.3 Arztebefragung zu chronisch ischamischen Screnebei PAVK

4.3.1 Arzte

Auf drei wissenschaftlichen Fachtagungen wurdegesamt 281 Arzte befragt. Die Daten

wurden auf folgenden Kongressen erhoben: auf deestagung der Deutschen Gesellschaft
fur Gefal3chirurgie in Mihlheim (6.-9. September @0@uf der Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fur Angiologie in Dresden (6.-9. Segier 2006) und auf dem Deutschen

Schmerzkongress in Berlin (11.-14. Oktober 2006)rch die Wahl der Kongresse konnten

verschiedene Fachgruppen befragt werden, zu de@gEbiet die Behandlung von Patienten
mit IschAmieschmerzen gehort.

Die Arzte wurden auf den Kongressen angesprochenr\Viéie bereit waren teilzunehmen

wurden die Fragen vorgelesen und die Antworterenoti

4.3.2 Fragebogen

Die Befragung wurde mittels eines standardisierfengebogens (siehe Anhang 13.1)
durchgefuhrt. Mit dem Fragebogen sollte vor alleimwbn den Arzten verwendete Therapie
evaluiert werden. Zuséatzlich sollten allgemeine ebatdes befragten Kollektivs erfasst
werden. Um zu ermessen, wie oft die befragten Aiztérer Tatigkeit mit dem Problem
Ischamieschmerz bei PAVK konfrontiert waren, wurtle Behandlungshaufigkeit erfragt.
Auch die Haufigkeit von Uberweisungen zu einem Seimerapeuten sollte untersucht
werden. Bei Entwurf des Fragebogens war es das d&el Fragebogen in einem knappen
zeitlichen Rahmen ausfillen zu kdnnen, weshallBdgien auf eine Seite beschrankt wurde.
Der Fragebogen wurde in Zusammenarbeit mit erfame®chmerztherapeuten und einem
Statistiker entwickelt.

Er bestand aus einem Teil mit allgemeinen Fragehainem Teil mit konkreten Fragen zu
chronischen Ischamieschmerzen bei PAVK. Im ersteil Wurden Fragen nach Alter,
Geschlecht, Fachrichtung, Ort der Tatigkeit, Audimigsstand und Berufserfahrung gestellt.
Der zweite Teil enthielt finf Fragen zum Ischamieserz bei PAVK. Die Arzte wurden
gebeten, die Relevanz, die das Schmerzproblemrsekéhmerz fir sie hat, zu beurteilen
(Frage 1). Dies geschah durch ,Schulnoten® vonskhlr wichtigbis 6 =vollig unwichtig Es
wurde nach der Haufigkeit gefragt, mit der die ArZRatienten mit Ischamieschmerz
behandelten (Frage 2) und, sofern sie nicht sellssGchmerztherapeuten tatig waren, wie
haufig sie Patienten an eine schmerztherapeutiBotéchtung tGberweisen (Frage 3). Die

Haufigkeiten von Behandlung bzw. Uberweisung wurateden Kategoriemie, selten (1-10
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Patienten pro Jahr)gelegentlich (1-3 Patienten pro Monatggelmalig (1-3 Patienten pro
Woche)undoft (> 4-5 Patienten pro Woche)fasst. Im Folgenden wurden die Arzte gebeten,
die symptomatische Schmerztherapie anzugeben, enisid chronische Ischamieschmerzen
bei PAVK behandeln (Frage 4). Hierbei konnten dnereliste Therapieoptionen ausgewahlt
werden. Die Arzte wurden gebeten, alle Behandlutgsanzugeben, die sie verwenden. Die
Frage wurde deshalb als Mehrfachantwort konzipi@ie Therapieoptionen waren in
Gruppenmedikamentdsenvasiveund alternative Schmerztherapaufgeteilt. In der Gruppe
medikamentdse Schmerztheraptanden 6 Optionen zur Auswahl, in der Gruppeasive
Schmerztherapie drei und bei alternativer Schmerztherapie gab es zwei
Auswahlmoglichkeiten. In  jeder Gruppe war es au@ard mdoglich, sonstige
Behandlungsmdglichkeiten anzugeben. Die Arzte wurdgbeten, zu beurteilen, wie
zufrieden sie mit den verwendeten Therapieoptioserd. Die Zufriedenheit mit den
verwendeten Behandlungsmethoden wurde jeweils ndbemgenannten Option notiert. Die
Beurteilung wurde mit Schulnoten 1 kochzufriedenbis 6 =vollig unzufriedenerfasst.
SchlieRlich wurden die Arzte gefragt, ob die vodiemen symptomatischen
Therapiemdglichkeiten ihrer Meinung nach ausreidtt@age 5), wobei es mdglich war nach

den Kategoriefa, neinoderkeine Meinungu antworten.

4.3.3 Auswertung und Statistik

Ziel der Befragung war es, zu dokumentieren, welehmerztherapie derzeit bei

chronischen Ischamieschmerzen bei PAVK verwendet. viiul3erdem sollte erfasst werden,
welche Bedeutung die behandelnden Arzte dem Thesimessen. Die Daten wurden dazu
im Wesentlichen deskriptiv dargestellt. Zwischem df@chgruppen wurden einzelne Punkte
auch vergleichend betrachtet. So wurden Frage leyRez des Problems chronischer
Ischamieschmerz), Frage 4 (Beurteilung der verwtemd€herapie) und Frage 5 (Reichen die
vorhandenen Therapieoptionen aus?) auch auf Uhiedsx zwischen den Fachgruppen der
Arzte tiberprift.

Die Statistik wurde dabei im Sinne einer explomtiDatenanalyse durchgefuhrt. Es wurden
die Antworten aller befragten Arzte betrachtet weidterhin die verschiedenen Fachgruppen
hinsichtlich moglicher Unterschiede in Therapie W@idschatzung des Problems untersucht.
Um die Signifikanz moéglicher Unterschiede zwiscldem Fachgruppen zu prifen, wurde der
Kruskal-Wallis-Test als globaler Test fur unverbend Stichproben Uber die zu prifenden
Gruppen (Chirurgen, Internisten und Schmerztherapgwerwendet. Im Falle signifikanter

Unterschiede wurde im Folgenden der Mann-WhitneVddt fur zwei unverbundene
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Stichproben zwischen jeweils zwei der Gruppen dyeblhrt. Ein p < 0,05 wurde als
statistisch signifikant betrachtet. Die statisteclBerechnungen wurden mittels SPSS 15.0

durchgefuhrt.
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5. Ergebnisse

5.1 Befragung von Patienten mit symptomatischer RAV

5.1.1 Patienten

Allgemeine Daten und Diagnose PAVK

Es wurden insgesamt 102 Patienten mit symptomatideAVK befragt, darunter 63 Manner
und 39 Frauen. Das durchschnittliche Alter derdpdin lag bei 68,1 (+ 1,1) Jahren (MW *
SF). Unter den befragten Patienten litten 61 aardtaudicatio intermittens (Stadium Il nach
Fontaine), 41 litten an chronisch kritischer Iscig(Stadium Il und IV nach Fontaine). Von
den Patienten mit Claudicatio waren 15 als Stadiuay 42 als Il b und 4 Patienten als Il ¢
diagnostiziert worden (Stadieneinteilung nach Foetasiehe Tab 1). Die Patienten mit
Stadium 1l c litten an einer Claudicatio intermitse(Stadium Il nach Fontaine), kompliziert
durch ein Ulcus nicht-vaskularer Genese mit noch kpmpensierter Ruhehamodynamik.
Insgesamt klagten 42 Patienten Uber Ruheschmeldese bestanden im Durchschnitt seit
8,5 (x 2,6) Monaten. Ein Ulcus lag bei insgesamtP2@ienten vor. Vier der Patienten mit
Ulcus waren dabei als Stadium lic diagnostizierrden. Bei allen Ubrigen Patienten mit
Ulcus lag ein Stadium IV nach Fontaine vor. Drei@e&y 102 Patienten befragten gaben eine
Lageabhangigkeit der Schmerzen an, die meisten ikoen (26 Patienten) waren als
chronisch kritische Ischamie klassifiziert (Stadilfrund IV nach Fontaine). Bei 96 der 102
Patienten konnte eine vorbestehende Claudicatialein Anamnese erfragt werden. Die
Claudicatio bestand bei diesen Patienten seitgfdshren (47,0 £ 6,4 Monaten).

Tabelle 3 fasst allgemeine Daten, Diagnostik urgikefaktoren der Patienten zusammen.
Neben der angiologischen Diagnose wurden Ergebnegearativer Untersuchungen
dokumentiert. In den meisten Féllen (90 von 102jdeuwlie Diagnose durch den Nachweis
einer hochgradigen Stenose oder eines Verschlusgesds Bildgebung bestatigt. Andere
apparative Untersuchungen zum Nachweis der PAViewdessung des ABI (64 Patienten)
und Oszillographie (41 Patienten).

Bei der Mehrzahl der Patienten (93 von 102) bestind Indikation zur interventionellen

oder operativen Revaskularisierung.
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Tabelle 3: Patientencharakteristika

Chron. kritische

Alle Claudicatio n
Ischdmie

Patienten: n 102 61 41
Geschlecht maénnlich / weiblich 63/39 42 /19 21/20
Alter MW + SF 68,1+1,1 68,1+1,3 68,0+ 2,0
Klinische Untersuchung:
AB n 64 39 25

MW + SF 0,58 £ 0,03 0,7 £0,02 0,4+0,04
Angiographische/sonographische
Diagnose der PAVK 90 57 33
Oszillographie kritisch / schwer / moderat 13/211/7 0/12/7 13/9/0
Lageabhangigkeit n 30* 4 26
Ruheschmerzen n 42 1x* 41
Dauer (Monate) MW + SF 8,5+2,6 4 8,7+27
bekannte Claudicatio ja/ nein 96/2 60/1 36/2
Bestehen der Claudicatio (Mon.) MW SF 47,0+6,4 349+6,4 66,5+12,5
Ulcera ja/ nein 23/79 4157 19/22
Indikation zur Intervention ja/ nein / nicht méglich 93/3/4 571210 36/1/4
Risikofaktoren:
Diabetes mellitus ja/ nein 33/69 20/41 13/28
Body Mass Index MW + SF 259+05 26,0+ 0,6 25,8+0,7
Raucher / Ex-Raucher / Nichtraucher n 31/51/20 20/31/10 11/20/10
Packyears der Raucher und Bx- 39,9 42,1 39,2 42,6 41,2 43,7

Raucher

Arterieller Hypertonus ja/nein 88/13 53/7 35/6
Hypercholesterolemie ja/nein 75125 46/ 14 29/11
Koronare Herzerkrankung ja/nein 50/50 27134 23/16
Positive Familienanamnese a/ nein 45 /52 o5 /33 20/ 19

bezlglich Gefallerkrankung

*bei 26 Patienten kam es zur Zunahme der SchmdreeHochlagerung der Extremitéat und zur Besseruweig b
Tieflage; 3 Patienten berichteten lediglich eine&@ume der Schmerzen bei Hochlagerung; 1 Patieithie¢e

Erleichterung bei Tieflagerung, ohne dass die Schemebei Hochlagerung zunahmen.

** Patient im Stadium llc mit Ulcus anderer Genbsénoch ausreichender Ruhehamodynamik

36



Risikofaktoren

Bei 86,3% der befragten Patienten war ein arteriéflypertonus bekannt. Dieser stellt damit
im untersuchten Kollektiv den haufigsten Risikotakdlar. Zweiundachzig Patienten (80,4%)
waren Raucher oder hatten friher geraucht, wobeiGliuppe der ehemaligen Raucher
deutlich groRer war als die der aktiven Raucher.3ePatienten lag zusatzlich zur PAVK
eine koronare Herzerkrankung vor. Weitere Risiktfedn sind in Tabelle 3 aufgefiuhrt.

Symptomatische Schmerztherapie
Die symptomatische Schmerztherapie wurde durchaBefr der Patienten und durch Einsicht
in die Patientenakte erfasst. Es wurde aul3erdemndefhtiert, ob die Patienten auf Grund der

PAVK-Beschwerden schon einmal in schmerztherapehd#isBehandlung waren.

Tabelle 4: Symptomatische Schmerztherapie bei Patieen mit PAVK

Chron. kritische

,i\gtz CIau6di1catio Ischamie
41
Symptomatische Schmerztherapie jal mei 27172 3/58 24114
schmerztherapeutische Behandlung* jal nein 5/95 0/61 5/34
NSAR 9 3 6
Metamizol / Paracetamol 16 0 16
Schwache Opioide 13 0 12
Starke Opioide 1
Antikonvulsiva 0
Antidepressiva 0

* Patienten, die auf Grund von PAVK-Schmerzen eihotier regelméafig bei einem Schmerztherapeuterein B
handlung waren. NSAR: Nicht steroidale Antirheukeat

Eine symptomatische Schmerztherapie erhielten 27 9@ befragten Patienten (zu drei
Patienten fehlten die Angaben).Von den 27 Patienitéen 24 an chronisch kritischer

Extremitatenischamie (11l und IV nach Fontaine).i Bieei Patienten lag eine Claudicatio
(Stadium 11) vor. Die Schmerztherapie war in alf&len rein medikamentds, dabei wurden
vor allem Metamizol/ Paracetamol und schwache @piaierwendet. Auch starke Opioide
und Antikonvulsiva sowie Antidepressiva wurden eiggfzt. Invasive oder alternative
Methoden der Schmerztherapie wurden bei keinembdéagten Patienten angewandt. In
Tabelle 4 ist die Schmerztherapie der Patientegddiilirt. Die Schmerztherapie wurde in den
meisten Fallen von den behandelnden Internistechdefihrt. Lediglich funf Patienten
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gaben an, auf Grund der Ischamieschmerzen schamakbei einem Schmerztherapeuten in
Behandlung gewesen zu sein. Diese funf Patienteenvals chronisch kritische Ischamie

diagnostiziert.

5.1.2 Lokalisation der Schmerzen

Die IschAmieschmerzen der Patienten waren zumeisinderschenkel oder Ful’ lokalisiert.
So lagen bei 51 Patienten (50%) die Schmerzen imi&evon Unterschenkel und/oder Ful3.
30 Patienten (29,4 %) hatten sowohl Schmerzen orimalen als auch im distalen Bereich
der unteren Extremitdt. Sie gaben mehrere Schm@iBationen im Bereich Gesal,
Oberschenkel, Wade und Fuf3 an.

Wenn beidseitig Beschwerden bestanden wurde beAdswertung das starker betroffene

Bein gewertet. Die Schmerzlokalisationen sind ibdle 5 aufgefuhrt.

Tabelle 5 Lokalisation der Schmerzen

Lokalisation n/%
Gesal 3/29
Oberschenkenkel 3/29
Unterschenkel 25/245
Fuld 10/9,8
Wade und FuB 26 /25,5
Oberschenkel und Gesafd 5/4)9
Multiple Lokalisationen an Gesal3, Oberschenkel, Matd Ful 30/29,4
gesamt 102 /100
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5.1.3 Intensitat der Schmerzen

Die Starke der Schmerzen bei Belastung und in Rulrde mit einer Visuellen Analog Skala
(VAS von 0 bis 10) erfragt. Abbildung 1 stellt diehmerzstarke in Ruhe und bei Belastung
dar.

Intensitat der Schmerzen in Ruhe und unter Belgstun

Patienten mit Claudicatio gaben keinen Ruheschraerzausgenommen ein Patient, der an
Stadium lic litt (Claudicatio mit zusatzlichem Ukunicht-vaskularer Genese). Unter
Patienten mit chronisch kritischer Ischamie wurde $tarke der Schmerzen in Ruhe und
unter Belastung erhoben. Bei der Auswertung wuragch die Gruppen von Patienten mit

Diabetes mellitus und Patienten ohne Diabetes tugkinzeln betrachtet.
100
K
|
|
!
G

5,5 1
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Ruheschmerz Schmerz bei Belastung

Abbildung 1: Schmerzintensitat (VAS) bei Patienten mit Clauticcantermittens und chronisch kritischer
Extremitatenischamie jeweils mit und ohne Diabetesllitus. Die Schmerzstarke ist als Mittelwert
t+Standardfehler angegeben. Patienten mit Claudicsitid als Kreise dargestellt, Patienten mit clecimi
kritischer Extremitatenischéamie als Quadrate. Atidiie Symbole zeigen Patienten mit Diabetes medliteere
Symbole ohne Diabetes mellitus.

Die Schmerzstarke bei Claudicatio lag durchschctittbei 6,8 + 0,3 (MW £ SF) flr
Schmerzen bei Belastung (6,9 £+ 0,4 Diabetiker;#6(B3 Nicht-Diabetiker). Diabetiker und
Nicht-Diabetiker unterschieden sich somit nicht evglch. In der Gruppe mit chronisch
kritischer Ischamie lag die Starke der Ruheschnmefzei 5,4 + 0,4 wahrend sie unter
Belastung mit 7,1 + 0,3 angegeben wurde. Diabetilegten dabei einen Ruheschmerz von
55 = 0,5 und Nicht-Diabetiker von 5,4 + 0,5. Huofdiich der Belastungsschmerzen bei
chronisch kritischer Ischamie unterschieden sichabBiilker von Nicht-Diabetikern:

Diabetiker gaben hier eine Schmerzstéarke von 6461an, Nicht-Diabetiker von 7,4 + 0,4.
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Dieser Unterschied war allerdings bei statistis¢h@fung (Mann-Whitney Test mit p = 0,14)
nicht signifikant.

5.1.4 Schmerzcharakter

Der Schmerzcharakter wurde mittedhort Form McGill Pain Questionnairentersucht.
Bevor die Patienten den Fragebogen erhielten wusterusatzlich gebeten, ihren Schmerz
spontan zu beschreiben.

Spontane Beschreibung der Schmerzen durch dierfetie

Die von den Patienten verwendeten Beschreibungerdemu Gruppen zugeordnet. Die
gebildeten Gruppen sind in Tabelle 6 aufgefuhrt.nWenehrere Charakteristika genannt
wurden, wurde die Hauptkomponente der Schmerzenicksichtigt. Die Patienten
beschrieben zuerst ihre Schmerzen frei, ohne dasseWzur Auswahl standen. Erst danach
erhielten sie den Fragebogen, so dass die spoB&suhreibung des Schmerzcharakters nicht

durch den McGill Questionnaire beeinflusst wurde.

Tabelle 6: Schmerzcharakteristika — Zuordnung derPatientenbeschreibungen zu Ubergruppen

Ubergruppe Zugeordnete Beschreibungen der Patierte

stechender Schmerz stechend, wie Krallen, wie wenn ein Messer dringeezwickt

Druckschmerz, plumper Druck, eingeschnirt, diffusklammernd, dumpfer

Druckschmerz Schmerz

kramofartiger Schmerz wie ein Krampf, starker Muskelkater, zusammenzidheWerkrampfung,
prartig verhartet, Steifigkeit
ziehender Schmerz ziehender Schmerz, starkes Ziehen, reiend

brennender Schmerz brennender Schmerz, brennt wie Feuer

Taubheit, Kribbeln, Ameisenlaufen, Berihrungsentfaikeit, wie
Gefuhlstdrungen Stecknadeln, als wirden lauter spitze Gegenstamogen Ful3 gebohrt, als
wirden tausend Nadeln hineingestochen, EinschtidsrBeins

Kraftlosigkeit kraftlos
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Bei Betrachtung aller Patienten wurden die Schnmefzesonders héaufig alsrampfartig
(24,7%) undziehend(19,4%) charakterisiert. Auch attechend(18,3%) und aldBrennen
(17,6%) wurden sie spontan haufig beschrieben.

Zwischen Claudicatio und chronisch kritischer Extitenischamie gab es hinsichtlich des
Schmerzcharakters deutliche Unterschiede. So cteaisikrten 35,2% (19) der Patienten mit
Claudicatio ihre Schmerzen adtsampfartig wahrend dies in der Gruppe der Patienten mit
kritischer Ischamie nur 10,3% (4) tat€pefihlsstérungemurden dagegen nur von 5,6% (8)
der Patienten mit Claudicatio beschrieben, dagdggrkritischer Ischamie von 17,9 % (7)

waren. In Tabelle 7 sind die Ergebnisse zusammasgef

Tabelle 7: Schmerzcharakter — Patientenbeschreibuynbei Claudicatio und chronisch kritischer Ischamie

) Gesamt Claudicatio Chron. krit. Ischamie
Ubergruppe (n=93) (n =54) (n=39)

n/% n/% n/%
stechender Schmerz 17/18,3 8/13,1 9/23,1
Druckschmerz 7175 5/8,2 2/5.1
krampfartiger Schmerz 23 /24,7 19/35,2 4/10,3
ziehender Schmerz 19/ 20,4 11/ 20,4 8/20,5
brennender Schmerz 16/17,2 7/13,0 9/23.1
Geflhlstérungen 10/10,8 3/5,6 71179
Kraftlosigkeit 1/11 1/1,9 0

Evaluation der Schmerzen im Short Form McGill PQirestionnaire (SF-MPQ)

Der SF — MPQ gibt Auskunft tGber die Qualitdt dehi@erzen. Die Patienten beurteilen, ob
bestimmte Ausdricke ihren Schmerz beschreiben uied stark diese Sensation jeweils
empfunden wird. Die am haufigsten genannten Wavten bei Betrachtung aller Patienten
stechend(52%) auf der sensorischen Seite uenidend-erschopfen(b7,8%) auf der
affektiven Seite. Dabei ist die reine Nennung deird (mindestens 1 feicht) gezahlt
worden.

Die Worter werden im SF — MPQ auf3erdem auf einateéBkon 0 =gar nichtiber 1 eicht,

2 = malRig bis 3 =stark bewertet. Zum Beispiel ,maligklopfend ergibt 2. Um einen
Eindruck der Schmerzqualitat zu vermitteln sind Bewvertungen der einzelnen Wérter als
Polaritatenprofil dargestellt (Abbildung 2).

Dabei ist jeweils ein Profil fur die Gruppen Clacatio und chronisch kritische Ischamie

abgebildet. In einigen Punkten unterscheidet siehSthmerzqualitat der beiden Gruppen
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deutlich. So wurden bei chronisch kritischer Iscléhe Qualitaterklopfend(p = 0,002),
einschielRendP = 0,037)stechendp = 0,003) heiss-brennen@p = 0,023) .empfindlich(p <
0,001) undgemein-peinigen@ = 0,001) starker bewertet als bei Claudicavarin-Whitney
Test mit Signifikanz p jeweils in Klammern). Dienserischen Attributestechend heiss-
brennendund empfindlichsowie die affektive Beschreibumgemein-peinigendtanden dabei
bei chronisch kritischer Isch&dmie besonders im ¥oydund. Bei Claudicatio wurde vor allem
die zu den affektiven Attributen zahlende Beschregermidend-erschépfersiark bewertet
(siehe Abbildung 2).

klopfend
einschieflend
stechend o

scharf <
umklammernd \/.
pressend
heiss-brennend
stark dumpf schmerzend
schwer dunmpf schmwerzend

empfindlich e

SENSORISCHE KOMPONENTE

spaltend _—
ermidend-erschépfend
Unwohlsein verursachend /
beunruhigend }
gemein-peinigend ex

0 1 2

AFFEKTIVE

.
3

Abbildung 2: SF-MPQ, Mittelwerte als Polaritatenprofil. Schwarkinie: Patienten mit Claudicatio. Graue
Linie: Patienten mit chronisch kritischer Ischanfig< 0,05; **p < 0,01; **p< 0,001

Die Starke (0 bis 3) der einzelnen sensorischenctiBedbungen werden zu einem
sensorischen Gesamtwert (sensory pain rating in8eXRI) addiert. Ebenso wird mit den
affektiven Punkten (affective pain rating index,P®Rl) und den Gesamtpunkten (total pain
rating index, T-PRI) verfahren. Die sensorische 8aung der Schmerzen ergab insgesamt
5,7 £ 0,6 (Mittelwert = SF) fur Claudicatio und 71,0 fir chronisch kritische Ischamie. Die
affektive Komponente wurde mit 3,8 + 0,5 bei Clanadiio bzw. mit 4,7 £ 0,5 bei kritischer

Ischamie bewertet. Die Gruppe mit Claudicatio wstbkied sich hierbei von der
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Patientengruppe mit kritischer Ischamie. Der Gesaarit(T-PRI) ergab bei Claudicatio 9,4 +
0,9 und kritischer Ischamie 14,4 + 1 4. Die Stadee aktuell empfundenen Schmerzen auf
der visuellen Analogskala wurde mit 0,8 = 0,2 vd@nkki Claudicatio und mit 3,7 £ 0,4 von
10 bei chronisch kritischer Extremitatenischamigeayeben. Die Gesamt-Schmerzintensitat
(von 0 =kein Schmerbis 5 =vernichtengl wurde durchschnittlich mit 2,6 (+ 0,1) bewertet.
Betrachtet man, wieviele Worter die Patienten isag& als auf ihren Schmerz zutreffend
angaben (Bewertung mindestens laisht = 1), so wurden bei Claudicatio durchschnittlich
4,1 Worter und bei chronisch kritischer Ischamig¢ \8/6rter genannt. Auch hier zeigt sich ein
Unterschied in der Intensitat der Schmerzen zwisciaudicatio und kritischer Ischamie.
Tabelle 8 fasst die Ergebnisse des SF — MPQ zusamme

Tabelle 8: Short Form McGill Pain Questionnaire

Alle Claudicatio Chron. krit. Ischamie

n 102 61 41

MW (+ SF) MW (+ SF) MW (+ SF)
Gesamtwert 11,4 ¢0,8) 9,4 £0,9) 14,4 £1,4)
Sensorische Bewertung 7,3 £0,6) 5,7 £0,6) 9,7 £1,0)
Affektive Bewertung 4,1 ¢0,3) 3,8£0,5) 4,7 £0,5)
Momentane Schmerzen (VAS 0-10) 1,9 ¢0,3) 0,8£0,2) 3,7£0,4)
Gesamtschmerzintensitat (0-5) 2,760,1) 2,6£0,1) 2,9£0,1)
Anzahl genannter Worter n/% ni% n/%
Klopfend 16 /15,7 4/6,6 12/29,3
EinschieRend 37/36,3 171/27,9 20/ 48,8
Stechend 53/52,0 24 /39,3 29/70,7
Scharf 20/19,6 10/16,4 10/24,4
Umklammernd 35/34,3 21/34,4 14/34,1
Pressend 281275 13/21,3 15/ 36,6
Heiss-brennend 37/36,3 16 /26,2 21/51,2
Stark dumpf schmerzend 36/35,3 20/32,8 16 /39,0
Schwer dumpf schmerzend 281275 14 /23,0 14 /34,1
Empfindlich 34/33,3 12/19,7 22 /53,7
spaltend 8/7,8 2/3,3 6/14,6
Ermudend-erschépfend 59/57,8 36/59,0 23/56,1
Unwohlsein verursachend 32/31,4 19/31,1 13/31,7
Beunruhigend 46 / 45,1 24 /39,3 22 /53,7
Gemein-peinigend 46 /45,1 19/31,1 27165,9
Insgesamt genannte Worter pro 50 41 6.4

Patient (MW)
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5.1.5 Neuropathische Schmerzen bei PAVK (S — LANS& NPSI)

In den Fragebdgen waren zwei Instrumente zur Umtbteng neuropathischer Anteile der
Schmerzen integriert. Dabei wurde zum einen didebBghzierung der Ischdmieschmerzen
zwischen neuropathisch versus nicht-neuropathisotersucht und zum anderen die
Auspragung neuropathischer Symptome evaluiert.

Der Fragebogeheeds Assessment of Neuropathic Symptoms andiSigasvom Patienten
selbst auszufillenden Form (S — LANSS) unterscheigd@ischen Schmerzen, die
hauptsachlich neuropathischen Ursprungs ¢p&in of predominantly neuropathic origin —
POPNO)und nicht-neuropathischen SchmerZ&d] . Er ergibt einen Wert zwischen 0 und
24. Ein Cutoff wurde bei einem Wert von 12 festgel@4]. Dementsprechend wird ab einem
Ergebnis von 12 von POPNO ausgegangen.

Der Neuropathic Pain Symptom Inventory (NP$Rtersucht die einzelnen Symptome
neuropathischer Schmerzen genauer [17]. Er unteidethdabei die finf Hauptkomponenten
Brennen (spontaner Oberflachenschmeirlck (spontaner Tiefenschmerajtackenartiger
Schmerz evozierter Schmeramnd Parasthesien / Dysasthesigawischen 0 und 10). Der

Summenscore liegt zwischen 0 und 100 (Siehe AnharRR).

Ergebnisse des Short-form Leeds Assessment of pdhioPain (S — LANSS)

Die Ergebnisse des S — LANSS lagen bei Patientéchronisch kritischer Ischamie (mit und
ohne D.m.) bei 17,2 £ 0,8 und somit deutlich Gbendsrenzwert von 12, wahrend Patienten
mit Claudicatio lediglich Werte von 6,7 + 0,8 enfeien (MW £ SF). Abbildung 3 zeigt die
Ergebnisse des S — LANSS fur Patienten mit Clatidicatermittens und chronisch kritischer
Extremitatenischamie.

Bemerkenswerterweise hatten Patienten mit Diabetedlitus verglichen mit Nicht-
Diabetikern keine héheren Werte. Patienten im 8tadi mit Diabetes mellitus wiesen sogar

niedrigere Werte flr neuropathische Schmerzen lsuPatienten ohne Diabetes (p = 0,031).
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Abbildung 3: S — LANSS dargestellt als MW £ SF. Ausgeflllte $yte stellen Patienten mit Diabetes mellitus
dar, leere Symbole Patienten ohne D.m. Grenzwe®PNO (Pain of Predominantly Neuropathic Oridia)
12. *p < 0,05; **p< 0,001

Ergebnisse des NPSI

Auch beim Neuropathic Pain Symptom Inventory (NPSdestanden hinsichtlich
neuropathischer Schmerzen deutliche Unterschiedeckhen Patienten mit Claudicatio und
chronisch kritischer Ischamie. Der NPSI-Summensdage bei Patienten mit kritischer
Ischamie bei 34,1 £ 3,1 (MW = SF) wahrend er bdidPéen mit Claudicatio bei 6,6 + 1,1
lag. Ahnlich wie im S — LANSS liegen auch im NPSk dWerte von Patienten mit
Claudicatio und Diabetes mellitus niedriger als \dierte der Patienten mit Claudicatio ohne
Diabetes mellitus (p = 0,004). Bei chronisch kdtier Ischamie unterschieden sich Patienten
mit und ohne Diabetes nicht signifikant (p = 0,96B)e Gesamtwerte des NPSI sind in
Abbildung 4 dargestellt.
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Abbildung 4: NPSI dargestellt als MW + SF. Ausgeflillte Symbetellen Patienten mit Diabetes mellitus
(D.m.) dar, leere Symbole Patienten ohne D.m. *{,&l; ***p < 0,001

Der NPSI ermoglicht auferdem eine Bewertung veesigmner Hauptkomponenten
neuropathischer SchmerzeBrennen (spontaner Oberflachenschmerz), Druck (san
Tiefenschmerz), attackenartiger Schmerz, evoziertechmerz und Parasthesien/
Dysasthesien.

Patienten mit chronisch kritischer Ischamie hattesonders hohe Werte in den Kategorien
Brennen (spontaner Oberflachenschmerr)d attackenartiger SchmerzDabei gab es
teilweise grofRe Unterschiede zwischen Diabetikand Nicht-Diabetikern. Diabetiker mit
chronisch kritischer Isch&mie erreichten in derdgatrieattackenartiger Schmetzesonders
hohe Werte, wahrend Nicht-Diabetiker vor allem Imemden Schmerzcharakter angaben. In
Abbildung 5 sind die funf Komponenten des NPSI jésvélir Claudicatio und kritische

Ischamie als Polaritatenprofil dargestellt.
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Brennen -
(spontaner Oberflachenschmerz)

Druck
(spontaner Tiefenschmerz) |

attackenartiger Schmerz |

evozierter Schmerz -

Parasthesie / Dysésthesie -

Abbildung 5: Mittelwerte der funf Hauptkomponenten des NPSI;iged¢n mit Claudicatio sind als Kreise
gezeichnet, Patienten mit chronisch kritischer dscle als Quadrate. Diabetiker erscheinen schwaiahtN
Diabetiker grau.

Im Einklang mit dem Gesamtwert lagen auch die Enggsle der funf Einzelwerte des NPSI
bei Patienten mit Claudicatio durchwegs niedriderbeei chronisch kritischer Ischamie. Die
KomponenteParasthesien/Dysasthesiéag bei Patienten mit Claudicatio und ohne Diabete
hoher als die vier tGbrigen Eigenschaften.

Tabelle 9 fasst die Ergebnisse der funf Hauptkoreptan des NPSI zusammen.

Tabelle 9: Einzelne Werte des NPSI

Claudicatio Chron. kritische Ischamie

D.m. kein D.m. D.m. kein D.m.
Brennen (spontaner Oberflachenschmerz) 0 0,2+0,23,6+0,9 4,3+0,7
Druck (spontaner Tiefenschmerz) 0 0,2+0,2 2,60 3,7+£0,6
attackenartiger Schmerz 0,3+0,2 0,7+0,2 077+ 3,4+0,6
evozierter Schmerz 0,3+0,2 0,7+0,2 3,1+0,7 ,9 20,4
Paréasthesien / Dysasthesien 0,6+0,3 2,33+04 9+0,9 3,9+0,7
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Korrelation der Neuropathiefragebdgen

S — LANSS und NPSI korrelierten gut miteinander.r Dérrelationskoeffizient nach
Spearman-Rho ergab 0,779 (p < 0,001). Die Kormlatiach Pearson betrug 0,710 (p <
0,001). Zur Berechnung der Korrelation wurden dieri® des S — LANSS und die
Gesamtwerte des NPSI herangezogen.

5.1.6 Schmerzbedingte Beeintrachtigung der Pati€Rain Disability Index — PDI)

Der Pain Disability IndexPDI) evaluiert die schmerzbedingte Beeintrachtggim Alltag. Er
ermittelt einen Gesamtwe(PDI global) zwischen 0 =keine Beeintrachtigungind 70 =
vollige BeeintrachtigungDieser Wert kann auch als Prozentzahl ausgedwietden, wobei
ein Punktwert von 70 eine 100%ige Beeintrachtigdagstellt. In frGheren Arbeiten wurde
der PDI teilweise in zwei Faktoren unterteilt, imen Wert fur fakultative Tatigkeiten
(discretory)von 0 bis 50 und einen Wert fur lebenswichtigagkéiten (obligatory) von 0 bis
20 [43, 124]. Andere Arbeiten gehen bei der Auswagtvon einem Faktor aus und ziehen
den Gesamtwert als aussagekraftiges Ergebnis [@0hnn der vorliegenden Arbeit werden
deshalb der Gesamtwert sowie beide Einzelfaktoergestellt. Abbildung 6 zeigt die PDI-
Gesamtwerte fur Patienten mit Claudicatio und cisidn kritischer Ischamie jeweils
aufgeteilt in Patienten mit und ohne Diabtetes musll Die Unterschiede zwischen
Diabetikern und Nicht-Diabetikern innerhalb der @wan Claudicatio und chronisch kritische

Ischamie waren nicht signifikant.
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Abbildung 6: PDI-Gesamtwert dargestellt als MW + SF. Ausgediffiymbole stellen Patienten mit Diabetes
mellitus (D.m.) dar, leere Symbole Patienten ohtma.D

Die Beeintrachtigung durch Schmerzen ist erwartgags3 fir Patienten mit chronisch
kritischer Isch&amie hoher als fiur Patienten mitudlaatio (Mann-Whitney-Test p < 0,001).
In Tabelle 10 sind neben dem PDI Gesamtwert aueledei Einzelfaktoren fur fakultative

(PDI discretory) und lebenswichtige Tatigkeiten (®bligatory) aufgefihrt.

Tabelle 10: Pain Disability Index (PDI)

gesamt Claudicatio Chronisch kritische Ischamie
n 102 61 41
MW +SF MW +SF MW +SF
PDI global 27,2+1,5 22,7+1,7 34,0:2,3
PDI % 38,9+2,1 32,5:2,5 48,5:3,3
PDI discretory 22,4+1,2 19,3:1,5 27,2¢1,8
PDI obligatory 4,8+0,7 3,5+1,0 6,8:0,9

Korrelationen
Der PDI korrelierte mit der Starke der Belastungsserzen (Spearman-Koeffizient 0,428; p

< 0,001) und mit den Gesamtwerten des S — LANSSdesdNPSI (Spearman-Koeffizient
0,403 bzw. 0,538; p < 0,001).
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5.2 Quantitativ sensorische Testung (QST) bei daobrkritischer Ischamie

5.2.1 Patienten

Bei insgesamt zehn Patienten mit chronisch krigsd¢bchdmie ohne Diabetes mellitus wurde
zusatzlich zum Fragebogen eine QST durchgefuhrt.

Unter den Patienten waren funf Frauen und funf M&nDas Alter lag bei 72,0 + 3,8 Jahren
(MW + SF). Sechs der QST-Patienten waren als Stadlu nach Fontaine diagnostiziert
(ischamische Ruheschmerzen ohne Ulcus oder Gangvéar) Patienten als Stadium IV
(ischamische Ruheschmerzen mit vaskular bedingtienslbder Gangran).

Alle zehn Patienten litten unter Ruheschmerzenseiemindestens zwei Wochen bestanden.
Damit handelte es sich in allen Fallen um chrorésBuheschmerzen. Durchschnittlich lag
die Dauer der Ruheschmerzen bei 3,4 + 0,7 MondféM & SF). Eine Lageabhangigkeit der
Schmerzen bestand bei neun Patienten, wobei atkhfa eine Besserung bei Tieflagerung
der Extremitat und eine Verschlechterung bei Hagdrlang angaben. Bei einem Patienten
nahmen die Schmerzen bei Hochlagerung nicht zisebiesn sich aber bei Tieflagerung der
Extremitat. Tabelle 11 fasst allgemeine Daten, Bosgik und Risikofaktoren der Patienten

Zusammen.
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Tabelle 11: Allgemeine Daten und Diagnosekriterieder mittels QST untersuchten Patienten

Geschlecht m/w 5/5
Alter MW + SF 72,0 (= 3,8)
BMI MW + SF 242+14
Diagnosekriterien:
ABI n 8

MW + SF 0,36 (x0,42)
PAVK pos. Bildgebung 4+
(Verschluf? o. hochgradige Stenose)

n 6
Oszillographie

kritisch / schwer- / leicht pathologisch 5/1/0
Lageabhangigkeit der gk
Schmerzen n
Ruheschmerzen n 10
seit Monaten MW + SF 3,4+0,7
Claudicatioanamnese n 10
Claudicatio seit Mon. MW + SF 87,0+ 34,2
Ulcus n 4
Interventionsindikation ja/nein / nicht méglich 7/0/3
Risikofaktoren:
Hypertonus n 9
Nikotin Raucher / Exraucher / Nichtraucher 3/4/3
Packyears Raucher u. MW + SF 5214+ 6,2
Exraucher
Fettstoffwechselstorung n 9
KHK n 9
GefalRerkrankung in der N 7

Familie

* davon zwei im Bereich der A. iliaca und zwei inei@ich der A. femoralis; ** davon gaben acht Pagareine
Zunahme der Schmerzen bei Hochlagern der ExtremitétBesserung bei Tieflagerung an; ein Patientryab
eine Besserung der Schmerzen bei Tieflagerung an;
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5.2.2 Ergebnisse der Quantitativ SensorischerumggiQST)

Die QST liefert 13 Parameter, die thermische undchaeische Qualitaten sowie die
Vibration und das Druckempfinden beschreiben. DEETQ- Werte der 10 Patienten mit
chronisch kritischer Ischamie ohne Diabetes mallitvaren teilweise stark pathologisch
verandert. Die Ergebnisse zeigen eine HypasthésighbErmale und mechanische Stimuli
sowie fir Vibration. Gleichzeitig zeigte sich eiedhdhte Sensibilitat fur Nadelstiche und eine
Allodynie. Auch die Empfindlichkeit fur Druck warright. Es lagen damit sowohl

Negativsymptome als auch Positivsymptome vor. Zterpretation der Ergebnisse wurden
die Referenzwerte von Rolke et al. fir gesunde Ndéparsonen herangezogen [102].

Die einzelnen Ergebnisse der QST sind in Tabellddatgestellt.

Table 12:
Quantitative sensorische Testung bei Nicht-Diabetin mit chronisch kritischer Ischamie

CDT Kaltschwelle A°C -16,71 + 3,34
WDT Warmschwelle A°C 10,37 £ 1,62

TSL Unterschiedsschwelle °C 30,26 £ 4,44
PHS paradoxe Hitzeempfindung x/3 0,90+ 0,41
CPT Kélteschmerzschwelle °C 3,68 +2,32
HPT Hitzeschmerzschwelle °C 47,21 + 0,87
MDT Mechanische Detektionsschwelle mN 83,39+ 71,24
MPT Mechanische Schmerzschwelle mN 105,95 + 53,79
MPS Schmerzsensibilitat fur Nadelreize NRS 4,01641

ALL Allodynie NRS 0,69 + 0,60

WUR Wind-up (Ratio) 7,90+ 6,17

VDT Vibrationsschwelle x/8 5,22+0,91

PPT Druckschmerzschwelle kPa 182,70 + 16,96

NRS numerische Rating Skala von 0 bis 180C Temperaturdifferenz zur Basistemperatur voniB2T; x/3
Anzahl der Hitzeempfindungen von insgesamt 3 Kiléme x/8 abgelesener Wert auf der 64 Hz Stimmgatiel
8/8 Skala; Werte sind dargestellt als MW + SF.
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Hypéasthesie

Kaltschwelle (CDT), Warmschwelle (WDT) und Unterstdsschwelle (TSL) waren
gegenuber Normalpersonen stark erhoht, was bedetidésts Reize starkerer Intensitéat
erforderlich waren, damit die Patienten den jewgeili Reiz wahrnahmen. Die
Kaltschmerzschwelle (CPT) war erniedrigt und di¢zeschmerzschwelle (HPT) war leicht
erhoht. Dies demonstriert eine generelle Hypasthgsgenuber thermischen Reizen.

Die Detektionsschwellglr mechanische Reize (MDT) war stark erhoht, wa$ @ine
Hypasthesie fir mechanische Reize hinweist. Die fitrdpngsschwelle fur Vibration (VDT)

deutet ein abgeschwachtes Vibrationsempfinden an.

Verstarkte Sensibilitat

Gleichzeitig mit Symptomen der Hypasthesie zeigtle & einigen Bereichen eine gesteigerte
Empfindlichkeit.

So lag eine erhohte Schmerzsensitivitat fir Namélst(MPS) vor. Auch die Messung der
Allodynie ergab leicht erhéhte Werte. Die Wind-upti® war deutlich erhéht und es wurden
paradoxe Hitzeempfindungen beobachtet. Aul3erdem diarSchmerzschwelle fur Druck

(PPT) erniedrigt, was auf eine erhohte Empfindlehkir Druck hinweist.

5.2.3 Korrelationen zwischen QST und S — LANSS saMiPSI

Zunachst wurden zwischen den 13 Parametern der Q®TS — LANSS sowie dem
Summenscore des NPSI Korrelationen nach Spearmaechet (bivariate Spearman
Korrelation). Bei moglichen Werten zwischen 1 uddwird ab einem Wert von + 0,7 von
einer guten Korrelation ausgegangen.

In der statistischen Untersuchung korrelierte keoher Parameter der QST signifikant mit
den Gesamtwerten der Neuropathiefragebdgen S — SAdder NPSI (p > 0,05).

Bei Untersuchung der Korrelation der einzelnen Katen des NPSI mit den Parametern der
QST zeigte sich jedoch eine Korrelation zwischenKkgegorieevozierter Schmemnd der
Wind-up ratioder QST (Spearman rho 0,683; p = 0,042).

Die Ubrigen vier Kategorien des NPSI ergaben ksigeifikante Korrelation.
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5.2.4 Korrelation zwischen QST Parametern und Widides SF — MPQ

Fur die 13 QST Parameter wurden Korrelationen it dinzelnen Wortern des SF — MPQ
berechnet (bivariate Spearman-Korrelation). Eingdgr Worter des SF-MPQ, die bei
chronisch kritischer Ischdmie starker beurteilt dewr als bei Claudicatio, korrelierten
deutlich mit Parametern der QST.

Die Beschreibungempfindlich (sensorisch) zeigte eine hohe positive Korrelatiort
Allodynie (Spearman-Koeffizient 0,911; p < 0,001hduparadoxen Hitzeempfindungen
(0,755; p = 0,012)Klopfendkorrelierte positiv mit der Hitzeschmerzschwelle6@B; p =
0,025) und der mechanischen Schmerzschwelle (0,@0%; 0,024) und negativ mit der
Vibrationsschwelle (-0,701; p = 0,0243techendzeigte eine positive Korrelation mit der
Warmschwek (0,716; p = 0,020) und der Unterschiedsschwelle [0§8697; p = 0,025). Die
affektive Beschreibungemein-peinigen#orrelierte ebenfalls positiv mit der Warmschwelle
(0,779; p = 0,008) und der Unterschiedsschwelle T&L00; p = 0,024), aulRerdem mit der
Kaltschmerzschwelle (0,769; p = 0,009).

Zwei Worter, die bei chronisch kritischer Ischamieht stérker bewertet wurden, korrelierten
ebenfalls mit QST Parametern. So zeigte die sesdwiBeschreibungcharfeine positive
Korrelation mit der Hitzeschmerzschwelle (0,694;=p 0,026) und der mechanischen
Schmerzschwelle (0,705; p = 0,023) sowie eine megatKorrelation mit der
Vibrationsschwelle (-0,696; p = 0,025).

Samtliche berechnete Korrelationskoeffizienten sindTabelle 13 dargestellt. Statistisch

signifikante Werte sind hervorgehoben.
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Tabelle 13:
Korrelationen der QST Parameter mit den Schmeragternistika des SF — MPQ (n = 10)

cDT  wDT TSL PHS CPT HPT  MDT  MPT MPS ALL WUR VDT PPT
klopfend -0,218 0,393 0,435 0,197  -0,093 0.698* 0,087  0.701* -0,522 0,186  -0,104  -0.701* -0,087
einschieBend ~ -0,271 0,157 0,104 0278  -0,252 0463 0602 -0241 0277 0,562 -0,224 -0,234 0,139
stechend -0,494  0.716* 0.697* 0,409  -0,500 0235 0366  -0,189 0,188 0,522 0,596 -0,051 -0,201
scharf -0,265 0,421 0,467 0137  -0129 0.694* 01156  0.705* -0,545 0212  -0,183  -0.696* -0,069
umklammemnd 0,173 -0,255 -0,225 -0,508 0,280 0,338 0060 ®23 -022 0599  -0,279 0,008 0,030
pressend 0,310  -0,456 -0,049 -0,326 0,400 0,150  -0,010 31D, 0,028 0,074 0,020 0,272 -0,090
E'gg;.en g 0421 0,242 0,413 0,043  -0,536 0,220 0290 -0,358 0,470 0,414 0182 -0,080 0,121
stark dumpf o535 g 0g7 -0,107 0258  -0,129 0272 0188 0,078 -0,261 0,343 -0,001 0,088 -0,315
schmerzend
schwer dumpf 435 (03 -0,125 0,110  -0,170 0,303 0257 0105 -0,180 0,333 -0,037 0,073 0,291
schmerzend
empfindlich 0,303 0,293 0,360 0.755*  -0,103 0470 0293  -0,110 0,006  0911**  -0,107 -0,568 -0,385
spaltend -0,466 0,466 0,522 0,262 -0,309 0466 0524 0525 -0522 0,309  -0,548 -0,467 0,058
ermidend- 0.653* 0,026 -0,362 0,119 -0,014 0,040  -0,0730.761* -0,631 0,316 0,089 0,146 -0,118
erschopfend
Ubelkeit

0,304  -0,056 -0,270 0,508 0,072 0,192 0,000 0565 -0,584 0599  -0,219 0,215 0,225
verursachend
beangstigend 0,208  -0,320 -0,342 0,342 -0,119 0,016 0436 26,1 0,066 0,049 0,196 0,050 -0,197
gzi';‘ieg'g;]d 0,417 0.779* 0,700* 0,298  -0.769* 02226 0553 0,068 -0,270 0,259 0,261 0,112 @27

Spearman-rho Korrelationskoeffizient bei bivaridferrelation.
CDT = Kalteschwelle; WDT = Warmschwelle; TSL = Urstehiedsschwelle; PHS = Paradoxie Hitzeempfindung;
CPT = Kalteschmerzschwelle; HPT = Hitzeschmerzstlew®DT = Mechanische Detektionsschwelle; MPT =
Mechanische Schmerzschwelle; MPS = Mechanische &dsensitivitat; VDT = Vibrationsschwelle; PPT =
Druckschmerzschwelle; *8 0,05 ** p< 0,01.
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5.3 Arztebefragung

5.3.1 Arzte

Von den 281 befragten Arzten waren 144 Chirurgearuoter 132 GefaRchirurgen), 45
Internisten (darunter 29 Angiologen) und 58 Schitherapeuten (darunter 50 Anasthesisten).
Sechzig Frauen und 219 Manner nahmen an der Befgaigil. Das Alter der Arzte lag bei
43,6 + 0,45 Jahren (MW £ SF). Die meisten von ihadseiteten im Krankenhaus, weniger an
einer Universitatskinik oder als niedergelassenetédrEinen Uberblick tUber die erhobenen

allgemeinen Daten gibt Tabelle 14.

Tabelle 14: Allgemeine Daten der Arztegruppen

Anzahl Berufserfahrung FA\ AIW Ort der Tatigkeit**

MW + SF Univ.- nieder- Sz.-Ther.

Jahre n klinik KH gelassen  Einrichtung
Arzte insgesamt 281 15,6+0,4 231\49 51 183 43 5
Chirurgie 144 16,2+ 0,7 125\19 25 106 11 0
Gefalchir. 132 16,1+0,7 115\ 17 23 100 0
Innere Medizin 45 149+ 1,1 38\6 4 34 0
Angiologie 29 16,4+ 1,2 28\1 2 21 6 0
Anasthesie 69 15,0+ 0,8 56\13 14 38 17 5
Neurologie 9 10,3+ 2,4 3\6 4 3 2 0
Orthopéadie 5 18,4+ 0,9 5\0 1 1 0
Sonstige* 13 17,1+ 2,0 8\5 0
Schmerztherapie*** 58 15,1+ 0,8 47\11 13 28 16 5

* Fachrichtungen unter Sonstige: 5 AllgemeinmediZnPalliativmedizin, 2 Neurochirurgie, 1 Phlebdigl
Psychiatrie, 1 Psychosomatik, 1 Padiatrie; ** SigesOrte der Tatigkeit: 2 Arzte waren beim MDK asigdit.
*** Unter Schmerztherapeuten vertretene Fachricgtum 50 Anasthesisten, 2 Orthopaden, 6 Sonstige.
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5.3.2 Relevanz des Schmerzproblems
Unter allen Arzten wurde die Bedeutung chronisahasnischer Schmerzen im Mittelwert
mit 1,9 + 0,7 beurteilt (MW = SF). Dabei konnte van= sehr wichtigbis 6 = vollig

unwichtigbewertet werden. Die Ergebnisse sind in Tabellauf§efihrt.

Tabelle 15: Beurteilung der Relevanz des Schmerzpbbtems

Gesamt Chirurgen Internisten Schmerztherapeutenp
n 278* 142 45 57
MW+SF 19+0,7 15+0,1 1,9+0,2 2,2+0,2 <0,001

* Bei drei Arzten lagen keine Angaben vor.

Die Bedeutung des Schmerzproblems wurde in dengragpen unterschiedlich beurteilt (p
< 0,001). Bei Betrachtung der einzelnen Fachrialpumnzeigte sich, dass Chirurgen die
Bedeutung des Schmerzproblems mit 1,5 £+ 0,1 beteestevdhrend Internisten das Problem
mit 1,9 £ 0,2 und Schmerztherapeuten mit 2,2 +eé¥@luierten. Die Chirurgen mafRen den
chronischen Schmerzen bei Ischdmie damit eine geoBedeutung zu als Internisten oder
Schmerztherapeuten (p = 0,001 und p < 0,001).

6.3.3 Behandlungs- und Uberweisungshaufigkeit

Die befragten Arzte behandelten hochgerechnet zusanpro Jahr 28.784 Patienten mit
chronischen Ischamieschmerzen, was durchschnigliela 102 Patienten pro Arzt pro Jahr
ergibt. Hierfur wurden die Angaben der befragteatdauf ein Jahr hochgerechnet, wobei 46
Arbeitswochen zu Grunde gelegt wurden. Die Behargbaufigkeit ist in Abbildung 7
dargestellt. Chirurgen behandelten haufiger Paremhit ischdmischen Schmerzen als die
Ubrigen Fachgruppen. Sie versorgten 135 Patiemeigzt pro Jahr, die Internisten 99 und
die Schmerztherapeuten 67 Patienten pro Arzt pror. Jm Abbildung 7 sind die

Behandlungshéaufigkeiten dargestellt.
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Abbildung 7: Behandlungshaufigkeit der Fachgruppen(Angaben in Prozent)

144 Chirurgen, 45 Internisten und 58 Schmerzther@pe Selten = 1 bis 10 Patienten pro Jahr; Getégerr 1
bis 3 Patienten pro Monat; Regelmafig = 1 bis 3Ren pro Woche ; Oft = 4 bis 5 Patienten pro VWocter
mehr

Arzte, die nicht selbst als Schmerztherapeuteq tégiren (n = 213), wurden auch nach der
Haufigkeit der Uberweisung zu einer schmerztheragehen Einrichtung befragt. Unter den
Chirurgen wurden héaufiger Patienten Uberwiesen waier Internisten. So Uberwiesen
Chirurgen 39% ihrer behandelten Patienten mit aboben Ischamieschmerzen zur

Schmerztherapie, wahrend Internisten nur 21% imeeandelten Patienten Gberwiesen.

5.3.4 Verwendete Schmerztherapie und Beurteilung derapieméglichkeiten

Verwendete Schmerztherapie

Von allen Arzten wurden schwache und starke Opi¢8ie1% bzw. 79,4% aller Arzte) und
Metamizol / Paracetamol (77,2%) am haufigsten genddie Periduralanasthesie (PDA) als
invasive Option wurde ebenfalls vielfach angefi(6t,9%). Aber auch Antikonvulsiva und
Antidepressiva wurden verwendet (48,4% und 55,2%jon den alternativen
Behandlungsmethoden wurde die Transkutane Elek&idervenstimulation (TENS) haufig
aufgefuhrt (30,2%). Abbildung 8 stellt die unter ndeFachgruppen verwendeten
Therapieoptionen dar.
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Abbildung 8: Verwendete Schmerztherapie:Angaben in Prozent; Mehrfachnennung war maoglich.

Auffallig ist, dass Schmerztherapeuten deutlich figéa Antikonvulsiva, Antidepressiva,
TENS und Akupunktur verwendeten als die Ubrigenhgagppen. Von vielen Chirurgen
wurde die PDA zur Schmerztherapie gewahlt. Wenn dianAnzahl der Therapieoptionen
betrachtet, die bei der als Mehrfachantwort auggete Frage jeweils genannt wurden, so
ergab sich unter allen Arzten ein Mittelwert voi85,+ 0,15 (MW * SF) der genannten
Optionen. Es standen 11 Therapieoptionen zur Auswald zusatzlich konnte in den
Bereichen medikament6s, invasiv und alternativ jsaene sonstige Option genannt werden.
Die Schmerztherapeuten verwendeten mit 7,4 + 0,3na@sten Therapieoptionen, gefolgt
von Chirurgen mit 5,7 + 0,2 und Internisten mit 4,8,3 (MW + SF).
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Beurteilung der Zufriedenheit mit den Therapieoptio

Bei der Beurteilung der Zufriedenheit mit den Tipgeaptionen wurden die PDA mit 1,7 +
0,1 und starke Opioide mit 2,2 + 0,9 am besten betvéMW + SF). Die Beurteilung erfolgte
in ,Schulnoten“von 1 = hochzufriedenbis 6 = vollig unzufrieden Die Bewertung der

einzelnen Therapieoptionen bei Betrachtung alletéist in Abbildung 9 dargestellt.

NSAR 174 o
Metamizol / Paracetamol 216 - o
schwache Opioide 225 - e
starke Opioide 222 - L g
Antikonvulsiva 136 o
Antidepressiva 155 - He-
Periduralanésthesie 173 -+ He
Sympaticusblock 127 - o
Spinal Cord Stimulation 42 A —e—
TENS 83 ~ —o—
Akupunktur 47 A —e—

. . . . . —

1,0 1,5 2,0 25 3,0 3,86 4,0 6

Abbildung 9: Bewertung der Therapieoptionen von 1 = sehr zuémebis 6 = véllig unzufrieden; Dargestellt
sind die Mittelwerte mit Standardfehler. Links ddenzahl der Arzte die die jeweilige Therapiemdgliefik
verwendeten.

Betrachtet man die einzelnen Gruppen und Therapablan, so ergaben sich zwischen
Chirurgen und Internisten signifikante Unterschigdgsichtlich der Periduralandsthesie (p =
0,025). Diese wurde von den Chirurgen im Mittel i + 0,1 und von den Internisten mit
2,0 £ 0,2 bewertet. Wobei die Chirurgen die PDAhauesentlich haufiger verwendeten als
die Internisten (73,6% der Chirurgen vs. 28,9% Id&rnisten). Die Gruppen der Chirurgen
und Schmerztherapeuten unterschieden sich in derefdeng der NSAR (p = 0,002),
schwacher und starker Opioide (p = 0,015 bzw. p081) sowie hinsichtlich der PDA (p =
0,002) signifikant voneinander. Die Chirurgen ,beten” die genannten therapeutischen
Optionen dabei durchweg besser als die Schmerpiaten. Die Bewertungen in den
einzelnen Fachrichtungen sind in Tabelle 16 aufygfiMetamizol / Paracetamol (0,002) und
schwache Opioide (0,044) wurden von den Internishesser bewertet als von den

Schmerztherapeuten.
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Tabelle 16:Bewertung der Therapieoptionen

Alle Arzte Chirurgen Internisten SzTherapeuten p*

n MW + SF n MW + SF n MW=+SF n MW + SF
Medikamente
NSAR 174 3,3%0,1 90 3,0£01 25 3,3£0,2 39 36+0,1 0,007
Metamizol/Paracetamol 216 3,0x0.1 119 3,0+0,1 34 26+0,1 41 3,2+0,1 0,021
Schwache Opioide 225 29+0,1 116 2,7+0,1 34 26+0,1 52 3,1+0,1 0,036
starke Opioide 222 2,2+0,1 115 2,0+0,1 36 2,1+0,1 50 2,4+0,1 0,001
Antikonvulsiva 136 2,8+0,1 61 2,8+0,1 11 2,4+0,2 44 2,9+0,2 n.s.
Antidepressiva 155 2,9+0,1 66 2,9+0,1 19 2,6+0,1 46 2,9+0,1 n.s.
Sonstige Medikamente** 1 - 1 - 0 - o -
Invasive Verfahren
PDA 173 1,7+0,1 105 1,6+0,1 13 2,0+£0,2 40 2,0+£0,1 0,010
Sympatikusblock/Neurolyse 127 2,7+0,1 63 2,9+0,1 11 2,7+0,4 36 2,5+0,1 n.s.
scs 42 3,4+0.2 21 3,6+0,3 3 33+03 10 3,4%05 n.s.
Sonstige invasive Verfahren®+ 9 2,0+0,2 4 2,0£0,0 110 4 22+05
Alternative Verfahren
TENS 83 34zx01 27 35+0,2 6 25%03 37 35+0,2 n.s.
Akupunktur 47 4,0x0.2 10 4,404 1 30 24 42%0,2 n.s.
Sonstige alternative Verfahren=+ 5 2,1+0,3 0 - 1 .30 2 2202

Bewertung der Therapieoptionen von 1 = sehr zuéneuis 6 = véllig unzufrieden (dargestellt als MVBE)
*Kruskal-Wallis-Test Uber die Gruppen der Chirurgémernisten und Schmerztherapeuten;** Glucocoitie;
***davon 8 periphere Nervenblockaden, 1 Infiltratjo****davon 2 Bewegungstherapie, 1 physikalische
Medizin, 1 Hypnose/Biofeedback und 1 Psychotherapie

Reichen die vorhandenen symptomatischen Theraplemkgten aus?

Nur 41,6% der befragten Arzte bezeichneten die amuenen Mdglichkeiten zur
symptomatischen Schmerztherapie bei chronisché@usieschmerzen als ausreichend.
Allerdings differierten die Fachgruppen in dieseade teilweise stark untereinander. So
antworteten 56,9% der Chirurgen, dass die sympisoiegn Therapieoptionen ausreichten,
wahrend nur 20,7% der Schmerztherapeuten und 38l@&%nternisten die vorhandenen
Mdglichkeiten als ausreichend bezeichneten (p <01,&wischen Chirurgen und

Schmerztherapeuten und p = 0,012 zwischen Chirurgdrinternisten).
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5.4  Zusammenfassung der Ergebnisse

5.4.1 Klinische Charakterisierung chronisch iscis&mer Schmerzen bei PAVK

Die Schmerzstarke bei Belastung war sowohl bei ditatio (Stadium 1) als auch bei
chronisch kritischer Ischamie (Stadium 11l und IM)ch. Sie lag bei 6,8 £ 0,3 bei Claudicatio
und bei 7,1 + 0,3 von 10 bei kritischer Ischamied/iM: SF). Die Dauerschmerzen in Ruhe
bei chronisch kritischer Ischamie lagen im Mittettieei 5,4 + 0,4.

Die Qualitat der Schmerzen stellte sich fir Claatiic und chronisch kritische Ischamie
unterschiedlich dar. Der Schmerz bei Claudicatiadguim SF — MPQ vorwiegend als
stechend, umklammerr{densorisch) uneérmuidend-erschopfen@ffektiv) bewertet und bei
freier Beschreibung vor allem algampfartig bezeichnet. Dagegen wurde bei chronisch
kritischer Ischamie neben den Attributklopfend, einschiel3endnd stechendauch heiss-
brennend, empfindlich(sensorisch) undgemein-peinigend(affektiv) signifikant hdher
bewertet als bei Claudicatio. In der freien Besithneg wurde unter Patienten mit kritischer
Ischamie besonders hdustechendind Brennengenannt.

Die schmerzbedingte Einschrankung (PDI) lag beieR&n mit Claudicatio bei 22,7 £ 1,7
und bei Patienten mit chronisch kritischer Ischabee34,0 £ 2,3 (p = 0,000). Das entspricht

einem prozentualen PDI von 32,5% bzw. 48,5%.

5.4.2 Untersuchung neuropathischer Symptome

In den Neuropathiefragebdgen zeigte sich, dasemati mit Claudicatio (Stadium Il nach

Fontaine) niedrige Werte hatten, die im Falle desIANSS deutlich unter dem Grenzwert
fur Schmerzen neuropathischen Ursprungs lagen. érgl¥ich dazu hatten Patienten mit
chronisch kritischer Ischamie (Stadium Il und ISipnifikant hohere Werte (S — LANSS

deutlich Uber dem Grenzwert von 12). Interessamsev wurden fir Diabetiker keine

erhohten Werte ermittelt. S — LANSS und NPSI kdéeredn gut miteinander. Die QST —

Werte der 10 Patienten mit chronisch kritischersunie ohne Diabetes mellitus waren
pathologisch verandert. Es zeigte sich eine Hyg&sthund eine gesteigerte Empfindlichkeit.
Eine Korrelation zwischen Neuropathiefragebégen Q&I bestand lediglich zwischen dem
NPSI Subscorevozierter Schmemnd der Wind-up Ratio.

Dagegen zeigten sich Zusammenhange zwischen dam&@rn der QST und den einzelnen
Schmerzcharakteristika des SF — MPQ.
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5.4.3 Schmerztherapie

Die Arztebefragung zeigte, dass die symptomatisstiemerztherapie bei PAVK vor allem
medikamentds erfolgt, wobei bevorzugt Metamizolatdeetamol und Opioide verwendet
werden. Seltener kommen Antikonvulsiva und Antiégsgiva zum Einsatz. Es gab
signifikante Unterschiede zwischen den Fachgruppeo, werden beispielsweise
Antidepressiva und Antikonvulsiva von Schmerztherdpn deutlich haufiger verwendet.
Auch bei der Beurteilung der Therapie unterschiederh die Fachgruppen. 57% der
Chirurgen hielten die vorhandenen symptomatischéerdpieoptionen fur ausreichend
wahrend nur 21% der Schmerztherapeuten dieser Mginuaren. Allerdings malien

Chirurgen dem Schmerzproblem eine hohere Relevaet dds Internisten und

Schmerztherapeuten.

Bei der Patientenbefragung wurden ebenfalls Daten Schmerztherapie erhoben. Die
behandelnden Arzte verwendeten eine ausschliefledikamentdése Schmerztherapie. Auch
hier wurden Metamizol / Paracetamol und Opioidedbeygt. In einigen Fallen wurden auch

Antikonvulsiva und Antidepressiva eingesetzt.
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6. Diskussion

Die vorliegende Arbeit befasst sich mit der Evaluatchronisch ischamischer Schmerzen bei
PAVK aus Sicht von Patienten und Arzten. Ziele d&rbeit waren neben der
Charakterisierung des Schmerzes die Untersuchungnearopathischen Symptomen bei
Ischamieschmerz und die Erhebung der Schmerztleesapvie des Problembewusstseins fur
Ischamieschmerz unter behandelnden Arzten.

Die Ergebnisse zeigen, dass sich der Schmerzckarakischen Claudicatio (Stadium I
nach Fontaine) und chronisch kritischer Ischamtadi@m 11l und 1V) hinsichtlich Intensitét,
Schmerzcharakter und schmerzbedingter Einschrankdegtlich unterscheidet. Die
Charakterisierung der Schmerzen anhand des SF — W@ bei kritischer Ischamie
signifikant hohere Bewertungen fgtechend, heiss-brennend, empfindi§sansorisch) und
fur gemein-peinigenaffektiv).

Auch bei der Untersuchung neuropathischer Symptgale es Unterschiede zwischen
Claudicatio und kritischer Ischdmie. Die Ergebnisseigen einen vorwiegend
neuropathischen Schmerzcharakter bei chronisclsdtrgr Ischamie. Im Gegensatz dazu
Uberwiegen bei Claudicatio nicht-neuropathischengatzen.

Fur die Behandlung der Schmerzen wird Uberwiegeme enedikamentdse Therapie
verwendet, wobei bevorzugt Metamizol / ParacetaM8IAR und Opioide eingesetzt werden.
In den einzelnen Fachgruppen der befragten Arzétahden teilweise starke Unterschiede
hinsichtlich der Therapie und deren Beurteilung.rd@isch ischamische Schmerzen bei
PAVK werden von den behandelnden Arzten als rel@saRroblem angesehen.

Im vorliegenden Kapitel sollen Methodik und Ergedsei der Arbeit kritisch betrachtet

werden.
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6.1 Methodik

6.1.1 Patientenbefragung und QST

6.1.1.1 Patienten

Die 102 befragten Patienten befanden sich in irgeschen oder gefafl3chirurgischen
Abteilungen im Klinikum der Universitat Minchen a8tandort Innenstadt in stationéarer
Behandlung. Durch die Beschrankung der Untersuchaumg stationare Patienten wurde
maoglicherweise eine Auswahl an PAVK Patienten d&tmny deren Erkrankung schwerer war
als es bei ambulanten Patienten der Fall geweses W&r Umstand, dass bei der Mehrzahl
der Patienten eine Indikation zur Revaskularisigrimestand, konnte ebenfalls auf diese
Auswahl hinweisen. Das befragte Kollektiv lasst hsideshalb nicht sicher mit
epidemiologischen Daten zur PAVK vergleichen. Zatdhanalyse wurden Patientengruppen
gebildet. Die Einteilung wurde nach géangigen Krgernn Claudicatio und chronisch kritische
Extremitatenischamie vorgenommen [46]. Durch digemhein tbliche Einteilung Claudicatio

— kritische Ischamie ist so ein Vergleich mit arteStudien moglich.

Risikofaktoren

Hauptrisikofaktoren fir PAVK sind Alter, Rauchenijabetes mellitus, Hyperlipidamie und
arterieller Hypertonus [51, 84, 110, 132]. In dettBrdam-Studie an 6450 Patienten wurde
festgestellt, dass ein Lebensalter Uber 75, faitgéés Rauchen, Diabetes mellitus, erhdhter
systolischer Blutdruck und erhdhte Fibrinogenspié@efast 70% des Auftretens von PAVK
verantwortlich sind [74]. Diabetes mellitus und Rlaen stellen dabei wohl die starksten
beeinflussbaren Risikofaktoren dar [29].

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit spiegelnbaikannte Risikokonstellation fir PAVK
wider. Ein Grof3teil der Patienten wies typischel®iaktoren fur eine PAVK auf.

Arterieller Hypertonus

In vorangegangenen Studien lag bei Personen, di®AMK litten, die Pravalenz des

arteriellen Hypertonus bei 73,6% [110]. In der \agénden Arbeit hatten 86,3% (88 von 102)
der Patienten mit PAVK einen arteriellen Hypertgnailso deutlich mehr Patienten als bei
Selvin et al. Dabei war das Durchschnittsalterldragten Patienten vergleichbar (bei Selvin
et al. 68,1 Jahre, bei der vorliegenden Arbeit @&fire). Die grol3ere Zahl an Hypertonikern
unter den befragten PAVK Patienten kdonnte mit eigenerell héheren Prévalenz der

arteriellen Hypertonie in Deutschland zusammenh@hes].
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Rauchen

Bei der Mehrzahl der befragten Patienten lag in Aeamnese ein Nikotinabusus vor
(80,4%). Dabei uUberwog die Anzahl der ehemaligerucRar (62% der Patienten mit
Nikotinabusus). In einer Studie an 629 PatientenAtiierosklerose waren 82% der Patienten
Raucher, wobei hier ehemalige und aktuelle Rauzbeammengefasst wurden [91]. Nach
Angaben des Bundesamtes fur Statistik waren 200 utschland 32% der Manner und 22%
der Frauen aktive Raucher. Aktive und ehemaligecRauzusammengenommen machten in
der Bevolkerung unter Personen im Alter von 15 &ahmd alter 46% aus. Vierundfiinfzig
Prozent waren Nie-Raucher [31]. Unter den befraB@K-Patienten waren also verglichen
mit der Normalbevolkerung fast doppelt so viele sBaen mit Nikotinabusus in der
Anamnese. Auch wenn die befragten PAVK-Patientem lkbdheres Durchschnittsalter
aufwiesen als die Allgemeinbevdlkerung, so zeigs dargebnis doch die besondere
Risikokonstellation von Patienten mit PAVK.

Diabetes mellitus

32,3% der befragten Patienten mit PAVK litten zmk& an Diabetes mellitus. In der
Untersuchung von Selvin und Erlinger hatten von 1HRatienten mit PAVK 26,4%

gleichzeitig einen Diabetes mellitus [110]. Die Ars& der NHANES-Daten zeigt insgesamt
eine sehr ahnliche Konstellation der Risikofaktovga die vorliegende Patientenbefragung.
Das Patientenkollektiv glich sich in Alter, dem Vlegen von arterieller Hypertonie und
Diabetes mellitus. Der BMI lag in der Arbeit von8e und Erlinger in den Gruppen mit und
ohne PAVK etwa gleich. Entsprechend wird Ubergewadlein auch nicht zu den klassischen
Risikofaktoren fur Atherosklerose gezéahlt. Erst wediabetes mellitus oder Dyslipidamie
hinzukommen scheint sich das Risiko fur die Entliok einer PAVK deutlich zu erhéhen.

Fettstoffwechselstérung

Eine Fettstoffwechselstorung wurde bei 75% der PARASienten dokumentiert. Allerdings
wurde hier nicht zwischen Hypercholesterinamie thgertriglyceriddmie unterschieden.
Eine Fettstoffwechselstérung wurde angenommen, vdearPatienten anamnestisch erhohte
Blutfettwerte angaben oder wenn eine lipidsenkeviddikation vorlag. Moglicherweise sind
hier Patienten eingeschlossen, bei welchen auf dGramer gleichzeitig bestehenden
Koronaren Herzerkrankung besonders niedrige Clesiasterte erwinscht sind [71]. Die
Pravalenz fur Hypercholesterinamie wird unter 39 @®-Jahrigen mit 37% angegeben [64].
Dabei wurde eine Hypercholesterinamie ab einem KIDolesterinwert von 250 mg/dl

angenommen.

66



6.1.1.2 Fragebogen

Die Beurteilung psychometrischer Verfahren ist diig Entwicklung und Anwendung von
Fragebodgen von grundlegender Bedeutung. An dietstie Soll deshalb in aller Kirze auf
einige psychometrische Begriffe eingegangen werden.

Reliabilitat gibt an, ob ein Test in der Lage ist, reproduzerdu messen. Sie sagt noch nichts
daruber aus, was ein Test untersucht. \Zagditat eines Tests gibt Auskunft dartber, ob der
Test wirklich das misst, was beabsichtigt war. Diesn durch Vergleich mit bereits
existierenden Befragungsinstrumenten geschehg@riteriumsvaliditdt) oder durch
Uberprifen der Hypothese mit so genannten AuRamlait, z.B. durch Vergleich mit
Goldstandard oder klinischer Untersuchiignstruktvaliditat)[122].

Sowohl der Arztefragebogen als auch der Patiergabogen wurden in Zusammenarbeit
mit dem Institut fur medizinische Informatik, Biotne und Epidemiologie entwickelt. Der
Patienten-Fragebogen setzte sich aus bereits bmnaBefragungsinstrumenten zusammen.
Allgemeine psychometrische Test-Gltekriterien wadidbilitat und Validitat waren dadurch
bereits bestatigt. Der Arztefragebogen wurde jedoiht auf Reliabilitat und Validitat
getestet. Eine solche Testung hétte ausfihrlichdi&t notig gemacht, die den Umfang der

eigentlichen Befragung weit Uberschritten hatten.

Bei der Verwendung von Fragebdgen kdnnen grundsié¢zStorfaktoren und Fehlerquellen
auftreten. Storfaktoren sind Einflisse, die durah Befragten, durch den Interviewer oder
durch das Setting der Befragung auftreten kénneindais Ergebnis verzerren.

Soziale Erwinschtheit (social desirability — fakiggod) bezeichnet den Umstand, dass
befragte Personen Antworten geben, von welcherasmehmen, dass sie erwinscht sind
[122]. Bei der Arztebefragung konnte eine solchez¢aung durchaus eine Rolle spielen.
Nach dem Effekt der sozialen Erwiinschtheit konstewn Beispiel sein, dass Arzte mehr
schmerztherapeutische Verfahren angaben, als vmniim der Praxis wirklich verwendet
werden. Das Gegenstlck zur sozialen Erwinschtte@tim Storfaktor, der auftritt, wenn die
Befragten tendenziell schlechtere Werte angébewiation — faking bad)122]. Bezogen auf
die Patientenbefragung kénnte es in diesem Sinigehe dass manche Patienten ihren
Zustand als besonders schlecht darstellten, zuspReiweil sie in diesem Fall mehr Hilfe
erwarteten. Dieses Verhalten ist jedoch stark vemjeweiligen Personlichkeit der Patienten
abhangig — ebenso mag es Patienten geben, diedbstand im Sinne ddaking goodbesser
darstellten als sie ihn eigentlich empfanden.

Die Tendenz zur Mittécentral tendency bias, end-aversion biagschreibt, dass extreme

Werte vermieden werden [122]. Sie spielt vor alleenBewertungen nach Skalen eine Rolle.
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Dies konnte sowohl auf die Patientenbefragung ath auf die Arztebefragung zutreffen.
Nach dieser Theorie wiirden Arzte bei der Beurtgjlder Therapieoptionen besonders gute
und besonders schlechte Bewertungen vermeiden.geagepricht, dass zum Beispiel die
PDA auch haufig sehr gute Bewertungen (,Note 1“hiet. Bezogen auf die
Patientenbefragung konnte eine zentrale Tenderer antderem dazu fuhren, dass Patienten
bei der Einschéatzung ihrer Beeintrdchtigung oddr dee visuellen Analogskala weniger
extreme Werte ankreuzten.

Die Akquieszenz oder Zustimmungstendef@quiescence, yea-sayindjeschreibt eine
allgemeine Tendenz des Befragten, allem zuzustimifsrnwerden positive Antworten wie
JJat, trifft zu® oder ,haufig” bevorzugt. Diese Hderquelle kann bei ja-nein Fragen eine
Rolle spielen, wie dies zum Beispiel beim S-LANSS Hall ist. Der eindeutige Unterschied
zwischen Claudicatio und chronisch kritischer Isolgim Ergebnis zeigt jedoch, dass keine
wesentliche Beeinflussung durch Zustimmungstengatimgefunden hat.

Einen Storfaktor auf Seiten des Interviewers stdir Halo-Effekt dar. Beurteilungen
individueller Eigenschaften des Befragten werddmeddurch den allgemeinen Eindruck, den
der Interviewer von der befragten Person hat, lflesst. So konnte ein Prufer von einem gut
gekleideten und sicher auftretenden Prifling berbigssere Ergebnisse erwarten und ihn
unbewusst auch besser beurteilen. Der Halo-Efféktoei Befragungen im Interviewformat
auf, vor allem wenn die Fragen und Antworten frdolgen kdonnen. Aus diesem Grund
wurde der Patientenfragebogen ausgeteilt und varP@gienten selbststandig ausgefullt. Die
Fragen des Arztefragebogens und die Antwortmogéithk wurden vorgelesen, so dass
wenig Beeinflussungsmadglichkeit durch den Halo-Efteestand.

In der Erforschung von Lebensqualitat und -zufrédet wurde erkannt, dass eine
allgemeine Tendenz besteht, das eigene Leben as#ivpzu sehen auch wenn es von
Krankheit bedroht und betroffen ist (so genanntesi@denheitsparadox) [50]. Der PDI fragt
zwar nicht nach Zufriedenheit und Lebensqualitahdern nur nach der Beeintrachtigung in
bestimmten Bereichen des Lebens, dennoch kdnnenerZufriedenheitsparadox beeinflusst
sein, in dem Patienten angeben, weniger eingeddrzarsein als dies eigentlich der Fall ist.
Das Phanomen macht die Subjektivitat deutlich, dede Selbstbeurteilung der
Beeintrachtigung und der Lebensqualitat unterli€@e Angaben der Beeintrachtigung in
Prozent, wie sie im PDI vorgenommen werden konriénschen eine allgemeinglltige
Beurteilung der Leistungsfahigkeit vor, die so niekxistiert. Ein Patient, der gelernt hat,
seine Erkrankung gut zu bewaéltigen und sich inesairAlltag darauf eingestellt hat, wird
womoglich eine viel geringere Beeintrachtigung dregeals es von Aul3en den Anschein hat.

Es ware jedoch auch denkbar, dass sich ein PatigrBrund seiner Personlichkeitsstruktur
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eher als starker durch die Erkrankung eingeschraigkit. Gerade die Subjektivitat die in
Schmerz- und Lebensqualitdtsforschung allgegengvast, stellt auch eine Starke dieser
Wissenschaftszweige dar. Der Patient wird den gréoher Therapie immer hauptséchlich
danach bemessen, ob er selbst durch diese einerBegssersplrt und nicht danach, ob sich
zum Beispiel seine Laborwerte verbessern oder dah EKG normalisiert. Der Begriff
Lebensqualitat hat deshalb in der Medizin starlBadeutung gewonnen und gilt inzwischen
als gangiger Parameter, um das Ergebnis von Tlek@mepten zu beurteilen.

Andere generelle Einflussfaktoren kénnen durchRihenfolge der einzelnen Fragebdgen
innerhalb des Patientenfragebogens entstandenZeikdnnte zum Beispiel gegen Ende des
Fragebogens die Konzentration der Befragten nasérhas

Auch die Ubersetzung aus dem Englischen konnte efishlerquelle darstellen.
Empfindungen und Symptome werden méglicherweiseeirschiedenen Sprachen auf eine
andere Weise ausgedrickt [122]. Wenn mdglich wurdeshalb in deutscher Sprache
validierte Befragungsinstrumente verwendet. Der R&Jt in einer deutschen Fassung von
Dillmann et al. vor, die gute Ergebnisse der Rditdhb und Validitdt zeigte [27]. Die
deutsche Version des NPSI wurde von Sommer undefell erarbeitet und getestet
(Verwendung mit freundlichem Einverstandnidger SF — MPQ (short form) wurde mit Hilfe
der validierten deutschen Fassung der langen \ferdes MPQ erstellt. Dabei wurden die
einzelnen Worter der kurzen Fassung durch die @barag der validierten langen Fassung
ausgedrickt [60]. Der S — LANSS wurde in eigenebefr Ubersetzt, da bisher keine
validierte deutsche Fassung existiert. Die Ubewmsgfz wurde mit Hilfe eines

Schmerzspezialisten und eines zweisprachigen Utzersedurchgefiihrt.

6.1.1.3 Quantitativ sensorische Testung (QST)

Die quantitativ sensorische Testung dient der Woigtung und Quantifizierung von

Veranderungen der Sensibilitat. Insbesondere kortharktionsverlust (z.B. Hypéasthesie)

und Funktionssteigerung (Allodynie, Dyséasthesie)atarch die QST diagnostiziert werden

[128]. Die Methode ist damit ideal geeignet, neatbpsche Schmerzsyndrome zu erfassen
und Funktionsveranderungen zu quantifizieren. DigeBnisse der QST geben Hinweise auf
die zugrunde liegende Pathophysiologie der Nerveigigung. Die QST prift insbesondere
auch dunne, unmyelinisierte Nervenfasern, welchectdunerkbmmliche Messung der

Nervenleitgeschwindigkeiten nicht erfasst werderi4]l Im Rahmen des Deutschen

Forschungsverbundes neuropathischer Schmerzen (DRM8de ein standardisiertes

Protokoll der QST entwickelt. Dadurch wurde das faferen in immer gleicher Form

anwendbar und vom Untersucher weitgehend unabhafit®@]. Aul3erdem wurden
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Referenzwerte erstellt, die einen Vergleich zumuadsen moglich machen. Dazu wurden die
Werte von 180 gesunden Personen erhoben und nasthléeht, Alter und Lokalisation
(Hand, Fuf3, Gesicht) Referenzwerte erstellt [LO2¢ QST nach dem Protokoll des DFNS
wurde bereits in zahlreichen Studien verwendetisinals Verfahren etabliert [39, 66, 67].
Dennoch sind einige Kritikpunkte zur QST anzumerkeie QST verbindet psychologische
Testverfahren (VAS, Angaben des Patienten) mit &tedn der korperlichen Untersuchung.
Die Ergebnisse sind dadurch von der Mitarbeit undnferksamkeit des Patienten abhangig
[34]. Die QST fordert vom Patienten eine relatingee Einordnung der empfundenen Reize.
Zum Beispiel missen die Patienten bei der thermaisdrestung genau zwischen warm (nicht
schmerzhaft) und hei@ (schmerzhaft) unterscheidddie Reizschwellen und
Schmerzschwellen werden zwar mehrfach bestimmk@iaten aber auch mit der Tagesform
oder dem Ermidungszustand des Patienten schwaBkesehr aufmerksamer Patient wird
maoglicherweise andere Empfindungsschwellen aufweade ein erschopfter oder abgelenkter
Patient [114]. Shy et al. fihrten eine MetaanalseQualitat der QST durch. Sie bemangeln
vor allem eine beeintrachtigte Vergleichbarkeitansthiedlicher QST-Systeme und Probleme
in der Wiederholbarkeit der Ergebnisse [113]. I derliegenden Studie wurde deshalb
darauf geachtet, die QST streng nach dem ProtekallRolke et al. durchzufiihren und auch
das gleiche System anzuwenden [102]. Die Tests emunbn immer derselben Person
durchgefuhrt, die ausfihrlich in die Technik der TQ8ingewiesen worden war. Bisher
existieren keine Studien der Klasse | nach evidasigiten Standards, weshalb Shy et al. die
QST nicht als alleiniges Diagnoseinstrument befiitero[113].

Dennoch leistet das Verfahren eine detaillierte nikihe Untersuchung des
somatosensorischen Systems und ermoglicht insbesoreine Untersuchung der diinnen

Nervenfasern.
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6.1.2 Arztebefragung

6.1.2.1 Arzte

Bei der Interpretation der Ergebnisse des Gesatakitils der befragten Arzte muss beachtet
werden, dass die ungleiche Anzahl in den einzelfamgruppen die Ergebnisse beeinflussen
konnte. Durch das Ubergewicht der Chirurgen (144 &81) wird diese Gruppe bei
Betrachtung aller Arzte zusammen starker abgebdtietlie Gruppe der Internisten (45 von
281) und die der Schmerztherapeuten (58 von 28f).dih genaueres Bild zu gewinnen
wurden deshalb in der Auswertung neben dem Gesé#akto aller Arzte auch die
Fachgruppen einzeln betrachtet. Durch die Wahl Klengresse konnten Arzte befragt
werden, zu deren Fachgebiet die Behandlung von efah mit chronischen
Ischamieschmerzen zahlt. Moglicherweise wurde d&efnagung auf Kongressen jedoch die
Einschatzung einer besonders interessierten Grumpdrzten abgebildet.

Die Mehrzahl der befragten Arzte waren Facharzte.ddrchschnittliche Berufserfahrung lag
bei Uber 15 Jahren. Dies zeigt, dass ein Kolleativspezialisierten und erfahrenen Arzten

befragt wurde.

Ziel der Arztebefragung war es, den ,Status Qua*“gjenptomatischen Schmerztherapie bei
chronisch ischamischen Schmerzen bei PAVK zu esfadlie Methodik der Arztebefragung
eignet sich sicherlich nicht, um detaillierte Augsa Gber die Qualitat der Therapie zu treffen.
Die Ergebnisse wurden deshalb Uberwiegend deskriptargestellt und explorativ

ausgewertet. Die urspriinglich geplante Fallzahldeurberschritten.

6.1.2.2 Fragebogen

Der in der Arztebefragung verwendete Fragebogemnleviimr Zusammenarbeit mit dem Institut
fur Biometrie, Epidemiologie und medizinische Infatik der Universitadt Minchen (LMU)
erstellt. Sicherlich gilt es anzumerken, dass er Aawendung nicht auf Validitat und
Reliabilitat getestet wurde. Da der Fragebogertivetanfach aufgebaut war, wurde auf eine
umfangreiche psychologische Testung im Vorfeld wbtet. Die Befragung wurde im
Interview-Format durchgefiihrt, wobei die Fragen edbgen wurden. Bei Unklarheiten
konnten die Befragten nachfragen, wodurch grobeswistandnisse ausgeschlossen wurden.
Dennoch hat mdglicherweise die Art des Fragebogtas Antwortverhalten der Arzte
beeinflusst. So ist denkbar, dass die Vorgabe ¢iiséz von Therapieoptionen dazu ermuntert
hat, mehr Medikamente und Therapiemdglichkeitenneanen als tatséchlich verwendet

wurden.
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6.2 Intensitat der Schmerzen und BeeintrachtiglergPatienten (VAS und PDI)

VAS bei Belastung und in Ruhe

Die Schmerzstarke bei Belastung war sowohl beisktier Ischamie als auch bei Claudicatio
hoch (7,1 bzw. 6,8 von 10; VAS). Dabei gilt es adénken, dass die maximale Starke der
Schmerzen bei Belastung von den Patienten beeshflusrden kann. Je nachdem, wann der
Patient mit Claudicatio intermittens gewohnlich hete bleibt, werden seine Schmerzen
unterschiedlich stark sein. So wird beispielsweisePatient, der seine maximale Gehstrecke
ausreizt, dabei immer sehr starke bis unertraglitiemerzen verspuren. Dennoch gibt das
Ergebnis einen Eindruck der Schmerzbelastung dezrifen.

In einzelnen Untersuchungen wurden ebenfalls dilasBengsschmerzen bei PAVK evaluiert.
Eine Studie zu Alter und Begleiterkrankungen an BP@fienten mit symptomatischer PAVK
(alle Stadien) ermittelte eine Schmerzstarke bdéadteng von 7,26 (+ 2,13; VAS von 0 bis
10; Mittelwert = Standardabweichung) und kommt dami einem ahnlichen Ergebnis [63].
Weitere Arbeiten untersuchten die Belastungsschenereilweise mit unterschiedlichen
Kriterien. Eine Arbeit an 104 Patienten Uber Relitabionstraining bei Claudicatio
intermittens (Stadium 1) untersuchte unter andergi®m Schmerzstarke bei Beginn der
Claudicatio und bei Erreichen der maximalen Gebk&eln der gesamten Studie wurden die
Patienten unterschiedlichen Gruppen (zwei Therappggen, eine Kontrollgruppe) zugeteilt,
deren Schmerzstarken einzeln angegeben wurdenB&ginn der Claudicatio hatten die
Patienten Schmerzstarken zwischen 1,0 und 1,5 (UASs 10; MW) und bei maximaler
Gehstrecke zwischen 5,5 und 7,0 [144]. Die Arbeh\Lang et al. zur Untersuchung
neuropathischer Schmerzen bei PAVK Patienten egltateine Schmerzstarke bei maximaler
Gehstrecke von 77 + 4 bei Claudicatio und von &4hei chronisch kritischer Ischamie (VAS
von 0 bis 100; MW + SF) [66]. Dabei wurde bei lgtther Ischamie mit Ruheschmerzen nach
der Schmerzstarke bei normaler taglicher Arbeitaggf Die genannten Studien ermittelten
ebenso wie die vorliegende Arbeit insgesamt eirfeel®chmerzintensitat bei Belastung. Dies
betrifft sowohl Patienten mit kritischer Extremaéatschamie (Stadium Il und 1V) als auch
mit Claudicatio (Stadium l1).

Die Schmerzstarke in Ruhe von Patienten mit chobnikritischer Ischamie lag in der
vorliegenden Untersuchung bei 5,4 £ 0,4 (VAS 01fis MW £ SF). In der oben genannten
Studie von Lang et al. lag der Ruheschmerz deemath mit schwerer PAVK bei 52 (+ 9
(VAS 0 bis 100; MW £ SF) und war damit vergleichlj@6]. Davon abweichend kam eine
Therapiestudie an 43 Patienten mit PAVK im Stadlunbis IV auf eine Schmerzstéarke vor
Therapiebeginn von 85 (VAS 0 bis 100) [2]. Allerggnwurden hier Patienten mit schwerer
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PAVK befragt, fur die eine Operation geplant wad wte bei Einschluss in die Studie noch

keine Schmerztherapie erhalten hatten.

Sensorische und affektive Beurteilung der Schntermsitat (SF — MPQ)

Die sensorische Komponente der Schmerzen (SPRDVois 33) wurde von den Patienten
mit Claudicatio mit 5,7 £ 0,6 (MW * SF) bewertetdunon Patienten mit chronisch kritischer
Ischamie mit 9,7 £ 1,0. Die affektive Komponente 8ehmerzen (APRI von 0 bis 12) wurde
mit 3,8 £ 0,5 fur Claudicatio und 4,7 + 0,5 furtische Ischamie angegeben. Der Gesamtwert
(TPI) fur Claudicatio und chronisch kritische Isohé lag bei 9,4 = 0,9 bzw. 14,4 + 1,4. Die
Bewertung der Gesamt-Schmerzintensitat (PPl vonisO5) wurde mit 2,6 =+ 0,1 fir
Claudicatio und mit 2,9 + 0,1 fur kritische Isch&naingegeben.

Der Vergleich zu anderen Studien ist hier schwjedi Schmerzen bei PAVK bisher kaum
ausfuhrlich evaluiert wurden. Zur Gegenuberstellumgit bekannten chronischen
Schmerzsyndromen kann chronischer RickenschmernpBghmerz und neuropathischer
Schmerz in Form von postherpetischer Neuropatleeedi. Allerdings unterscheiden sich die
Patienten der zitierten Studien hinsichtlich Popaola und Schmerztherapie. Die Studien
werden hier lediglich als Gegenuberstellung genddeit einer Studie mit Uber 268 Patienten
mit chronischem Ruckenschmerz lag der sensorisobiet 8és SF — MPQ bei 12 + 7 (MW *
Standardabweichung, SA), der affektive Wert bei3und der Gesamtwert bei 15 + 10 [69].
Der PPl wurde mit 3 angegeben. Eine weitere Stadiechronischen Rickenschmerzen
kommt zu ahnlichen Ergebnissen. Hier wurden 18&Rt&n fur eine Validitdtsuntersuchung
des SF — MPQ befragt. Es wurden die Bewertungenditer einzeln angegeben. Durch
Addition der sensorischen und affektiven Worternldrgich ein sensorischer Wert von 11,85
und ein affektiver Wert von 2,99 (MW) [141]. Damischeint bei chronischen
Ruckenschmerzen die sensorische Komponente dereszcbmhoher bewertet zu werden als
bei PAVK. Die affektiven Ergebnisse waren ahnlitdrls ausgepragt.

Eine Arbeit zu Tumorschmerzen, die den SF — MPQverdet, ermittelte mit 6,08 flr die
sensorische und 3,15 fur die affektive Kompone@i24 fir den Gesamtwert (TPI) und 1,57
fur den PPI eher niedrige Werte [30]. Die Patienden Studie erhielten dabei alle starke
Opioide als Schmerztherapie, was die niedrigen Benvgen der sensorischen Komponente
erklaren kdnnte. Allerdings wurden in der zitier@&udie lediglich 24 Patienten untersucht.
Zwei Studien zur Untersuchung von Antikonvulsivai ostherpetischer Neuropathie
ermittelten hohere Werte des SF — MPQ als die egelnde Arbeit. So kamen Rice et al. in
ihrer Studie an 334 Patienten auf sensorische Weiitchen 13,2 + 5,8 (MW £ SA) und 15,0
*+ 6,7 und fir die affektive Komponente auf Werteisolien 3,9 + 2,8 und 4,6 + 3,0 [100].
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Dabei wurden jeweils die Ergebnisse von drei veestdnen Patientengruppen (eine
Placebogruppe, zwei Gabapentingruppen) vor Therapggegeben. Die Gesamtwerte (TPI)
lagen zwischen 17,1 £ 7,7 und 19,6 = 8,9. Eine iStad Divalproex bei postherpetischer
Neuropathie ergab einen Gesamtwert (TPIl) des SFPQ Mon 20,47 + 2,29 und einen PPI
von 4,0 + 0,52 [61]. Divalproex ist ein Antikonvidam, dass Valproinsaure und Natrium-
Valproat im Verhaltnis 1:1 enthalt. Die Ergebnisi beiden letzteren Studien wurden vor
Therapiebeginn erhoben. Sie verdndern sich je nextbrsuchter Therapie. Ein direkter
Vergleich mit der vorliegenden Untersuchung an PAR#ienten scheint hier nicht sinnvoll,
dennoch scheint die sensorische Komponente beiederpster-Neuropathie héher zu liegen

als bei Ischdmieschmerzen im Rahmen einer PAVK.

Beeintrachtigung der Patienten (PDI)

Hinsichtlich der Datenauswertung des PDI wird teise flr eine Zwei-Faktoren [124] und
teilweise fur eine Ein-Faktoren Losung pladiert,[20, 43]. Letztere wird in der Literatur
bevorzugt angewandt. FiUr Diskussion und Literatgiegch wird hier deshalb der
Gesamtwert des PDI (zwischen 0 keine Beeintrachtigungund 70 = vollige
Beeintrachtigunyjund der Prozentwert (70 entspricht 100%ige Beg&ohtigung) verwendet.
Die schmerzbedingte Einschrankung (PDI) lag bei5®2,(Claudicatio) bzw. 48,5%
(chronisch kritische Ischamie). Erwartungsgemaldl ddatienten mit chronisch kritischer
Ischamie starker durch Schmerzen beeintrachtiq@ai®enten mit Claudicatio.

Frihere Arbeiten untersuchten die Auswirkung vorogtschen Schmerzsyndromen auf den
PDI. In einer Studie wurde der PDI von 23 Patienieit chronischen Schmerzen bei
Aufnahme in eine schmerztherapeutische Einrichtund nach mindestens drei Monaten
Therapie bestimmt. Der PDI der befragten Patietdgninitial bei 37,7 £ 13,6 (MW + SA)
und nach mindestens dreimonatiger Therapie beiB82536 [47]. Eine Untersuchung bei 107
Patienten mit chronischen Rickenschmerzen ergaleinem PDI von 27,7 + 15,8 (MW *
SA) einen deutlich niedrigeren Wert als bei kritisc Extremitatenischamie [44]. Eine Studie
zur Untersuchung eines Therapieprogramms bei csgban Rickenschmerzen bei 44
Patienten kam zu héheren Ergebnissen. Sie ermaittelt Therapiebeginn einen PDI von 31,6
+ 14 (MW £SA) fur die Therapiegruppe bzw. von 48]6,4 fur die Kontrollgruppe [53].

Die positive Korrelation des PDI mit der Starke @&slastungsschmerzen deutet darauf hin,
dass die Einschrankung der Patienten zunimmt,gkest die Belastungsschmerzen werden.
Patienten mit starken Belastungsschmerzen habedhgdieh auch eine kirzere schmerzfreie
Gehstrecke. Die damit verbundene Beschrankung efsbplichen Mobilitat kdnnte zu einer

starkeren Beeintrachtigung im Alltag fuhren.
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Die Ergebnisse des PDI korrelierten auch mit degeBmissen des S — LANSS und des NPSI.
Es gibt Hinweise, dass Patienten mit neuropathiscdehmerzen besonders stark in ihrer
Lebensqualitéat eingeschrankt sind. Meyer-Rosber@l.etbeschrieben in ihrer Arbeit die
aul3erordentlich starke Einschréankung der Lebenggualon Patienten mit peripheren
neuropathischen Schmerzen [82]. Eine Studie vontlSmi al. zur Untersuchung der
Lebensqualitdt bei Patienten mit neuropathischemm®czen ermittelte eine starkere
Einschrankung durch neuropathischen Schmerz im Idelg zu chronischen Schmerzen

nicht-neuropathischen Ursprungs [115].

6.3 Schmerzcharakter (SF — MPQ und Beschreiburghdiie Patienten)

Short-form McGill Pain Questionniare (SF — MPQ)

Der McGill Pain Questionnaire (MPQ) zahlt zu den laa&ufigsten verwendeten Fragebdgen
in der Evaluation von Schmerzen [58]. Seine Besdmadkist die umfassende Erfassung der
Qualitat der Schmerzen, die durch die meisten amdEragebdgen nicht gewahrleistet wird.
Melzack entwickelte 1987 eine kirzere Fassung d@QMSF — MPQ) [76], der in der
vorliegenden Arbeit Anwendung fand. Der SF — MP@itelt zu den einzelnen Wartern
jeweils die Intensitat auf einer Skala von 0 (g&ht) bis 3 (stark), wodurch auch die
Quantitat der verschieden Aspekte der Schmerzasstriwird. Der SF — MPQ wurde in
zahlreichen Studien zu unterschiedlichen Schmedzsynen verwendet [30, 61, 69, 100]. Er
zeigte hohe und signifikante Korrelationen zur Emegp Fassung des MPQ [30, 76].
Ausserdem konnte der SF — MPQ Veranderungen dem&waen durch Therapie sensitiv
darstellen. So konnte er unter anderem die Wirkuneglikamentdser Schmerztheraie [100,
104], die Schmerzerleichterung durch intrathekal@plkation von Midazolam bei
chronischen Ruckenschmerzen [112] und die Effelkda YAkupunktur auf myofasziale
Gesichtsschmerzen abbilden [15].

Die Ergebnisse des SF — MPQ werden zumeist zu egssorischen und einem affektiven
Wert zusammengefasst [76, 141]. AulRerdem gibt deMPQ Uber eine VAS und eine
verbale Beurteilung der Schmerzstarke von 0 bisuSkanft Gber die Schmerzintensitat im
Gesamten [78]. Der SF — MPQ wurde in der vorliegenArbeit vor allem dazu eingesetzt,
die Qualitdt der Schmerzen zu untersuchen. Deshtdht die Analyse der einzelnen
genannten Warter und ihrer Bewertung im Vordergrund

Wie in der Erstbeschreibung des Fragebogens dafigestt der SF — MPQ mdglicherweise
in der Lage, zwischen verschiedenen Schmerzsyndromge Geburtsschmerzen,
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muskuloskelettalen Schmerzen und postoperativemm&aen zu unterscheiden [76]. Die
einzelnen Woéorter des Fragebogens wurden von Patieniit unterschiedlichen
Schmerzensyndromen jeweils anders bewertet, so ula@ssschiedliche ,Schmerzprofile®
entstanden. Wilkie et al. konnten zeigen, dasslatige Version des MPQ in der Lage ist,
neuropathische von nozizeptiven Schmerzen bei Lnkagginompatienten zu unterscheiden
[135]. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass den nednigphen und nozizeptiven Schmerzen
jeweils typische Woérter des MPQ zugeordnet werd@&mkn. Putzke et al. untersuchten die
Fahigkeit der kurzen Version des MPQ (SF - MPQ),isghen unterschiedlichen
Schmerztypen nach Riuckenmarksverletzung zu uniidai Sie konnten jedoch lediglich
eine eingeschrankte Aussagekraft des SF — MPQchitish der Differenzierung zwischen
einzelnen Schmerztypen feststellen [97]. Allerdimggist es mogliche Kritikpunkte an der
Studie von Putzke et al., die es bei der Interpicetazu bedenken gilt. Die Gesamtpopulation
ihrer Studie lag bei 23 Patienten, die wieder mzeine Schmerztypen aufgeteilt wurden, so
dass die einzelnen Gruppen klein waren. Aul3erdeerlagpen die von Puztke et al. zu
Grunde gelegten Klassifikationen selbst hinsichties Schmerzcharakters stark, womit eine
Unterscheidung der Gruppen méglicherweise von v@mgih zu hinterfragen ware.

Die in der vorliegenden Arbeit erhobenen Ergebnidse SF — MPQ zeigen deutlich eine
Anderung der Schmerzsymptome zwischen Claudicakibalronisch kritischer Ischamie.
Patienten mit chronisch kritischer Ischmamie beetert im SF — MPQ vor allem die
sensorischen Wortddopfend einschiel3endstechendheiss-brennendnd empfindlichhdher
als Patienten mit Claudicatio. Bei Claudicatio wairer allemstechendumklammerndind
ermudend-erschopfen¢hffektiv) hoch bewertet. Diese Unterschiede inhr8erzcharakter
weisen darauf hin, dass sich auch die zu Grunderigen Mechanismen andern konnten,
welche zur Schmerzwahrnehmung fihren. Die Untersugén der Neuropathiefragebdgen
und der QST zeigen ein neuropathisches Schmerkbildhronisch kritischer Ischamie. Die
Veranderung in der Qualitdt der Schmerzen wie sreSF-MPQ zeigt, weist ebenfalls auf
eine neuropathische Komponente der Schmerzen ivscker Ischamie hin. So wurden von
Patienten mit chronisch kritischer Ischamie voremll solche Worter des SF-MPQ hoch
bewertet, die eine neuropathische Qualitat der &chem beschreiben.

Vorangegangene Studien untersuchten die Beschigiboeuropathischer gegenuber
nozizeptiver Schmerzen. Die Studien wurden an ucigge Kollektiven neuropathischer
Schmerzsyndrome durchgefihrt und kommen zu untediadhen Ergebnissen. Sie
verwendeten die ausfuhrliche Version des McGill r8elefragebogens (MPQ) oder

Abwandlungen desselben. Wilkie et al. ermitteltdass unter anderem die sensorischen
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Worterdumpf schmerzendmpfindlichund klopfendfir neuropathische Schmerzen pradiktiv
waren [135]. Boureau et al. charakterisiertenennendg wie ein elektrischer Schlagnd
kribbelnd als die bei neuropathischen Schmerzen am haufiggesvthiten Worter [18].
Masson et al. kamen zu dem Ergebnis, dass die Bekuhgeneinschiel3endscharf
hartnackig (affektiv), kribbelnd und ermidend(affektiv) aber auchrennendund klopfend
haufiger von Patienten mit neuropathischen Schmerzgenannt wurden [70].
Spontanschmerzen wie anhaltende, brennende Schmedsz anfallsweise einschief3ende
Schmerzen werden als eines der haufigsten Symptoegropathischer Schmerzen
beschrieben [5, 6, 33]. Empfindlichkeit, die bei gdyalgesie und Allodynie auftritt, ist
ebenso ein typisches Symptom neuropathischer Selememd wird als evozierter Schmerz
klassifiziert [6, 32, 33]. Die bei chronisch kritlser Ischdmie starker bewerteten Worter
klopfend einschiel3endheiss-brennendund empfindlich wurden also bereits in friheren
Studien als neuropathisch eingestuft. Die Beschrgjbder Schmerzen durch den SF-MPQ
unterstitzt so die Hypothese einer neuropathis@®teiligung der Schmerzen bei kritischer
Ischamie. Auch die spontane Schmerzdarstellungdgenten weist in diese Richtung.

Auf die Frage ihre Schmerzen spontan zu beschraibanten Patienten mit Claudicatio vor
allem krampfartig (35,5%) wahrend Patienten mit chronisch kritischechamie ihre
Schmerzen alstechend(23,1%) oderBrennen (23,1%) beschrieben. Auch bei direkter
Beschreibung durch die Patienten féllt also eineththied im Schmerzcharakter zwischen
Claudicatio und chronisch kritischer Ischamie &ie Merkmalestechendund Brennensind
dabei hinweisend fir eine neuropathische Qualit@hrend krampfartig eine nicht-
neuropathische Qualitat zeigt und moglicherweisesifiien muskuldren Schmerz spricht.
Moglicherweise beeinflusst der Ort der Schmerzehtstg den Schmerzcharakter bei PAVK.
Bewegungsabhangige Schmerzen bei Claudicatio sindlicherweise eher im Muskel
lokalisiert, wahrend Schmerzen bei chronisch lafites Ischdmie auch andere Gewebe wie

die Haut betreffen.
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6.4 Neuropathische Schmerzen bei PAVK (S — LANS& NPSI)

Self-report Leeds Assessment of Neuropathic Syra@ncSigns (S — LANSS)

Der S — LANSS stellt eine modifizierte Form des L&8I (Leeds Assessment of Neuropathic
Symptoms and Signs) dar, die gegenuber dem LANSS PRatienten selbst ausgefuhrt
werden kann (self-report). Beide Versionen schiref3gei kurze Kklinische Tests ein, die beim
LANSS von einem Arzt und bei der S — LANSS Versimm Patienten selbst ausgefihrt
werden und das schmerzhafte mit einem nicht-schméen Hautareal vergleichen. Beim
LANSS fuhrt der Arzt einen kurzen Allodynietest day indem er in beiden Arealen mit
einem Wattestdbchen Uber die Haut streicht [11je EAllodynie wird dann angenommen,
wenn im betroffenen Gebiet Schmerzen oder unangead&mpfindungen wie Kribbeln oder
Gefuhlsstorungen auftreten. Der Zweite klinischetTaes LANSS besteht in einer kurzen
Testung der Reizschwelle fir spitze Reize (sogpiiks). Der S — LANSS ersetzt diese
klinischen Untersuchungen durch zwei kurze Selbtsteles Patienten. Der Patient wird
gebeten, sich im betroffenen, schmerzhaften Area m einem nicht-betroffenen Gebiet
leicht Uber die Haut zu streichen und festzustelleh zwischen beiden Gebieten ein
Empfindungsunterschied besteht (Schmerz, Geflinissg. Beim zweiten Selbsttest soll der
Patient im betroffenem und im nicht-betroffenem ©Btbauf die Haut dricken und
beschreiben, ob Schmerzhaftigkeit, Taubheit odelen Gefuhlsstorungen bestehen [14].
Die Ubrigen funf Fragen des LANSS bzw. S — LANS&Idis auf Formulierungsanderungen
gleich. LANSS und S - LANSS schlieBen im Gegensaiz vielen anderen
Neuropathiefragebdgen sowohl kurze klinische Talstsauch die Frage nach Veranderungen
des autonomen Nervensystems mit ein [12].

In der Erstbeschreibung der Entwicklung und Vahdiigy des LANSS konnte der Fragebogen
82% der untersuchten Patienten korrekt zu neurggudtbn bzw. nicht-neuropathischen
Schmerzen zuordnen [11]. Er erreichte eine Seitditivon 85% und eine Spezifitat von
80%. Die untersuchten Patienten wurden in der 8tadhand von Anamnese, klinischer und
apparativer Untersuchung zu den Gruppen neurogatrisund nozizeptiver Schmerzen
zugeordnet. Diese sorgfaltige klinische Diagnosee®i Schmerzspezialisten wurde als
»Goldstandard” verwendet [11]. Backonja sprichtiggnSchwéachen des LANSS Fragebogen
an [3]. Er kritisiert die angewandte Methodik, dai ®Jntersuchung der Validitat in der
.nozizeptiven* Patientengruppe viele Patienten rRtickenschmerzen waren, womit
radikulare (und damit potentiell neuropathischehrBerzen nicht explizit ausgeschlossen
wurden. Weiterhin kritisiert er, dass die als Vergh eingesetzte klinische Diagnose von

einem einzigen Schmerzspezialisten durchgefihrtdevunnd nicht von einem zweiten
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verblindet bestatigt wurde [3]. Potter et al. konmmedoch hinsichtlich der Sensitivitat und
Spezifitat des LANSS zu ganz ahnlichen Ergebnissendie Erstbeschreibung [95]. Sie
untersuchten Patienten mit Carcinomen im Bereiah Kopf und Hals und ermittelten eine
Sensitivitat von 79% und eine Spezifitdtt von 100Bdlerdings wurden in der Studie
insgesamt lediglich 25 Patienten mit chronischemadrschmerzen untersucht, von welchen
14 von einem Schmerzspezialisten als neuropathiSchmerzen diagnostiziert wurden.

Der LANSS Fragebogen wurde in zahlreichen Studiangesetzt, um zwischen
neuropathischem und nozizeptivem Schmerz zu difieeeen [19, 48, 57, 95]. Einige
Autoren verwendeten ihn auch, um Verdnderungen $ehmerzen durch Therapie
darzustellen [59, 116]. Er wurde auf3erdem in uokeesllichen Sprachen validiert [92, 143].
Eine deutsche Version ist bisher nicht validiert.

Die neuere Version, der S — LANSS, wurde in dertdeschreibung an insgesamt 200
Patienten untersucht, wobei er, wie bei der Testeg LANSS, mit der Diagnose eines
Schmerzspezialisten verglichen wurde [14]. Die @rupozizeptiver Schmerzen bestand vor
allem aus arthritischen Schmerzen und Rickensclemerzobei diesmal Radikulopathien
ausgeschlossen wurden. Auch 6 Patienten mit isctéwei Claudicatio zahlten zu den
nozizeptiven Schmerzen [14]. Zusatzlich wurde der—SLANSS mit einem anderen
Neuropathiefragebogen, dem NPS (Neuropathic Paatepwerglichen. 75% der Patienten
wurden im Vergleich zur klinischen Diagnose korredentifiziert, wenn die Patienten den
Bogen selbst ausfillten. Bei Anwendung des Bogenshdeinen Interviewer wurden 80%
korrekt zugeordnet. Dennoch wurden 20 bis 25% déieRen durch den S — LANSS falsch
eingeteilt. Es existieren wenige Befragungsinstmteedie hier bessere Zahlen erreichen. Der
in Zusammenarbeit mit der Firma Pfizer entwickét®nDetect” differenzierte 80 bis 83%
der untersuchten Patienten korrekt als neuropdthismw. nozizeptiv [38]. Er ist etwas
ausfuhrlicher als der S — LANSS und enthalt auchgémn nach dem zeitlichen Verlauf.
Allerdings fehlt eine Untersuchung des autonomervéliesystems.

Zum S — LANSS Fragebogen, der erst kirzlich entaelickurde, sind bisher wenig Arbeiten
veroffentlicht. In einer epidemiologischen Studeuropathischer Schmerzsyndrome wurden
6000 Personen mit Hilfe des S — LANSS untersuchii5[1126, 127]. Die Pravalenz
neuropathischer Schmerzen in der Allgemeinbevolkgriag in der Untersuchung von
Torrance et al. bei 8% [126].
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Neuropathic Pain Symptom Inventory (NPSI)

Der Fragebogen ist bisher selten in Studien angéetemorden, moglicherweise da er relativ
neu ist. Der NPSI wurde bei Entwicklung und Valrdieg umsichtig getestet. Er stellt eines
der wenigen Instrumente dar, mit dem eine Chargkteang innerhalb der Gruppe
neuropathischer Schmerzen vorgenommen werden Kdtai.et al. setzten den Fragebogen
vor kurzem in einer Untersuchung mit 482 Patierdgen Dabei wurde die Unterteilung des
NPSI in funf Faktoren (spontaner brennender Obehrlaschmerz, spontaner Tiefenschmerz,
attackenartiger Schmerz, evozierter Schmerz uréiksBegtsien/Dysasthesien) bestatigt [1].

Ein Kritikpunkt der Verwendung des NPSI in der vegkenden Arbeit kbnnte sein, dass er
bisher nur bei Patienten mit bekannten neuropdtbiscSchmerzen angewandt wurde. Die
Verwendung bei Patienten mit PAVK folgt daher nichanz dem urspriinglichen
Anwendungsgebiet, ermdéglicht aber in Zusammenschau dem S — LANSS eine
aussagekraftige Charakterisierung der neuropatmiscbchmerzen bei PAVK. Die hohe
Korrelation mit dem S — LANSS zeigt aul3erdem, d#ssNPSI auch auf dem Gebiet der
Unterscheidung neuropathischer von nicht-neuropetiien Schmerzen eine Rolle spielen

kdnnte.

Ergebnisse der Neuropathiefragebégen S — LANSS&&d

Der S — LANSS wurde entwickelt, um zwischen neutbisgahen und anderen
Schmerzsyndromen zu differenzieren [14]. Die Ergedmnzeigen deutlich, dass bei chronisch
kritischer Extremitatenischamie neuropathische Sshken einen Hauptanteil am
Schmerzgeschehen bei Ischamie bilden. Der beirRatianit schwerer PAVK ermittelte S —
LANSS lag bei 17,2 + 0,8 (MW = SF). Ab einem Wednv12 sprechen die Autoren des S —
LANSS von einem hauptsachlich neuropathischen Wrgprder Schmerzen (Pain of
Predominantly Neuropathic Origin, POPNO) [14]. Iregénsatz dazu blieb das Ergebnis bei
Claudicatio mit 6,7 + 0,8 deutlich unter dem Cutetin 12 und demonstriert, dass die
Ischamieschmerzen in diesem Stadium nicht neuradthbedingt sind. Dies zeigt, dass sich
der Charakter ischamischer Schmerzen bei PAVK mitSchwere der Erkrankung andert.
Der Schmerztyp entwickelt sich dabei von einem zgyiiven zu einem neuropathischen
Schmerzcharakter. Moglicherweise liegt diesem Whrdks Symptombildes auch eine
Veranderung der schmerzauslésenden Mechanismenna&

Bennett et al. entwickelten und validierten den SANSS als einen vom Patienten selbst
auszufillenden Fragebogen [14]. Unter anderem wmule untersuchten Patienten nach
klinischen Kriterien in Gruppen mit nozizeptivemh8terz, gemischtem Schmerztyp und

neuropathischem Schmerz zugeordnet und die S — SAM&rte bestimmt. Patienten mit
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nozizeptivem Schmerz hatten dabei einen Mittelwiet S — LANSS von 6, Patienten mit
gemischtem Schmerztyp lagen bei 14 und Patienteme&lgopathischen Schmerzgruppe bei
18 [14]. Das Ergebnis der Patienten mit Claudicdag damit im Bereich der rein
nozizeptiven Schmerzgruppe wahrend das Ergebni§Sde&ANSS bei chronisch kritischer
Ischamie die Gruppe der als rein neuropathische¢giligen Patienten erreichte.

Der zweite verwendete Neuropathiefragebogen, deBINentersucht funf Hauptqualitdten
neuropathischer Schmerzen (spontaner brennender rfl&benschmerz, spontaner
Tiefenschmerz, attackenartiger Schmerz, evozi&thimerz und Parasthesien/Dyséasthesien)
[17]. Aus diesen lasst sich ein Gesamtwert bstimni2ie Ergebnisse des Gesamtwerts
korrelierten gut mit den Ergebnissen des S — LANSienten mit einem hohen S — LANSS
hatten also einen hohen NPSI Summenscore und uimgeke

Die Ergebnisse des NPSI unterscheiden sich ebgrdghifikant zwischen Claudicatio und
chronisch kritischer Ischamie. Dies weist daraui, ldass der ischamische Schmerz bei
Claudicatio und chronisch kritischer Ischamie ustteredlichen Typs ist.

Interessanterweise lagen die Werte des S — LAN$SJIans NPSI bei Diabetikern nicht héher
als bei Nicht-Diabetikern. Bei Patienten mit Clazadio lagen die Werte der Diabetiker sogar
signifikant unter denen der Nicht-Diabetiker. Disgt, dass die erhobenen hohen Werte bei
PAVK nicht durch eine diabetische Neuropathie hegeoufen wurden, sondern unabhangig
von einem begleitenden Diabetes mellitus erh6hewar

Bouhassira et al. validierten den NPSI an 176 Re&ie mit neuropathischen
Schmerzsyndromen peripheren und  zentralen UrsprungBie  haufigsten
Neuropathiediagnosen waren traumatische NervemaBiolyneuropathie nicht-diabetischen
und diabetischen Ursprungs sowie Postzoster-NaarHd]. In dieser Studie wurd@rennen
(spontaner Oberflachenschmera)s Hauptqualitdt der neuropathischen Schmerzen am
haufigsten genannt (70,5% der Patienten erreiditeBrennen einen Score > 0) [17]. Auch
in der vorliegenden Arbeit stand bei Patienten gfitonisch kritischer Ischamie ohne
DiabetesBrennen (spontaner Oberflachenschmeaiy Hauptqualitat des neuropathischen
Schmerzes im Vordergrund. Es wird vermutet, dassitgjper brennender oder paroxysmaler
Schmerz auf eine pathologische Spontanaktivit&t-Mozizeptoren zurtickzufiihren ist [5, 55,
56, 138]. Das Feuern der Neurone filhrt zu Schmedienohne Ausléser auftreten und als
dauerhaftes Brennen oder attackenartiges Einschiel3eeschrieben  werden.
Spontanschmerzen sind ein charakteristisches Sympteuropathischer Schmerzen und

werden zu den positiven sensorischen Phanomenéhlggg, 33].
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Der NPSI wurde in wissenschaftlichen Studien bisietien angewandt, weshalb ausfihrliche

Vergleichswerte fehlen.

6.5 Quantitativ sensorische Testung (QST)

Die QST-Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungdevu mit den Referenzwerten fir
Gesunde von Rolke et al. verglichen [102]. Patiembi chronisch kritischer Ischamie hatten
deutlich veranderte Werte in der QST. Es zeigteh sbwohl Zeichen fir Funktionsverlust
als auch fur pathlogische Funktionssteigerung. Daomnte eine neuropathische Beteiligung
der Schmerzen bei chronisch kritischer Ischamig¢dbgs werden. Es trat eine Hypéasthesie
fur Warmempfinden und flr Hitzereize auf, die AriHéal eine Schéadigung dinner C-Fasern
gibt. Weiter wurde eine abgeschwachte EmpfinduntiekaReize beobachtet, die eine
Beeintrachtigung der &Fasern nahelegt. Ebenso wurde eine Verminderungmi@findung
mechanischer Reize und Vibration beobachtet. Deegtzvon einer Affektion der fAFasern.
Neben Zeichen fur Funktionsverlust wurde auch eaghologische Funktionssteigerung
ermittelt. Das Vorkommen von Allodynie und paradoxditzereaktionen sowie eine
gesteigerte Schmerzreaktion auf wiederholte Rei¥ind-up) sind Zeichen einer
pathologische Funktionssteigerung bei chronischiskher Ischamie. Das Auftreten von
Allodynie und paradoxer Hitzeempfindung deutet dah# eine Disinhibition der zentralen
Weiterleitung von C-Faser Impulsen hin [49, 96]nidlasprechen die Ergebnisse der QST fur
eine neuropathische Beteiligung der Schmerzen imér &Schadigung sowohl von dicken als
auch von dinnen Nervenfasern bei PAVK.

Lang et al. kommen in ihrer Studie zu ahnlicheneBigsen der QST [66]. Sie untersuchten
PAVK Patienten mit Claudicatio (n = 29) und chrahiskritischer Ischdmie (n = 16) im
Vergleich zu einer Kontrollgruppe gesunder Proban@e= 20). Sowohl fir Diabetiker als
auch fur Patienten ohne D.m. fanden sie patholbgiecanderte QST-Werte. In Kongruenz
zu den vorliegenden Ergebnissen zeigte die Untbtsyg von Lang et al. vermindertes
Warm- und Kaltempfinden, verschlechterte Wahrnehgnunechanischer Reize sowie
eingeschranktes Vibrationsempfinden bei PAVK. Auwlurden Allodynie, paradoxe
Hitzereaktionen und verstarktes Wind-up Phanomeob&entet. Patienten mit kritischer
Ischamie waren in ihren Wahrnehmungsschwellen ataeingeschréankt als Claudicatio-
Patienten.

Eine reversible Beeintrachtigung der Sensorik kamech durch kurzzeitige Ischamie erreicht

werden. In einer Aalteren Arbeit wurden Tests zu UBeing-, Temperatur-, und

82



Schmerzempfinden an gesunden Probanden durchgefigichen mittels Kompression eine
Ischamie im Arm erzeugt worden war [142]. Nach 2@0en experimenteller Ischamie kam
es generell zum Verlust der Empfindung leichteriiBenng. Von 19 Probanden empfanden
13 nach 20 Minuten kein Kaltegefuhl mehr bei Apatikn eines Eiswirfels. Die Schwellen
fur Warmempfinden nahmen graduell mit der Zeit dechédmie zu, wahrend die
Hitzeschmerzschwellen unbeeinflusst von der Ischamiieben [142]. Es ist jedoch
anzunehmen, dass sich der Pathomechanismus ber akperimenteller Ischamie stark von
den Vorgangen bei chronischer Ischamie bei PAVKeratheidet.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit weisen @&g 8eeintrachtigung dinner und dicker
Nervenfasern bei chronisch kritischer Ischamie Mirfeinberg et al. beschrieben ebenfalls
eine Beeinflussung aller Nervenfasern durch Ischarfii34]. Sie untersuchten die
Nervenleitgeschwindigkeiten sensorischer und mstber Nerven und evaluierten
Kaltempfinden und Vibration an Patienten mit chsohi kritischer Ischamie. Sie kamen zu
dem Schluss, dass bei chronisch kritischer Ischéime distale Neuropathie vorliegt, die
Nervenfasern aller Gro3en betrifft [134]. Auch Webed Ziegler, die Untersuchungen der
Nervenleitgeschwindigkeiten motorischer und sessber Fasern an 25 PAVK Patienten
durchfuhrten, kommen in ihrer Studie zu dem Ergebdass eine Polyneuropathie vorliegt
[133].

Die einzelnen gemessenen Parameter der QST kaealiricht mit den Gesamtwerten der
Neuropathieschmerzfragebdgen. Dies konnte dargerliedass kein einzelner Parameter der
QST allein fur die Auspragung der Neuropathie lsehéimie verantwortlich ist, sondern das
Zusammentreffen verschiedener Mechanismen zur Ekliwig neuropathischer Schmerzen
bei Ischamie fuhrt. Die Tatsache, dass einzelnet&/tdes SF — MPQ mit einzelnen
Parametern der QST korrelierten konnte jedoch Hisevedaflr liefern, dass einzelne
Schmerzmechanismen zu bestimmten neuropathischapt&yen fihren. Bestimmte durch
die QST untersuchte Mechanismen kdnnten so durcugehoérige Empfindungen der
Patienten abgebildet werden. Die Verbindung von n®&shkmechanismus und
Schmerzbeschreibung erscheint einleuchtend dyapfindlich und der Korrelation mit
Allodynie (QST), die auf eine zentrale Sensibilisierung Hrsiv Allodynie beschreibt eine
gesteigerte Sensibilitat fur mechanische Reize, deri bereits leichte Berlhrung als
schmerzhaft empfunden wirdlopfendundscharfkorrelierten mit erhdhten Schwellenwerten
fur Hitze (HPT) und mechanische Schmerzreize (MPSOwie mit vermindertem
Vibrationsempfinden. Dies konnte Hinweise daflrfdia, dass verschiedene sensorische
Muster mit bestimmten subjektiven Schmerzempfinégmngn Zusammenhang gebracht

werden kénnen. Beispielhaft konnte das beeintrgsh&Empfinden fur Hitze (C-Fasern) und
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mechanische Reize fAFasern) sowie verminderte Tiefensensibilitdp-Pasern) eine Rolle
bei der Entwicklung von klopfenden und scharfenretzen spielenStechendkorrelierte
mit erhdhten Warmempfindungsschwellen und vermieder Unterschiedsempfinden
zwischen warm und kalt. Auch ein gestértes Tempesatpfinden (C-Fasern) konnte zu
diesem Schmerzcharakter beitragen.

Zu bedenken gilt, dass der Berechnung der Koroglah eine kleine Fallzahl (n = 10) zu
Grunde liegt. Mit einer gréReren Fallzahl waren wigiith Korrelationen scharfer zu Tage
getreten. AufRRerdem wurden relativ viele Parameteterginander auf eine mdgliche
Korrelation untersucht (13 QST Parameter und 15 t¥vddes SF-MPQ), wodurch eine
zufallige Korrelation nicht zusammenhangender Patamwahrscheinlicher wird. Dennoch
zeigt die Korrelation einiger QST Parameter mit f8elzeigenschaften des SF — MPQ eine
interessante Madoglichkeit, die Verknipfung von Syompén und Mechanismen zu
untersuchen. Ein weiterer interessanter Zusammenhaigte sich bei der Korrelation der
Untergruppeevozierter Schmerdes NPSI mit dem QST Parameter Wind-up (Hyper&ges
auf wiederholte Reize). Die Gruppevozierter Schmerdeinhaltet Fragen nach der
Schmerzauslosung durch Druck, Reiben der Haut &@éte. Wind-up ist als Phanomen
zentraler Sensibilisierung bekannt, bei dem es n@elderholten Stimuli im Dorsalhorn zu
verstarktem Anstieg von Aktionspotentialen kommi,[840]. Die erhéhte Empfindlichkeit
auf wiederholte Reize (Wind-up) deutet auf einaniaderte Hemmung der Reizverarbeitung
auf zentraler Ebene von afferenten C-Faser-Signaien[49, 96]. Diese im Wind-up
gezeigten Mechanismen kénnten der verstarkten Suheadtion auf Reize wie Reiben,
Druck oder Kalte (evozierter Schmerz) entsprecBea.Aussicht, mittels QST und SF-MPQ
bestimmte sensorische Mechanismen zu finden, die sinzelnen Symptomen zuordnen

lassen, kann bei der Evaluation und Therapie vémm®czen von grol3em Nutzen sein.

6.6 Neuropathische Schmerzen bei Ischamie — physiologische Uberlegungen

Bei Nervenlasionen kommt es zur Schadigung deraften Weiterleitung der betroffenen
Nerven. Es resultiert ein partieller oder voéllig&usfall ankommender sensorischer
Informationen, wodurch es zu verminderter Reizenthfng oder Funktionsverlust kommit.
Erhohte Reizschwellen und Hypasthesie sind die é-olgleser mangelnde Input in das
sensorische System fiihrt zu wesentlichen Veranderuf55]. Regenerationsvorgénge und
Disinhibition der Nerven fuhren zu Hypersensibilitdiad pathologisch gesteigerter Funktion

der neuronalen Antwort [140]. Auf =zellularer Ebenkann es zu veranderter
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Rezeptorexpression und Bildung neuer Kandle komnkgenerationsvorgange an den
geschadigten Nervenenden fihren zu spontaner Nadreitdt und gesteigerter
Empfindlichkeit fir Reize [106]. Im Dorsalhorn deRickenmarks finden zahlreiche
Veranderungen statt. Der andauernde Eingang vonlé@ap durch die spontane Aktivitat in
der Peripherie fuhrt zu einer erleichterten Errekbid der Neurone des Dorsalhorns, so dass
sie auf normale Reize starker und langer reagi€l88]. Es kommt aufRerdem zu einem
Verlust inhibitorischer Einflisse im Dorsalhorn (14 Zusatzlich zu Vorgédngen auf
peripherer Ebene finden bei Nervenldsion also auemtrale Umbauvorgange der

Reizweiterleitung und -verarbeitung statt.

Der Mechanismus der Nervenschadigung durch Ischéstiebisher ungeklart. Eine
Unterversorgung der Neurone selbst bietet siclpaisophysiologisches Modell an, ist aber
bisher nicht nachgewiesen. Periphere Nerven weddech Vasa nervorum versorgt, die im
Epineurium, Perineurium und Endoneurium liegen. ligen ein dichtes Netzwerk und sind
mit Gefallen verbunden, die aus benachbarten grb@eterien und Venen ihren Ursprung
nehmen. Vasa nervorum des Epineuriums verfiigendiben Nervenplexus unmyelinisierter
Nerven, der die Blutzufuhr reguliert. Bei PAVK korhres zur Abnahme dieses Plexus,
wodurch die Blutversorgung gestort sein kdnnte [125

In frGheren Arbeiten wurde beobachtet, dass Zeichem Nervenlasionen bei Ischamie
auftreten. Dabei blieb der genaue Mechanismus desdigung zumeist unklar. Weinberg et
al. konnten durch Messung der Nervenleitgeschwkedign (NLG) sensorischer und
motorischer Nerven verzogerte Reizweiterleitungdbeonisch kritischer Ischamie bei PAVK
feststellen. Ebenso fanden sie bei Temperatuntesisinderte Empfindlichkeit der Patienten
mit kritischer Ischamie. Sie schlossen auf einéathsSchadigung der Axone von dicken und
dinnen Nervenfasern [134]. Laghi et al. fanden anlkordanz zu den Untersuchungen von
Weinberg et al. verminderte NLG des Nervus sunaid des Nervus peroneus superficialis
bei PAVK. Sie beobachteten auch Veranderungen utes@men Nervensystems. Aulierdem
konnten sie zeigen, dass die Schwere der Nervedigtimy mit der Schwere der PAVK
korrelierte [65]. In Studien an Nervi surali vonfgmund schwerer Ischdmie amputierter
Extremitaten wurden axonale Degeneration und Demgerung nachgewiesen [89].
Fujimura et al. untersuchten den Effekt von Isclganf Nervenfasern bei Vaskulitis. Die
Nerven wurden wiederum nach Amputation untersuchdittels Licht- und
Elektronenmikroskopie stellten sie fest, dass \emadicke myelinisierte Fasern gegenuber
ischamischen Einflissen empfindlich waren [40]. $amden haufig eine Wallerische

Degeneration myelinisierter Fasern, in einigendfatraten perineurale Odeme sowie fokale
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Lasionen der Faszikel auf. Auch unmyelinisierte fiasnahmen an Dichte ab, wie in
elektronenmikroskopischen Bildern belegt werdenniten Aul3erdem fanden sich Zeichen
von Aussprossung unmyelinisierter Axone als Reak#af die Ischamie [40]. In &hnlichen
mikroskopischen Untersuchungen an Nerven von PAVé#tieRten wurden ebenfalls
ischamische Nervenlasionen erkannt [131]. Dabeideum den meisten Féllen eine
Wallerische Degeneration von Nervenfasern nachg®miein einigen Fallen fanden sich
Schaden an unmyelinisierten Fasern. Allerdings kanre der Studie wenig schwere
Nervenschaden vor, woraus die Autoren schlosserss daeriphere Nerven relativ
widerstandsfahig gegentber Ischamie seien. Dagegjgan England et al., dass es bereits bei
Claudicatio zu neuronalen Veranderungen kommt. léktephysiologischen Tests und in
Muskelbiopsien stellten sie eine Denervierung vial&tmuskeln durch die wiederkehrende
Ischamie fest, die moglicherweise fir die Muskelg@the bei Claudicatio verantwortlich ist
[36]. In der vorliegenden Arbeit staddtrmidend-erschopfenidei Claudicatio als starkste
Eigenschaft hervor (siehe Abbildung 2). Dies kdnaté die von England et al. gezeigte
Muskelschadigung bei Claudicatio zurtickgehen. Hisemd fir eine beginnende
Nervenschadigung bei Claudicatio konnte aul3erdeer eler funf Subscores des NPSI sein.
Patienten mit Claudicatio, die nicht an Diabetedlitus litten, hatten in der Kategorie
Parasthesie / Dysésthesim Vergleich zu den anderen vier Untergruppen NESI relativ
hohe Werte (siehe Abbildung 5). Gegen eine relevastiropathische Beteiligung bereits bei
Claudicatio sprechen die durchwegs niedrigen Wertden Fragebtdgen fur neuropathische
Schmerzen (S — LANSS und NPSI).

Ein schadigender Einfluss von Ischamie auf das smseasorische System ist in friheren
Studien belegt [65, 72, 131, 133, 134]. Die vodiede Arbeit konnte einen Klar

neuropathischen Schmerzcharakter bei chroniscisdtrgr Ischamie nachweisen, der sich
durch Fragebdgen fir neuropathische Schmerzendabiisst. Die Ergebnisse der QST
zeigen, dass sowohl dicke als auch dinne Nervenfagetroffen sind. Auch zentrale

Veradnderungen deuten sich an. So ist anzunehmeas, dla Ischamie und der dauerhafte
nozizeptive Input auf verschiedenen Ebenen derniRgiarleitung zu Veranderungen fihren.

Dabei sind die beobachteten Zeichen zentraler \der@mgen am ehesten auf die dauerhaft
ankommenden nozizeptiven Reize zurlickzuflihren.gemeigten peripheren Veranderungen
entstehen dagegen moglicherweise direkt durch sithamie. Schmerzen bei chronisch
kritischer Ischamie erreichten bei verschiedenenpt&genschaften des NPSI hohe Werte.
Die QST-Ergebnisse zeigen ein Muster unterschieetipathologischer Veranderungen. Dies

deutet auf komplexe Schadigungsvorgange des Nerstemss bei Ischamie hin, die sowohl
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auf peripherer wie auf zentraler Ebene stattfinféaitere Untersuchungen sind nétig, um die
Pathophysiologie der Nervenschéadigung bei Ischéesser zu verstehen.

Anzumerken gilt es, dass neben der neuropathis8ulmerzkomponente sicherlich auch
Schmerzen nicht-neuropathischen Ursprungs an ddrinseschmerzen beteiligt sind. Wie
die Ergebnisse der Fragebdgen fur neuropathischemm&z zeigen, Uberwiegt bei
Claudicatio ein nicht-neuropathischer Schmerz. Itadibm IV der Erkrankung, in dem
trophische Stérungen zu Ulcera und Gangréan fuhsprelen Wundschmerzen eine grol3e
Rolle. Mdglicherweise tragt auch eine veranderten@arzlokalisation zu den beobachteten
Veranderungen des Schmerzcharakters bei. So habefctmerzen bei Claudicatio einen
eher muskularen Ursprung in der Tiefe, wahrend olionisch kritischer Ischamie
oberflachliche Schmerzen in Haut und angrenzendaeweBen hinzukommen.

87



6.7 Symptomatische Schmerztherapie bei PAVK

6.7.1 Verwendete Schmerztherapie behandelndee Arzt

Ziel der Arztebefragung war es, die Wahrnehmung Blesblems Ischamieschmerz unter
behandelnden Arzten zu untersuchen und den aktuStiend der angewandten Therapie bei
chronisch ischamischen Schmerzen bei PAVK zu exfass

Die Ergebnisse zeigen, dass den chronischen IseBahmerzen von den spezialisierten
Arzten groRe Bedeutung beigemessen wird. Fur dibaBdlung wird vor allem eine
medikamentdse Therapie verwendet. Zwischen dendgragpen bestehen teilweise starke

Unterschiede hinsichtlich der Therapie und deremr@dung.

Relevanz und Behandlungshaufigkeit

Das Problem der chronisch ischamischen Schmerzew wbdn allen behandelnden
Fachrichtungen ernst genommen. Die unterschiedliBearteilung der Bedeutung des
Schmerzproblems in den Fachgruppen konnte teilwegauf zurtickzufihren sein, dass
Arzte, die haufig Patienten mit Ischamieschmerzehandeln, ischamische Schmerzen als
bedeutender einschétzten, als solche, die seltaitelem Problem konfrontiert waren. So
behandelten die Chirurgen haufiger Patienten nshdmischen Schmerzen als die Ubrigen
Fachgruppen und bewerteten das Problem ischamidtenerzen auch als bedeutender.
Auch Ungleichheiten im Patientenkollektiv der eime& Fachrichtungen konnten fur die
unterschiedliche Sicht der Fachgruppen verantvebrtlsein. Mdglicherweise behandeln
GefalRchirurgen hauptsachlich Patienten, die fig &avaskularisierung ausgewéhlt wurden,
wahrend Schmerztherapeuten vor allem Patientereumstr bei welchen keine kausale
Therapie mehr maoglich ist.

Die geringere Behandlungszahl der Schmerztherapedegatet darauf hin, dass in vielen
Fallen Patienten mit chronischen Ischamieschmern&ht von Schmerztherapeuten
behandelt werden. Unter Umstanden ziehen Chiruaglam Internisten nicht in jedem Fall
den Rat eines Schmerzspezialisten hinzu oder edit steine spezialisierte
Schmerztherapieeinrichtung zur Verfigung. Mogliebeise werden Schmerztherapeuten
auch nur in besonders schwerwiegenden Féllen hézoggn, was wiederum einer
Uberlegung hinsichtlich der Unterschiede des Puigwmllektivs der befragten
Fachrichtungen bedarf. Das hiel3e zum Beispiel, 8absnerztherapeuten eine Auswahl an
Patienten behandeln, die unter starkeren und soheiezu therapierenden Schmerzen leiden.
Von Chirurgen wurden mehr Patienten in schmerzgiertische Behandlung Uberwiesen als

von Internisten. In vielen Kliniken arbeiten Chgen bereits im Rahmen der postoperativen
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Schmerztherapie mit Schmerztherapeuten zusammeredisht bereits ein Kontakt zwischen
Chirurgen und Schmerztherapeuten, der moglicheenaigh fur Uberweisungen auf Grund

von Ischamieschmerzen genutzt wird.

Verwendete symptomatische Schmerztherapie und Bexeteilung

Sowohl die haufige Wahl von Opioiden und Periduratthesie als Therapieoptionen als
auch die in der Mehrzahl als nicht ausreichend ibbmeten symptomatischen
Therapiemdglichkeiten weisen darauf hin, dassaslsi ischamischen Schmerzen um starke
und schwer zu therapierende Schmerzen handelt, etie Herausforderung an die
Schmerztherapie darstellen. Am besten wurden s@gieide und die PDA bewertet, welche
im postoperativen Setting den Standard darsteldé&.Anwendung und Notwendigkeit von
Opioiden zur symptomatischen Behandlung des chrbars Ischamieschmerzes wird in den
Empfehlungen zur analgetischen Therapie bei PAViffigégenannt [8, 68, 86, 101%tarke
Opioide wurden unter den medikamentdsen Therapikohégiten von den Arzten auch am
besten bewertet (Abbildung 9, S. 60 und TabelleSL&1).

Antidepressiva und Antikonvulsiva als komplementénedikamentdése Schmerztherapie
werden bisher in den hinsichtlich der symptomagscBchmerztherapie oft sehr allgemeinen
Empfehlungen nicht genannt. Dennoch wurden Antikidgiva bzw. Antidepressiva von 42%
bzw. 46% der Chirurgen und von 24% bzw. 45% dekerimsten eingesetzt. Unter
Schmerztherapeuten waren es 77% bzw. 80%, die @émtiksiva bzw. Antidepessiva
einsetzten (Abbildung 8 und Tabelle 16). Dies marpd liegen, dass es Hinweise auf eine
neuropathische Komponente der ischamischen Schmagibg [35, 65, 66, 133]. In der
aktuellsten Empfehlung zum Management bei PAVK \eurdreits darauf hingewiesen, dass
ischamische Ruheschmerzen haufig von Schmerzenh dete periphere ischamische
Neuropathie begleitet sind [86]. Da Schmersemwohl nozizeptive als auch neuropathische
Anteile haben kénnen [10, 13], scheint dieser Ansatch bei chronischem Ischdmieschmerz
naheliegend. Dies konnte zu einer breiteren Anwegdwon Antikonvulsiva und
Antidepressiva in der Therapie chronischer Ischaammerzen gefiihrt haben. Die
Unterschiede in der Verwendung von Antidepressivd Aintikonvulsiva waren zwischen den
Schmerztherapeuten und den Ubrigen Fachgruppemdeso grol3 (Abbildung 8, S.59).
Ursache hierfir konnte ein gesteigertes Bewusstli@indie begleitende neuropathische
Problematik sein. Auch die unter Schmerztherapeweil3ere Kombinationsbreite an
eingesetzten Therapieoptionen kann eine Rolleespiel

Die spinale ElektrostimulatiorSpinal Cord Stimulation — SE®urde nur selten eingesetzt
(Abbildung 8, S.59) und erhielt relativ schlechtewgrtungen (Abbildung 9, S.60 und
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Tabelle 16, S.61). Ursachlich hierfur konnte sdasss die SCS in Bezug auf die Wirksamkeit
teilweise kontrovers diskutiert wird [109, 117]. Wéehin stellt die SCS eine aufwendige
Prozedur dar, welche nur in spezialisierten Eirtngen angeboten wird. Die gegeniber
konservativer Therapien hoheren Kosten und die rebkemulative Komplikationsrate der
SCS fallen hier sicherlich auch ins Gewicht [1229]1 Neuere Untersuchungen belegen
jedoch bei inoperabler kritischer Extremitatenisoléi einen Vorteil der SCS gegenuber
konservativer Therapie sowohl hinsichtlich Schmeezehterung als auch Erhalt der
Extremitat [129]. Die SCS kann als spezielles satatherapeutisches Verfahren bei sonst
therapieresistenten ischamischen Schmerzen eizg@saten [8, 68].

Die unterschiedlichen Ergebnisse der einzelnen efyrappen konnen die verschiedenen
Herangehensweisen der Fachrichtungen an die Sctirempie bei PAVK widerspiegeln. So
verwendeten Chirurgen haufiger die PDA, die einenpmrare aber sehr effektive
Therapiemethode darstellt, wahrend Internisten RIIBA weniger haufig nutzten und eher
medikamentdse Therapiemethoden bevorzugten. Die $1B8lA allerdings durch die zeitliche
Begrenzung der Anwendung und die Notwendigkeitrestetiondren Betreuung der Patienten
ein deutlich limitiertes Verfahren bei chronischisoh&mieschmerz dar.

Alternative Methoden wie TENS und Akupunktur wurden hoherem MalRe von
Schmerztherapeuten eingesetzt (Abbildung 8, Sjg@pch auch von diesen relativ schlecht

beurteilt.

Beurteilung der aktuellen Schmerztherapie bei claarer Ischamie

Die Behandlungsqualitat lasst sich nicht beurteilda keine Patientengruppe untersucht
wurde. Das Ergebnis zeigt jedoch, dass die behadeelArzte mehrheitlich die derzeitigen

symptomatischen Therapieoptionen bei chronischéaist$chen Schmerzen bei PAVK fur

nicht ausreichend halten.

Dies zeigt, dass zur Optimierung der symptomatiscBehmerztherapie bei PAVK noch

weitere Forschung hinsichtlich der Pathophysiolaggs ischamischen Schmerzes und die
Entwicklung gezielter, auf den Mechanismus der Safzentstehung basierter,

Therapiemethoden nétig ist. Auch die Erarbeitung aituellen Therapieempfehlungen ist

winschenswert, um die symptomatische SchmerztreebapiPAVK zu verbessern.

Die Arztebefragung zeigt, dass der ischamische ®chmals schwerwiegendes
Schmerzproblem angesehen wird, das derzeit vamathé einer medikamentésen Therapie
behandelt wird, bei der Opioide und Metamizol bZharacetamol bevorzugt verwendet

werden. Die starken Bewertungsunterschiede dechledenen behandelnden Fachgruppen
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und die mehrheitlich als nicht ausreichend bezeitdm Therapieoptionen weisen auf die
Notwendigkeit hin, die symptomatische Therapie b&ohamieschmerz, moglicherweise in
einem interdisziplindren Rahmen, neu zu UberdenkenOptimierung der symptomatischen
Schmerztherapie bei PAVK sind weitere Erkenntnisssichtlich der Pathophysiologie des
ischamischen Schmerzes und eine Entwicklung gerielauf den Mechanismus der

Schmerzentstehung basierter Therapiemethoden wémsekrt.

6.7.2 Schmerztherapie der befragten Patienten

Bei der Patientenbefragung wurden ebenfalls Daten Schmerztherapie der Patienten
erhoben. Die befragten Patienten erhielten eimermsdikamentése Schmerztherapie. Wie in
der Arztebefragung wurden Metamizol / Paracetantal @pioide bevorzugt. In einigen
Fallen wurden auch Antikonvulsiva und Antidepreasiverwendet. Die Ergebnisse der
Patientenbefragung zeigen groRe Ahnlichkeit zurdpieevaluation unter Arzten. Allerdings
wurden invasive und alternative Verfahren bei defriagten Patienten seltener angewandt als
in der Arztebefragung angegeben.

Nur 27 der befragten Patienten erhielten eine symatische Schmerztherapie. Patienten mit
Claudicatio benétigen nicht zwingend eine Schmergpie, wenn sie den Schmerz durch
Schonung ausreichend kontrollieren kdnnen. Das teberklaren, warum die meisten der
Patienten, die eine symptomatische Schmerzthespalten im Stadium Il oder IV nach
Fontaine waren. Die Ergebnisse zeigen, dass esbsicischamischen Ruheschmerzen um
schwere, opioidbediirftige Schmerzen handelt. Dien vden Arzten verwendete
Schmerztherapie war ausschlieBlich medikamentds.terfdtive  oder invasive
Therapieansatze scheinen selten verwendet zu weldes konnte an einer hdheren
Komplikationsrate oder zeitlimitiertem Einsatz wiei der PDA liegen oder aber an einem
hoheren Aufwand an Zeit und Kosten und ungesichreiieitzen der alternativen Methoden.
Nur 5 der befragten Patienten haben einen Schneesgtbuten konsultiert oder wurden zu
einem solchen Uberwiesen. Dies zeigt, dass ein efater interdisziplindrer Ansatz in der
Schmerztherapie bei PAVK winschenswert ist. In gani Féllen wurden auch bei den
befragten Patienten Antikonvulsiva und Antidepressingesetzt. Dieses Ergebnis bestatigt
die Arztebefragung, in der ebenfalls zu einem Idgiffeil Antikonvulsiva und Antidepressiva

eingesetzt wurden.
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7. Schlussfolgerung

Die Ergebnisse der Neuropathieschmerzfragebdgendinévaluation der Schmerzqualitat
zeigen bei chronisch kritischer Ischamie deutlicheeneuropathische Komponente der
Schmerzen. Im Gegensatz dazu scheint es sich beidicatio um einen Schmerz nicht-
neuropathischen Ursprungs zu handeln. Der Charadtbamischer Schmerzen bei PAVK
andert sich also mit dem Fortschreiten der ErkragkuEs liegt nahe, dass dieser
Modifikation der Schmerzqualitit eine Veranderunger d Mechanismen der

Schmerzentstehung zu Grunde liegt. Bei Claudichaodelt es sich nach dieser These
hauptsachlich um nozizeptiven Schmerz. Dagegen Komsn bei chronisch kritischer

Ischamie zu dauerhaften Veranderungen der Nertsimidituren auf peripherer und zentraler
Ebene mit der Entwicklung von neuropathischen Scheme Die Ergebnisse der QST weisen
auf eine sensorische Neuropathie mit zentraler iBiéserung bei chronisch kritischer

Ischamie hin. Auf Grundlage dieser Ergebnisse sthes interessant, die Pathophysiologie
der Nervenschadigung und die Mechanismen der Sdemistehung bei Ischamie weiter zu

erforschen.

Hinsichtlich der Schmerztherapie sollte bei chrohiskritischer Ischamie an eine
neuropathische Komponente der Schmerzen gedachteined entsprechende Therapie in
Erwdgung gezogen werden. Neuropathieschmerzfragebodgonnten hier eine
Entscheidungshilfe bieten. Bei chronisch kritisclemhamie leiden die Patienten an starken
bis starksten Schmerzen, die sie in ihrem Alltagl um ihrer Lebensqualitat wesentlich
einschranken. Die Schmerztherapie wird in den meisEallen rein medikamentos
durchgefiihrt. Nach Meinung der Mehrzahl der befaghrzte reichen die bisherigen Mittel
der symptomatischen Schmerztherapie bei Ischamieht niaus. Zur effizienten
Schmerztherapie ware es sicherlich winschenswem, lereiteres Spektrum an
Therapiemodalitaten zu nutzen. Eine aktive Zusanamieit zwischen Internisten, Chirurgen
und Schmerztherapeuten scheint unerlasslich, um Téierapie chronisch ischamischer

Schmerzen zu verbessern.
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8. Zusammenfassung

Hintergrund: Chronische Ischamieschmerzen stellen eine der dsiefi Schmerzarten der
unteren Extremitdt dar. Dennoch sind Ischamieschemerbei peripherer arterieller
VerschluZkrankheit (PAVK) bisher wenig untersuclorelen. Mittels quantitativ sensorischer
Testung (QST) konnte eine neuropathische Beteitjghei ischdmischen Schmerzen bei
PAVK nachgewiesen werden. Dabei wurde sowohl -eingpddthesie als auch
Positivsymptome beobachtet, die auf eine zentratsiBilisierung hinweisen [66].

Die Schmerztherapie bei chronisch ischamischen 8ten ist uneinheitlich. Es existieren
bisher keine evidenzbasierten Empfehlungen zur symgtischen Schmerztherapie bei
PAVK.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, den Charakikronischer Ischdmieschmerzen bei
PAVK mittels verschiedener Befragungsinstrumente bhaschreiben. Dabei wurde
insbesondere untersucht, ob sich bei PAVK Symptomeropathischer Schmerzen auch
mittels Fragebogen abbilden lassen. Weiter wurdausgearbeitet, ab welchem Stadium der
PAVK neuropathische Schmerzen auftreten. Fragebogé@mnten die Diagnostik
neuropathischer Schmerzen bei PAVK unterstlitzetteMiQST wurde auf3erdem untersucht,
ob bei Patienten mit chronisch kritischer Extreteitdschamie (Stadium Il und IV) ohne
Diabetes mellitus Neuropathiefrageb6gen mit derekngssen der QST korrelieren. In einer
Befragung unter behandelnden Arzten wurde ermittediche Schmerztherapie derzeit bei
chronisch ischamischen Schmerzen eingesetzt wirdl weelche Relevanz dem

Schmerzproblem beigemessen wird.

Methoden: 102 Patienten (Alter 68,1 + 1,1 Jahre (MW + SF); B8 39 w) mit
symptomatischer PAVK (Stadium Il bis IV nach Fongi fillten einen standardisierten
Fragebogen aus. Dieser bestand aus verschiedelfidrerien Befragungsinstrumenten zu
Schmerzstarke und -charakter, neuropathischem Szhmeénd Schmerzbedingter
Beeintrachtigung (VAS, NPSI, S-LANSS, PDI, SF — MP@ufgrund der angiologischen
Diagnostik wurden die Patienten zu einer der bef@arppen zugeordnet:

a) Patienten mit symptomatischer PAVK und kompetaieHamodynamik (Claudicatio
intermittens, Fontaine Stadium II) und

b) mit chronisch kritischer Extremitatenischamierftaine Stadium 11l und IV).

10 Patienten mit chronisch kritischer Ischamie (goe Stadium Il und IV) ohne Diabetes
mellitus wurden mittels QST nach dem Protokoll d@sutschen Forschungsverbunds fir

Neuropathischen Schmerz (DFNS) untersucht.
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281 Arzte verschiedener Fachrichtungen, die Patientit chronischen Ischamieschmerzen
behandeln, nahmen an einer standardisierten Befgaggil. Die meisten der befragten Arzte

waren als Chirurgen, Internisten und Schmerzthertepetatig.

Ergebnisse:Patienten mit chronisch kritischer Ischamie bewertehre Schmerzen in Ruhe
mit 5,4 = 0,4 (MW = SF) auf einer visuellen Anal8gala (VAS) von O bis 10. Die
Schmerzbedingte Beeintrachtigung (PDI) lag bei &2,8PDI global 22,7 + 1,7)fur
Claudicatio und bei 48,5% (PDI global 34,0 + 2,8f thronisch kritische Ischamie. Die
Fragebdgen fir neuropathischen Schmerz (S-LANSSNP8I) zeigten — unabhangig von
Diabetes mellitus — deutlich erh6hte Werte fur dmoh kritische Ischamie. Der S — LANSS
ergab bei chronisch kritischer Ischamie 17,2 +nh8 bei Stadium 11 6,7 £ 0,8 (p < 0,001).
Der Summenscore des NPSI war 34,1 £ 3,1 fur checbrisitische Ischdmie und 6,6 + 1,1 fur
Claudicatio (p < 0,001). Diese Ergebnisse spredfeftir, dass Schmerzen bei chronisch
kritischer Ischamie hauptséchlich neuropathischesptungs sind (cutoff-Wert 12) [14].
Dagegen  Uberwogen bei Claudicatio nicht-neuropeitieis Schmerzen. Die
Neuropathiefragebdgen S — LANSS und NPSI korrerergut miteinander (Spearman-
Koeffizient 0,779; p = 0,000). Die Evaluation derdkér im SF — MPQ ergab signifikant
hohere Bewertungen fur die Schmerzqualitaechend heiss-brennend empfindlich
(sensorisch) undemein-peinigendaffektiv) bei Patienten mit chronisch kritiscHechamie
im Vergleich zu Patienten mit Claudicatio.

Die QST — Werte der 10 Patienten mit chronischidafiter Ischdmie ohne Diabetes mellitus
waren deutlich pathologisch verandert. Es zeigtk sine Hypasthesie und gleichzeitig eine
gesteigerte Empfindlichkeit. So fanden sich erhdtéwellen fir Temperaturempfindung,
Vibration und fur die Empfindung mechanischer Reir®d gleichzeitig eine verstarkte
Reaktion auf wiederholte Reize (Wind-up), vermindeSchwellen fir Druckschmerz,
Zeichen fur Allodynie sowie paradoxe HitzereaktioneEs bestand keine signifikante
Korrelation der Gesamtwerte der Fragebtdgen furopathischen Schmerz mit Parametern
der QST. Der Subscorevozierter Schmerzes NPSI korrelierte jedoch mit dem QST
Parameter Wind-up. AuRerdem zeigten sich interésd&orrelationen von QST-Parametern
mit einzelnen Woértern des SF — MPQ, so zum BeispMtchen Allodynie und dem Wort
empfindlich

Die Arztebefragung ergab, dass fur die Behandlumgrischer Ischamieschmerzen meist
eine medikamentése Schmerztherapie (Metamizol Adetamol, schwache und starke

Opioide) verwendet wurde. Es zeigten sich Unteestdizwischen den Fachgruppen, so
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wurden beispielsweise Antidepressiva und Antikoswmal von Schmerztherapeuten deutlich
haufiger verwendet. Eine Bevorzugung der medikadsamt Schmerztherapie mit Metamizol
| Paracetamol und schwachen Opioiden zeigte awcRatientenbefragung.

Schlussfolgerung.Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass sich deraktea ischamischer

Schmerzen mit der Schwere der Erkrankung andertar®vd bei Claudicatio ein nicht-

neuropathischer Schmerztyp vorliegt, zeigte sich deonisch kritischer Ischamie ein

Uberwiegend neuropathischer Schmerzcharakter. Haaropathische Beteiligung bei

chronisch kritisch ischdmischen Schmerzen konntechdudie QST bestatigt werden.

Fragebodgen stellen ein hilfreiches Instrument dam neuropathische Anteile bel

Ischamieschmerzen zu untersuchen und zu diagrerstizi Eine mdgliche neuropathische
Beteiligung sollte bei der Therapie chronischerh#unieschmerzen bei PAVK weiter

bertcksichtigt werden. Die weitere Erforschung dchanismen, die zu den typischen
Charakteristika ischamischer Schmerzen fliihrenhenstnotwendig.

Patienten mit chronisch kritischer Isch&mie sindcdudie Schmerzen in ihrem Alltag stark
eingeschrankt. Um die Schmerztherapie dieser Ratiezu verbessern erscheint es sinnvoll,
ein breiteres Spektrum an Therapiemodalitdten ztremu und Empfehlungen fur die

Schmerztherapie zu entwickeln. Eine interdiszipknd&Zusammenarbeit scheint dabei

unerlasslich.
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13. Anhang

13.1 Fragebogen der Arztebefragung

Fragebogen zu chronischem Ischamieschmerz der unteren Extremitat (bei PAVK)

Fachrichtung Tatigkeit in Ausbildungsstand
o Chirurgie o Universitatsklinik o Arzt

o GefaBchirurgie o Krankenhaus o Facharzt
o Innere Medizin o niedergelassen o Pflegekraft

o Angiologie o schmerztherapeutische o Student
o Andsthesiologie Einrichtung o Sonstige
o Neurologie o Sonstige o Berufserfahrung__ Jahre
o Orthopadie
o Sonstige

o Schmerztherapie Geschlecht

Alter Jahre om ow

1. Stellt der Ischamieschmerz fiir Sie ein relevantes Schmerzproblem dar?
(Bitte anhand von Schulnoten 1 - 6 beurteilen) (1 = sehr wichtig, 6 = véllig unwichtig)
2. Wie hdufig behandeln Sie Patienten mit Ischamieschmerzen?

o selten (1-10 Patienten/Jahr) o regelmaBig (1-3 Pat/ Woche)
o gelegentlich (1-3 Pat./Monat) o oft (= 4-5 Pat./Woche) o nie

3. Wie haufig werden Patienten mit Ischamieschmerz in einer schmerz-therapeutischen Einrichtung behandelt
oder an eine solche vermittelt?

o selten (1-10 Patienten/Jahr) o regelmaBig (1-3 Pat/ Woche)
o gelegentlich (1-3 Pat./Monat) o oft (= 4-5 Pat./Woche) o nie

4. Wie behandeln Sie Ischamieschmerzen und wie zufrieden sind Sie mit der Therapie?

(Bitte verwendete Therapieoption(en) im Kastchen ankreuzen - Zufriedenheit jeweils rechts anhand von Schulnoten 1 - 6
beurteilen: 1= hochzufrieden; 6=véllig unzufrieden)

Symptomatische Schmerztherapie 1 2 3 4 5 6

Medikamentoés: NSAR, Coxibe
Metamizol, Paracetamol
schwache Opiode (z.B. Tramadol)
starke Opiode (z.B. Morphin)
Antikonvulsiva (z.B. Gabapentin)
Antidepressiva (z.B. Amitriptyllin)
Sonstige:

Invasiv: Periduralanasthesie (PDA)
Sympathikusblockade/Neurolyse
SCS (Spinal Cord Stimulation)
Sonstige:

Alternativ: TENS (Transkut.Elektr.Nervenstim)
Akupunktur
Sonstige:

Nur kausale Schmerztherapie (Revaskularisierung)

5. Reichen die vorhandenen symptomatischen Therapieoptionen Ihrer Meinung nach aus?

o ja o nein o keine Meinung

Vielen Dank fiir Ihre Mitarbeit!
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13.2 Fragebogen der Patientenbefragung

FRAGEBOGEN ZUM ISCHAMIESCHMERZ

Datum der Befragung:
Patientenaufkleber Geburtsdatum Patient:

Station/Tel./Kontakt:

Sie leiden an einer Erkrankung (periphere arterigktrschlusskrankheit), bei der die Blutzufuhr zm d@einen
und FuRen eingeschrankt ist. Dadurch ist das Beéer der Fuld zu wenig mit Blut versorgt und es ehtsh
Schmerzen. Die Schmerzen kénnen im Bereich ein@sBmd/oder FuRes oder auch im Bereich des Ggsalle
sein. Vielleicht haben Sie auch in beiden Beineer ¢di3en Schmerzen.

Schmerzen sind fiir Patienten oft schwer zu schilded Arzte haben haufig Schwierigkeiten diesetigchu
verstehen. Deswegen werden Fragebdgen entwickiglt,den Arzten helfen sollen, die Schmerzen ihrer
Patienten auch im Einzelnen zu erfassen. Wir machtehr Gber die Art der Schmerzen bei lhrer Erkuagk
herausfinden. Dazu bendtigen wir lhre Hilfe.

Bei einem Patienten kénnen gleichzeitig mehrereton Schmerzen bestehen.

In diesem Fragenbogen méchten wir Sie zunachserfrago Sie Schmerzen haben und wie stark die Saemer
sind. Dann ist der Bogen in vier Teile gegliedert.

In Teil A wird nach bestimmten Eigenschaften gefragt, dieSthmerz haben kénnte. Teildgfasst sich damit,

in wieweit der Schmerz lhren Alltag beeinflusst. Teil C werden die Qualitaten ihres Schmerzes (wie z.B.
brennend, berihrungsempfindlich oder mit Gefuihistgen einhergehed) genauer erfasst. Es kann sais llor
Schmerz diese Qualitaten zeigt oder nicht zeigaldhéngig davon kdnnen lhre Schmerzen stark odeigeen
stark sein. In_Teil Dn6chten wir Sie bitten, lhrem Schmerz bestimmtgeBschaftsworter zuzuordnen.

Durch den Fragebogen mdchten wir versuchen, Ihren8tzen besser zu verstehen, was einen ersterttSchri
darstellt, die Art von Schmerzen, an der Sie leideZukunft besser zu diagnostizieren und zu bebbm

Vielen Dank fir Ihre Geduld beim Ausfillen und fur Ihre Hilfe.
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Wo haben Sie Schmerzen?

Zunachst mdchten wir gerne wissen, wo genau Sier UBthmerzen leiden. Bitte kreuzen Sie an, wo Sie
Schmerzen haben. Mdglicherweise haben Sie z.B.ufuhdin der Wade Schmerzen, dann kreuzen Sie bitte
beides an. Mdglicherweise haben Sie auch an bd&@amen Schmerzen, dann kreuzen Sie bitte jewedktse

und links die Bereiche an, an denen Sie Schmerzberh

Wo sind die Schmerzen?

Links: o Gesal Rechtsa Gesal
o Oberschenkel o Oberschenkel
o Wade o Wade
o Ful o Ful

Alle Fragen dieses Fragebogens beziehen sich auksks Gebiet, das sie jetzt angegeben haben. Wir
mochten Sie bitten, sich bei der Beschreibung lhreGchmerzen nur auf das Gebiet in lhrem Bein/Ful
oder Gesal bzw. Beinen/Ful3en zu beziehen.

Sie werden, wie Sie es vielleicht schon aus andEragebogen kennen, nach der Starke ihrer Besckwerd
gefragt. Wir verwenden eine Skala von 0 bis 10.

0 bedeutet dabei, dass Sie die entsprechenden Bestdiwnicht haberl.0 bedeutet, dass Sie die Beschwerden
in der fir Sie schlimmsten vorstellbaren StarkeemaliKreuzen Sie bitte jeweils die Zahl an, die astén der
Starke Ihrer Beschwerden entspricht. Bitte kreu@enmmer nur eine Zahl an.

Wie stark sind Ihre Schmerzen?

Bitte kreuzen Sie jeweils die Ziffer an, die amtbasder Starkéhrer Schmerzen im Mittel Uber die letzten
24 Stunden entspricht.Kreuzen Sie ,0“ an, wenn Sie keine Schmerzen haben

Wie stark sind Ihre Schmerzen in Ruhé&

keine 0 1 5 3 6 schlimmste vorstellbare

Schmerzen

Schmerzen

Wie stark sind lhre Schmerzen_bei Belastungbei taglicher Aktivitdt wie z.B. Gehen oder Trepgn
steigen)?

keine 0 1 5 schlimmste vorstellbare

Schmerzen

Schmerzen

> Auf der folgenden Seite stellen wir Thnen 7 Fragarihren Schmerzen (die Sie oben genannt haben —
Gesal, Oberschenkel, Wade oder FuR)

» Denken Sie darliber nach, wie sich die SchmerzeS8idieben angegeben haben, lber die letzte Woche

angefihlt haben. Bitte markieren Sie diejenigermamten, die am besten lhre Schmerzen beschreiben.
Unabhangig davon, wie stark Ihre Schmerzen sindn&n die Beschreibungen zutreffen oder nicht

zutreffen.

> Kreuzen Sie bitte nur die Antworten an, die lhr&r8erzen beschreibeBitte blattern Sie um.
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In dem Gebiet, in dem Sie die Schmerzen haben, veigen Sie dort auch ungewdhnliche
Geflihlsstérungen wie Ameisenlaufen, Kribbeln oderia Gefiihl wie Nadelstiche?

a) NEIN —ich verspure keine Geflihlsstérungedeém Gebiet (0)

b) JA —ich habe diese Geflhlsstérungen oft (5)

Verandert sich die Hautfarbe im schmerzhaften Gebie (sieht sie vielleicht réter aus oder
marmoriert/ gefleckt) wenn der Schmerz besonders atk ist?

a) NEIN — die Schmerzen beeinflussen nicht dietfarbe 0)
b) JA — mir ist aufgefallen, dass &iehmerzen dazu fuhren, dass die Hautfarbe andesset als

normal (5)

Reagiert die Haut im betroffen Gebiet durch die Schmerzen ungewo6hnlich empfindlich auf
Beruhrung? Es kann zum Beispiel sein, dass leichtBerihrung der Haut zu unangenehmen
Gefuhlen oder Schmerzen fuhrt.

a) NEIN — Die Schmerzen machen meine Haut im betreffeiGebiet nicht ungewodhnlich

empfindlich auf Berthrung (0)
b) JA — Meine Haut im betroffenen Gebiet ist besonéengfindlich auf Beriihrung 3)

Kommen lhre Schmerzen plétzlich und ohne erkennbanme Grund wenn Sie sich nicht bewegen?
Beschreibungen fir diese Art von Schmerz kdnnten B. sein: ,anfallsartig”, ,wie ein Stromschlag"
oder ,vor Schmerz aufspringend”.

a) NEIN — mein Schmerz fuhlt sich eigentlich nichteso (0)
b) JA — diese Art von Empfindung habe ich oft (2)

Fuhlt sich in dem Gebiet, in dem Sie Schmerzen habgdie Haut ungewéhnlich heil3 an, wie ein
brennender Schmerz?

a) NEIN — Ich habe keinen brennenden Schmerz (0)
b) JA —ich habe oft brennenden Schmerz (1)

Reiben Sie vorsichtig eine Stelle im betroffenencemerzhaften Gebiet (das Sie oben angegeben
haben) mit lhrem Zeigefinger und reiben Sie dann ebnso eine Stelle in einem nicht-betroffenen
Gebiet (z.B. eine Stelle weiter weg vom betroffeneBebiet oder auf der gegeniiberliegenden Seite
des betroffenen Gebiets). Wie fuhlt sich dieses Ra&n im betroffenen Gebiet an?

a) Die Stelle im schmerzhaften Gebiet fuhlt sich nightlers an als die im nicht-schmerzhaften
Gebiet (0)

b) Die Stelle im schmerzhaften Gebiet fuhlt sich urear@hm an, wie Nadelstiche, Kribbeln oder
Brennen, das Gefiihl unterscheidet sich von dedeStel nicht-schmerzhaften Gebiet. (5)

Dricken Sie vorsichtig mit Ihrer Fingerspitze auf ene Stelle im betroffenen Gebiet und driicken Sie
dann auf die gleiche Art auf die nicht-betroffenen Stelle. Wie fuhlt sich dieses Driicken im
betroffenen Gebiet an?

a) Die Stelle im schmerzhaften Gebiet fiihlt sich niahters an als die im nicht-schmerzhaften

Gebiet (0)
b) Ich splre eine Taubheit oder Empfindlichkeit im reenzhaften Gebiet, die anders ist als im
nicht-schmerzhaften Gebiet 3)
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B. Es geht immer noch um das Gebiet der Schmerzen,Sitasganz oben angegeben haben (Gesal,
Oberschenkel, Wade oder FuR):

Bitte geben Sie im Folgenden awig stark Sie durch lhre Schmerzen in den verschiezhen Bereichen lhres
Lebens beeintrachtigt sind

Das heil3t: Wie sehr hindern die Schmerzen Sie daiamormales Leben zu fihren? Kreuzen Sie hitt¢eiden

der sieben Lebensbereiche die Zahl an, die dieSiér typische Starke der Beeintrachtigung durch lhre
Schmerzerbeschreibt.

Ein Wert von0 bedeutet dabei Uberhaupt keine BeeintrachtigudgeimWert voriL0 gibt an, dass Sie in diesem
Bereich durch die Schmerzen véllig beeintrachtiigd s

1. Familidre und hausliche Verpflichtungen (dieser Bereich bezieht sich auf Tatigkeiten, ds Zuhause
oder die Familie betreffen. Er umfasst Hausarbeitl aratigkeiten rund um das Haus bzw. die
Wohnung, auch Gartenarbeiten)

Keine Véllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung

2. Erholung (dieser Bereich umfasst Hobbies, Sport und Frsikgvitaten)

Keine Voéllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung

3. Soziale Aktivitaten (dieser Bereich bezieht sich auf das Zusammemsiifreunden und Bekannten,
wie z.B. Feste, Theater- und Konzertbesuche, Egpsie@n und andere soziale Aktivitaten)

Keine Véllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung 0 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10

4, Beruf (dieser Bereich bezieht sich auf Aktivitdten, dia Teil des Berufs sind oder unmittelbar mit
dem Beruf zu tun haben; gemeint ist auch Hausfi@oé&@nner)-Tatigkeit)

Keine Voéllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung

5. Sexualleben(dieser Bereich bezieht sich auf Haufigkeit und kftades Sexuallebens)

Keine Véllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung 0 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10

6. Selbstversorgung (dieser Bereich umfasst Aktivitaten, die Selbstghdit und Unabhangigkeit im
Alltag ermdglichen, wie z.B. sich waschen und ahere Autofahren, ohne dabei auf fremde Hilfe
angewiesen zu sein)

Keine Voéllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung

7. Lebensnotwendige Tatigkeiten(dieser Bereich bezieht sich auf absolut lebensmodige Tatigkeiten
wie Essen, Schlafen und Atmen)

Keine Voéllige Beeintrachtigung
Beeintrachtigung
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C. Im folgenden Teil werden Sie ZBpontanschmerzemu Schmerzattackerzu bestimmterAuslésern Ihrer
Schmerzennd zuGefiihlsstérungegefragt. Einige Fragen werden in &hnlicher Foestgllt, wie Sie sie schon
kennen, aber genauer beschriecben und Sie werdeetegebdie Starke in der Sie die jeweiligen
Schmerzqualitdten und Gefiihle haben, zu beurteil@ies ist wichtig, um herauszufinden, welche Qéalbei
Ihren Schmerzen besonders stark ausgepréagt ist.

Spontanschmerzen

Diese Fragen beziehen sich nur auf solche Schmeieavhne dul3ere Ausldser auftreten.
Haben SieSpontanschmerzernim betroffenen Bereich (Gesal, Oberschenkel, Vaée Ful®) d. h. Schmerzen,
die ohne &uRBeren Ausloser auftreten?

Bitte kreuzen Sie fir jede der folgenden Fragen differ an, die am besten deBtarke lhrer
Spontanschmerzen im Mittel tber die letzten 24 Stuen entspricht Kreuzen Sie ,0“ an, wenn Sie diese Art
Schmerz nicht verspurt haben. (kreuzen Sie bittaémmur eine Ziffer an

1. Ist Ihr Schmerz brennend?

schlimmstes vorstellbares

kein Brennen 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 1(
Brennen

2. Fuhlt sich Ihr Schmerz an wie eingeschniirt @derin einem Schraubstock eingeklemmt zu sein?

kein schlimmstes vorstellbares
Einschniren 0 1 2 3 4 5 6 7 8 ° 10 Einschniren

3. Fihlt sich Ihr Schmerz wie ein Druck an?

schlimmster  vorstellbarer

kein Druck 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Druck

4. Wie lange dauerte Ihr Spontanschnierden letzten 24 Stundef

Kreuzen Sie die Antwort an, die der Dauer am bestespricht:
dauerhaft (mehr als 12 Stunden) O
zwischen 8 und 12 Stunden
zwischen 4 und 7 Stunden

zwischen 1 und 3 Stunden

O ooag

weniger als 1 Stunde
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Schmerzattacken / unterbrochener Schmerz

Fiur jede der folgenden Fragen kreuzen Sie bitte Zifier an, dieam besten die mittlere Stéarke lhrer
Schmerzattacken wahrend der letzten 24 Stundeangibt.
Kreuzen Sie jeweils ,0" an, wenn Sie keinen attaekégen Schmerz verspurt haben.

5. Empfinden Sie lhre Schmerzattacken wie elekigsgchlage?

Uberhaupt nicht schlimmste vorstellbare

0 1 2 3 4 5 6 / 8 9 10 elektrische Schlage

6. Fuhlt sich Ihr Schmerz stechend an?

schlimmstes

kein Stechen 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 vorstellbares Stechen

7. Wie viele dieser Schmerzattacken hattenrSden letzten 24 Stundef

Wahlen Sie die Antwort, die am ehesten zutrifft:
mehr als 20
zwischen 11 und 20
zwischen 6 und 10

zwischen 1 und 5

0 I I A Ay |

keine Schmerzattacken
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kein Schmerz 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

kein Schmerz 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

kein Schmerz 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Schmerzen, die durch bestimmte Ausldser hervorgereh oder verschlimmert werden

Haben Sie im betroffenen Gebiet Schmerzen, diehdbestimmte Ausldser hervorgerufen oder verschlimhme
werden, z. B. durch Reiben, Druck, oder Kontaktlalten Gegenstédnden im schmerzhaften Bereich?

Fur jede der folgenden Fragen kreuzen Sie bitt&ifier an, die am besten der Stérke der Schmerierdurch
Ausldser hervorgerufenen oder verschlimmerten eictsp die Sieim Mittel in den letzten 24 Stundenhatten.
Kreuzen Sie ,0“ an, wenn Sie diesen Typ Schmerfatnierspiirt haben.

8. Haben Sie im schmerzhaften Bereich Schmerzen,ddich Reiben hervorgerufen oder verschlimmert
werden?

maximal vorstellbarer
Schmerz

=
J

9. Haben Sie Schmerzen, die durch Druck auf demscthaften Bereich hervorgerufen werden?

maximal vorstellbarer
Schmerz

10. Haben Sie Schmerzen, die durch Kontakt mierairkalten Gegenstand im schmerzhaften Bereich

hervorgerufen oder verschlimmert werden?

maximal vorstellbarer
Schmerz

[
J

Gefiihlsstérungen

Haben Siem schmerzhaften Bereichungewthnliche Geflhlsstérungen?
Fir jede der folgenden Fragen kreuzen Sie bitt&ifier an, dieam besten der Starke Ihrer ungewohnlichen

Geflhlsstérungenentspricht, die Sielurchschnittlich in den letzten 24 Stunderhatten. Kreuzen Sie ,0" an,
wenn Sie dieses Gefuhl nicht hatten.

11. Empfinden Sie ein Kribbeln?

kein Kribbeln maximal  vorstellbares
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Kribbeln
12. Empfinden Sie etwas, das sich anfuhlt wie Aerdesufen?
kein Ameisenlaufer maximal vorstellbares

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Ameisenlaufen
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D. Die unten genannten Worter versuchen, Schmerzegr zéitbeschreiben.

Bitte markieren Sie jeweils rechts in welcher S¢d8de die verschiedenen Arten von Schmerzen engafind
Dadurch helfen Sie uns, Ihre Schmerzen besserrateben.

Bitte beziehen Sie sich dabei nur auf lhre Schnrenzé&sesai/Bein bzw. Full.

0 Gar nicht

1 Mild

2 MaRig

3 stark

Klopfend

Einschiel3end

Stechend

Scharf

Umklammernd

Pressend

Heiss-brennend

Stark dumpf schmerzend

Schwer dumpf schmerzend

Empfindlich

Spaltend

Ermidend-erschopfend

Unwohlsein verursachend

Beunruhigend

Gemein-peinigend

Momentane Schmerzen

Bitte markieren Sie auf dem Streifen unten die|&talie fir Sie die Starke lhrer

widergibt. (wie Sie sie jetzt gerade empfinden)

Keine

momentanen Scharer

Schlimmste

Schmerzen

Allgemeine Starke der Schmerzerfahrung

vorstellbare
Schmerzen

Beurteilen Sie jetzt die Starke lhrer Schmerzetfa im Gesamten. Bitte markieren Sie das passérate in

der Tabelle.

Schmerzfrei
Leicht

Unangenehm

Beangstigend

Firchterlich

G| h|W|N|FL|O

vernichtend
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Diese Seite nicht an den Patienten austeilen.

Sie ist nur fiir den internen Gebrauch bestimmt.

ERGEBNISSE
A. S-LANSS

Gesamtpuktzahl

Scoring: Ein Wert von 12 oder mehr spricht fir einen Schmerz hauptséchlich neuropathischen

Ursprungs.

B. Pain Disability Index

Frage Wert/ 10

PDI factor 1: discretionary activities Summe 1 5

1
2
3
4
5
6
7

PDI factor 2: obligatory activities Summe 6 + 7

Global Score

Percentage Score

C. NPSI
Summenscore Subscore
_ Brennen (spontaner Oberflachenschmerz:
1- Ql= ., 01) = 10
2- Q2+Q3)= i
3- (Q5+Q6) = .covvviviieienns Druck (spontaner Tiefenschmerz):
4- (Q8+Q9+Q10)=.ceeevvveeieennnn (Q2+Q3)/2= /10
5- QL1+Q12)= ., Attackenartiger Schmerz:
(L+2+3+4+5)= oo, /100 @5+Qerz= /10
Evozierter Schmerz:
(R8 +Q9+Q10)/3= ... /10
Paréasthesien/Dyséasthesien
(Q11 + Q12))2= /10
D. Short Form McGill Pain Questionnaire
Score

Teil 1 S-PRI Sensory Pain rating Index

Teil 2 A-PRI Affective Pain rating Index

Teil 142 | T-PRI Total Pain Rating Index

PPI-VAS Present Pain Intensity-Visual Analog Scale

Evaluative overall intensity of total pain experiercte
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