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1 Einleitung 6

1 Einleitung

1.1 Klinischer und wissenschaftlicher Hintergrund

Im Jahre 1858 wurde erstmals ein Fallbeispiel vOlaydicatio intermittens” vom Pari-
ser Neurologen Jean-Martin Charcot beschriebempr&gte diesen Begriff fir einen
unter (Geh-)Belastung kontinuierlich an Intensiéhehmenden Beinschmerz. Dieser
zwingt zum Anhalten und sistiert in Ruhe komplettiuasch. Eine periphere arterielle

Verschlusskrankheit liegt der Symptomatik zugruf@je

Die Claudicatio intermittens ist eine Manifestastorm der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit (pAVK). Die pAVK kann einhergehemnt Symptomen wie belas-
tungsabhangigem Schmerz, Ruheschmerz, GewebslédemNekrose, teilweise be-
gleitet von Sensibilitdtsverlusten. Der SchmerZltstér den Patienten héaufig die

Hauptbeschwerde dar, mit der er sich beim Arzttedits

1.1.1 Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Die pAVK umfasst organischen Verdnderungen des fbefidens der peripheren Arte-
rien, die zur Stenose des Lumens fuhren [71]. Cl@d@rozent der Bevolkerung sind
davon betroffen. Die Haufigkeit der Erkrankung gtenit zunehmendem Alter. Unge-
fahr 1,5% der Menschen unter 50 Jahren und 5% dgrsbhen Uber 50 Jahren haben
eine symptomatische pAVK [18]. Die Pravalenz denpsesren arteriellen Verschluss-
krankheit bei Menschen Uber 65 Jahren betragt 209M&nner und 17% fir Frauen
[17]. Die pAVK der unteren Extremitat geht meistti8chmerzen unter Belastung und
spater bei fortgeschrittener Erkrankung mit Ruhesaiz und der Ausbildung von i-
schamiebedingten Funktionsdefiziten und Gewebsgatgy einher. Als Hauptursache
liegt in 95% der Falle eine chronisch obliterierertteriosklerose vor. Als Hauptrisi-
kofaktoren gelten Alter, Nikotinabusus, Diabetesllitus, arterielle Hypertonie und

Fettstoffwechselstérungen [39].

Zur Beurteilung der Schweregrade der Durchbluturgygfizienz hat sich fur den klini-

schen Alltag die Stadieneinteilung nach Fontainedbet [28]. Sie umfasst das gesamte
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Spektrum der Symptome: asymptomatischer ZustaratligBh 1), Bewegungsschmerz
(Stadium lla, llb), Ruheschmerz (Stadium IIl), sewdlkus, Nekrose und Gangrén
(Stadium IV). Anhand der Rutherford-Klassifikatikann die Einteilung, Gber die klini-
sche Beschreibung hinaus, um objektivierbh&éanodynamische Kriterien erweitert
werden. Erhoben werden folgende Parameter: Laubi®astung, Kndchelarterien-
druck, Grosszehenarteriendruck, Grosszehenosalhbig [80].

Tabelle 1.1 Einteilung nach Fontaine-Stadien und Ruth  erford-Klassifikation [8] [80]

Fontane Klinische Beschrei-  Rutherford- Klinische Be- L o
. ] ] Objektive Kriterien
Stadien bung Kategorie schreibung
_ _ normale Laufbandbelastung; ode r
I asymptomatisch 0 asymptomatisch normaler Hyperamie-Test
Laufband: 5min méglich; akD
| schmerzfreie L geringe Claudicati nach Belastung 50mmHG, aber
a
Gehstrecke >200m intermittens mind. 20mmHG niedriger als

Ruhewert

massige Claudica: zwischen Rutherford-

2
tio intermittens Kategorie 1 und 3
b schmerzfreie 3 schwere Claudica Laufband 5 min nicht méglich; ui d
Gehstrecke < 200m tio intermittens aKD nach Belastung 50mmHG
Ruhe-aKD < 40mmHG
und/oder aGD < 30mmH(
i Ruheschmerz 4 Ruheschmerzen _
bzw. schwache pulsatile
oder schwache GZO
. . Ruhe-aKD < 60mmHG
geringe distale
Ulkus, Nekrose, ) o und/oder aGD < 40mmH(
v - 5 trophische Lasio- _
Gangran bzw. schwache pulsatile

nen
oder schwache GZO

Uber das metatars

le Niveau reichen- )
6 . Wie Kategorie 5
de schwere trophi

Chronisch kritische Ischamie > 2 Wochen (CLI

sche Lasionen

Abkirzungen : Kndchelarteriendruck akD; GroRzehenarteriendruck aGD; Grofl3zehenoszlographie GZO
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Verlauf und Prognose der Erkrankung sind von derfiréien kardiovaskularer Ereig-
nisse gepragt. Die Betroffenen haben ein dreifadiheles Risiko an einem
kardiovaskularen Vorfall zu versterben als gesuntgleichspersonen. Bei den
lokalen Beinbeschwerden kommt es in einem Zeitrasom5 Jahren bei der Halfte der
Erkrankten zu einer Stabilisierung der Symptome.1B&6 kommt es zu einer Zunahme
der Claudicatiobeschwerden, in 25% wird ein Revislgaation vorgenommen, in 4%
fuhrt die pAVK zu einer Amputation [97].

Die Therapie der pAVK besteht primar in der Aussitimg der Risikofaktoren, dem
kontrollierten Gehtraining zur Steigerung der Kwdlalisierung, sowie in der Anwen-
dung Lumen eroffnender Verfahren und Gefal3rekoktmen [36]. Insbesondere in-
operable Patienten kdnnen von einer Behandlungntngarteriellen Prostaglandininfu-
sionen profitieren [90]. Auch eine Schmerztherdgan therapeutisch wirksam sein,
wenn durch sie eine Verbesserung der Durchblutanm Beispiel durch Wiederauf-
nahme des Gehtrainings, erreicht wird. Als schrherzipeutische Verfahren stehen die
Regionalanasthesie, Sympathikusblockaden, sowiendidikamentbse Therapie mit
Analgetika zur Verfliigung. Regionalanasthesie undng@thikusblockade kdnnen

schmerzlindernd wirken und zu einer Verbesserumdrdeusion fuhren [52].

Patienten mit peripherer arterieller Verschlusskinait konnen eine Vielzahl von Er-
krankungen des peripheren Nervensystems erleidaey anderem auch Schmerzen

und sensorische Defizite [25].

1.1.2 Ischdmieschmerz

Die pAVK ist eine fuhrende Ursache fir das Auftret®n Schmerzen der unteren Ex-
tremitat [48]. Bei der peripheren arteriellen Véssskrankheit treten Ischdmieschmer-
zen zunachst akut unter Belastung, spater auchulre Rwuf. Haufig ist zusatzlich ein
Entziindungsschmerz bei Gangréanbildung zu beoba¢8fek&ine Chronifizierung der
Schmerzen ist bei langer Dauer der Erkrankung adezunehmendem Grad der Er-
krankung zu beobachten. Die Beeintrachtigung déehsqualitat ist insbesondere bei
Schmerzpatienten von Bedeutung. Die Entwicklung e®inbio-psycho-sozialen
Schmerzmodells tragt wesentlich dazu bei, Schmierkanplexes, den Menschen we-

sentlich beeinflussendes Phdnomen zu verstehen [5].
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Der IschAmieschmerz wird tUberwiegend als krampgfattrennend oder ziehend be-
schrieben. Ischdmische Schmerzen kdnnen auftretem bei einer relativen Minder-
durchblutung der Sauerstoff- oder Néahrstoffverbhaemes Organs das Angebot Uber-

schreitet und anaerobe Kompensationsmechanismiehauisreichen [73].

Die Claudicatio intermittens ist das fihrende Sympter pAVK. Der akute Klaudika-
tioschmerz ist bei gleicher Belastung reproduzierba Intensitat und Ausmald aber
abhangig vom Grad der Belastung [8]. Das Auftrasehamischer Ruheschmerzen ist
stets Zeichen einer schweren Durchblutungsstomniigeinem Perfusionsdruck niedri-
ger als 50 bis 60mmHg. Andererseits haben einigerRan trotz noch niedrigerer Per-
fusionsdriicke keinen Ruheschmerz, auch wenn keohéd&n sensibler Nerven wie

beim Diabetes mellitus vorliegen [19].

Ausmald der Ischamie und Starke der Schmerzen ieveelhaufig nicht miteinander
[61]. Schmerz ist kein direkter Ausdruck einer arigahen Schadigung, dessen Intensi-
tat zum Grad der Schadigung proportional. Vielmemn er als psychophysisches Ge-
samtereignis aufgefasst werden, an dessen Aufréeliteng und Ausmal? neben kor-
perlichen Veranderungen auch kognitive und affektKkomponenten beteiligt sind.
Biologische, psychologische und soziale Faktoreagen zur Chronifizierung von
Schmerz bei. Grundsatzlich sollen akute Schmerpesusfizient behandelt werden,
dass es nicht zum Prozess der Chronifizierung korinet beste Behandlung chroni-
scher Schmerzen ist ihre Prophylaxe. Bei langarmddea Schmerzen sollten neben
den somatischen Behandlungsformen, auch psycholmgisnterventionen erwogen

werden [5].

Pathophysiologisch ist die Genese des Ischdmiesebmaveitestgehend ungeklart.
Nach Maier wird sowohl beim belastungsabhangigerskdischmerz als auch beim
Ruheschmerz das Modell eines Circulus vitiosuslseisgimie, paradoxe periphere Va-
sokonstriktion, Schmerz und erhohter Sympathikueigdét diskutiert. Hier wird von

intakten Nervenfasern ausgegangen, die durch Aktimg von Nozizeptoren Schmerz

vermitteln [56].

Periphere und zentrale Mechanismen kdnnen zur édntsg des Ischamieschmerzes
beitragen [99]. Auf der Ebene des peripheren Naysems kénnen Entztindungsme-
diatoren wie Bradykinin, Serotonin, ProstaglandiAgP (Adenosintriphosphat), NGF
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und Wasserstoffionen zu einer Aktivierung der Nepinren fuhren. Die Aktivierung
der Nozizeptoren fuhrt zur Auslosung von Aktiongmatalen und der Weiterleitung der
Information. Die Umschaltung auf sekundare nozixepNeurone erfolgt im spinalen
Hinterhorn. Die ankommenden Signale werden Ubeibittische oder exzitatorische
Interneurone moduliert. Uber verschiedene aufsteigélrakte gelangen die Signale zu
hoheren Zentren im Gehirn. Neuropathischer Schikeamn durch periphere und zentra-
le Sensibilisierung, synaptische Reorganisatior s, sowie Degeneration hemmen-
der Neuronensysteme entstehen. Diese Mechanisnmerekéauch an der Entstehung

des Ischdmieschmerzes beteiligt sein.

Histologische Untersuchungen zeigen, dass chromisdhamie zu einer Demyelinise-
rung von peripheren Nervenfasern fihren kann [6#].eine Beeintrachtigung der Ner-
venleitfahigkeit zur Folge hatte. Diese pathologest Veranderungen scheinen auf
Grund des Zusammenwirkens von Ischamie, Reperfusnohchronischer Hypoxamie

zu beruhen [64].

Mittels Licht- und Elektronenmikroskopie konnte ga&gt werden, dass myelinisierte
Fasern Aa-, AB-, Ad-Fasern) empfindlicher auf Ischamie reagieren atbtrinyelini-

sierte (C-Fasern) [32].

Jungere Ergebnisse kommen aus dem neurophysidiegisgebiet: Weinberg und Kol-
legen untersuchten sowohl Temperatur- als auclatahsche Wahrnehmungsfahigkei-
ten an Patienten mit kritischer Beinischdmie. Qierken herabgesetzte Schwellenwerte
fur die Wahrnehmung von Kaltreizen am starker BftnoBein zeigen, wéhrend die
Schwellenwerte fur Vibrationsempfinden an beidennBe gleich war. Die herabge-
setzte Kaltschwelle fuhrt zu der Annahme, da8sFAsern durch Ischamie beeintrach-

tigt werden [96].

Mit elektrophysiologischen Methoden (Elektromyodrasp Elektroneurographie) kann
nur die Funktion der markhaltigen Fasern, untersuarden [13]. Eine Methode zur
Untersuchung von C-Fasern ist die MikroneurograpHikroelektroden werden hierbei
subkutan, exakt an der zu untersuchenden Einzelfasgebracht. Somit ist dieses
Verfahren zum einen flr den Untersucher sehr aublgazum andern flr den Patienten
schmerzhaft [40][86]. Weiter kbnnen Laser evoziéttgentiale (LEP) zur Differenzie-

rung zwischen dicken und dinnen Nervenfasern aibgfeigerden [89]. Dies sind je-
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doch experimentelle Ansatze bzw. invasive VerfahEsngibt derzeit keinen standardi-
sierten, objektiven Test zur Funktion von dinnenvisefasern.

Es gilt daher weiter Informationen zum besserenstéaidnis der Ischamieschmerzen

und dem Auftreten von sensorischen Defiziten zunsaim.

1.1.3 Quantitative Sensorische Testung

Die Quantitativ Sensorische Testung ist eine nitydsive, gut reproduzierbare Metho-
de zur Messung von Sensorik und Schmerzwahrnehntiegerfasst sensible Wabhr-
nehmungsfunktionen in standardisierter Form und giussage tber die Funktion dun-
ner Nervenfasern [29]. Mit Hilfe einer festen Reifedge von Tests werden Wahrneh-
mungsschwellen von genau definierten und kalilerersensiblen Stimuli gemessen.

Die gesamte nozizeptive Achse - vom Rezeptor IsisGehirn - wird Gberpruft [91].

Thermische, schmerzhafte und nicht schmerzhafteeReerden deswegen gewahlt,
weil sie Uber genau definierte anatomische Strekiussiene Tabelle 1.1) vermittelt
werden, und somit deren Funktion tGberprift werdamnk[83]. Basierend auf Untersu-
chungen durch Nervenblockaden kdnnen verschiedertahfiten einzelnen Nervenfa-
sern zugeschrieben werden [31][103][107]. Die Seritsit der thermischen Tests von
QST zur Erfassung von C-Faser Neuropathien betz@éagschen 67% und 100%
[85][42] [70]. Durch die Erganzung der mechanischiests kann eine Aussage Uber die

Funktion vonAB-, As-, C-Fasern gemacht werden [44][76].

Tabelle 1.1: Sensorische Funktionen [47]

Modalitat Aktivierter Rezeptor Afferenz Zentrale Weiterleitung
Kalte Kaltrezeptor Ad Vorderseitenstrang
Warme Warmrezeptor C Vorderseitenstrang
Druck Ruffinikdrperchen, A3, Vorderseitenstrang
Axon-Merkel-Zellkomplex Ao,AB  Hinterseitenstrang
Beriihrung MeiRnerkdrperchen Aa,AB  Hinterseitenstrang

Vibration Paccinikdrperchen AB Hinterseitenstrang
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Die Funktion von A-Fasern wird durch die Erhebung der Kaltschwell®TCcold
detection treshold) und die mechanische Schmeradh(WPT, mechanical pain tres-
hold) untersucht [102]. Die Untersuchung der theonen Unterschiedsschwelle (TSL,
thermal sensory limen) gibt Auskunft Uber das Vadensein paradoxer Hitzeempfin-
dungen (siehe Tabelle 1.2pas Auftreten von paradoxen Hitzeempfindungen (PHS,
paroxical heat sensation) kann eine StérungAdeKaltfasern, oder eine zentrale St6-
rung fur Kaltempfinden zeigen, sowie Aufschluss rilene mdogliche C-Faser-
Disinhibition geben.

Durch die Erhebung der Warmschwelle (WDT, warm cleta treshold), sowie der
Hitzeschmerzschwelle (HPT, heat pain treshold) wdid C-Faserfunktion gepruft
[102]. Durch die Erhebung der Hitzeschmerzschwkdileanen Aussagen ulber das Be-
stehen einer Hitzehyperalgesie (siehe Tabelle dl2¥eichen einer Sensisibilisierung
von C-Fasern und &Fasern gemacht werden [104].

Die Funktion der BA-Fasern wird durch die Untersuchung der mechanifxtekti-
onsschwelle (MDT, mechanical detection treshold) dre Vibrationsschwelle (VDT,
vibration detection treshold) ermittelt.

Durch die Erhebung der Kalteschmerzschwelle (CRId pain treshold) kénnen Aus-
sagen Uber das Bestehen einer Kaltehyperalgesiee(Siabelle 1.2) gemacht werden
[104].

Ein Zusammenhang von C-Faser- und-Faserfunktion bei der Kalteschmerz- und
Druckschmerzschwelle (PPT, pressure pain tresistidjcht eindeutig geklart [75].
Mittels Nadelreizstimulatoren wird das Auftretensd&/ind-up Phanomens (WUR,
Wind-up-ratio) (siehe Tabelle 1.2) untersucht. Dre3e Spannbreite fur diesen Para-
meter zeigt, dass das Fehlen von Wind-up norm§f tgt
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Tabelle 1.2 Definitionen in Anlehnung an die Intern  ational Association for the Study of Pain

(IASP)[101]

Allodynie Schmerz auf Grund eines Reizes, der ntEmeise nicht
schmerzhaft ist.

Hypasthesie Herabgesetzte Empfindung gegentibehBamisreizen.

Hyperasthesie Gesteigerte Empfindung gegentibehBar{sreizen.

Hypoalgesie Herabgesetzte Schmerzempfindung eiméze®f der normaler-
weise schmerzhatft ist.

Hyperalgesie Gesteigerte Schmerzempfindung eineefder normalerweise
schmerzhaft ist.

Wind up Gesteigerte Sensibilisierung als Antwort die abnorme zeitli-

che Summation sich wiederholender C-Faser-Reize

Paradoxe Hitzeempfindung Hitzewahrnehmung bei Apithn eines Kaltereizes [84]

Untersuchungen bei Patienten mit Diabetes meliiigen, dass die QST geeignet ist,
sensorische Defizite festzustellen. In einer Stadie€200 Patienten mit Diabetes melli-
tus, die regelmaRig in einem Zeitraum von 2 bisl@uJahren regelméRig untersucht
wurden, konnte mittels QST eine mit der Zeit zunehde Verschlechterung des Vibra-

tionsempfindens festgestellt werden [22].

Thermische Tests in Kombination mit vibratoriscHests ergaben eine Sensitivitat von
92%-95% und eine Spezifitat von 77%-86% [92]. Cfidsrt zur Annahme, dass diese

Kriterien zur Langzeitbeobachtung herangezogen evekddnnen [37][92][106].

Nurmmiko und Bowsher stellten fest, dass die HypEse im Anfangsstadium des
Herpes zoster auf den weiteren Verlauf der Erkraglachliel3en lasst. Bei allen Patien-
ten, die eine postherpetische Neuralgie entwickeMar eine Veranderung der Schwel-
lenwerte festzustellen. Somit kann die Erhebung@gscher Schwellenwerte ein er-

ganzendes diagnostisches Mittel sein [65].

Da neuropathische Schmerzen meist mit einer Verandeder Hautsensibilitat einher-

gehen und keine ausreichenden Daten vorliegenheelen Schweregrad sensorischer
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Storungen bei Patienten mit IschAmieschmerz im ety zu einem Kontrollkollektiv
quantitativ beschreiben, ist es sinnvoll QST zutddsuchung des Ischamieschmerzes

einzusetzen [37].
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1.2 Fragestellung und Ziel der Untersuchung

In der vorliegenden Untersuchung werden Patientémaderater und schwerer pAVK
mit gesunden Kontrollpersonen verglichen. Die Usuehung soll klaren, ob und inwie-
fern sensorische Funktionsdefizite bei Patientenad Ischamie induzierten Schmerzen
leiden durch QST festgestellt werden konnen. Alsteser Schritt folgt die Uberpru-
fung, ob mdgliche Funktionsdefizite dem SchweregladpAVK bzw. Schmerzausmal3

des Erkrankten zugeordnet werden kdnnen.

Zusatzlich soll gepruft werden, inwiefern der Didsemellitus Einfluss auf die Funkti-

onsdefizite hat. Die Beschreibung der Ergebnisfégtin einem explorativen Ansatz.
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2 Material und Methoden

2.1 Patienten und Probanden

Nach Erstellung des Studiendesigns und nach eefolgistimmung durch die Ethik-
kommission der medizinischen Fakultat der LudwigxMalian-Universitat wurden
insgesamt 45 Patienten mit pAVK und 20 gesunde tdtpersonen in die Studie auf-

genommen.

2.1.1 Patientenkollektiv
Einschlusskriterien fir das Patientenkollektiv ware

o Einwilligungsfahigkeit
0 manifeste pAVK
o Alter Gber 18 Jahre

Ausschlusskriterien fir das Patientenkollektiv vimare

o Diagnostizierte neurologische Erkrankungen odepekie Befunde

2.1.2 Kontrollkollektiv
Einschlusskriterien fur das gesunde Kontrollkoliektaren:

o Einwilligungsfahigkeit,
0 Ausschluss einer pAVK,

o Vorliegen von weniger als zwei Risikofaktoren fi#x\(K:
1. Hypertonus
2. Hypercholesterindmie
3. Rauchen

4. Positive Familienanamnese

5

. Alter Uber 65 Jahre
Ausschlusskriterien fur das gesunde Kontrollkoilektaren:
o Diagnostizierte oder suspekte neurologische Erkmag&n,

o Diabetes mellitus,
o mangelhafte Compliance
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2.2 Rekrutierung

Die Rekrutierung der Patienten erfolgte im Zeitrawom September 2003 bis Septem-
ber 2004 in Zusammenarbeit mit der angiologischetbdanz der Medizinischen Poli-
klinik-Innenstadt. Sowohl stationar aufgenommen®,aach ambulant behandelte Pati-
enten mit peripherer arterieller Verschlusskrankiairden tber die mdgliche Teil-
nahme an dieser Studie informiert. Bei Interessede/eine ausfuhrlicher Aufklarung
durchgefuhrt und schriftlich ihr Einverstandnis ggholt. Nach Prufung der Ein- und

Ausschlusskriterien wurden die Patienten in dielfetaufgenommen.

Die Rekrutierung der gesunden Probanden erfolgtedam Bekanntenkreis. In einem
ersten Gesprach wurde Uber Ablauf der UntersuclwmbZiel der Studie informiert.

Bei Bereitschaft zur Teilnahme an der Studie wwgiteausfihrliche Aufklarung durch-
gefuhrt und schriftlich das Einverstandnis eingehdbach Prifung der Ein- und Aus-

schlusskriterien wurden die Probanden in die Stadfgenommen.

2.3 Ethik

Das Studienprotokoll wurde der zustandigen Ethikkossion der Medizinischen Fa-
kultat der Ludwig-Maximilian-Universitat Munchen,liKikum der Universitat Min-
chen, GroR3hadern, Marchionistrasse 15, 81377 Mim@Versitzender Prof. Dr. Gustav
Paumgartner) zur Begutachtung vorgelegt und vosedials ethisch unbedenklich be-
gutachtet.

Alle Versuchspersonen wurden vor Einholung ihrestdéomung tber den genauen Un-
tersuchungsablauf, Ziele und Ablauf der Studie niidhdind schriftlich unter Hinweis
auf die Freiwilligkeit der Teilnahme aufgeklart,dugaben schriftlich ihr Einverstand-
nis. Es wurde eine ausreichende Bedenkzeit eingerau

Die Prifung fand im Einklang mit den Grundsatzen [deklaration von Helsinki (zu-

letzt novelliert 2002 in Washington) statt.
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2.4 Studienort

Als Studienort dienten Raume der Klinik fir Anasioéogie in der Poliklinik Innen-
stadt, Pettenkoferstrasse 8A, 80336 Miunchen dewigsdMaximilan Universitat Min-

chen.

2.5 Studienablauf

Die Untersuchungen wurden von September 2003 lpgeB8Wer 2004 in der Klinik fur
Anasthesiologie in Zusammenarbeit mit der Medizinen Poliklinik Innenstadt der
LMU Munchen durchgefuhrt.

Samtliche Patienten mit pAVK wurden Uber die mdgticTeilnahme an der Studie in-
formiert. Sofern Interesse bestand wurde eine adgflie Aufklarung durchgefuhrt
und die schriftliche Zustimmung des Patienten éwtfe Nach Prufung der Ein- und
Ausschlusskriterien durchliefen die Patienten zhe#ieine angiologische Untersu-
chung zur Klassifikation je nach Grad der Erkrartkuinhand der Klassifikation nach
Rutherford wurde zwischen Patienten mit moderafevip entsprechend den Ruther-
ford-Kategorien 1-3, und Patienten mit schwerer gpA&htsprechend den Rutherford-

Kategorien 4 und 5 unterschieden.

Die gesunden Probanden wurden nach Aufklarung wadaeGhrer schriftlichen Einver-

standnis ebenso einer Prifung der Ein- und Aussskiiterien unterzogen.

Die QST wurde gemald einer Handlungsanweisung amms ldstituts fur Physiologie
und Pathophysiologie der Universitat Mainz durciigef Die Untersuchung fand fur
jeden Studienteilnehmer unter identischen Bedingang einem ruhigen Raum, aus-
gestattet mit einer Patientenliege und den Untérsugsmaterialien, statt. Die Studien-
teilnehmer hatten keine Sicht auf den Computerbiioier. Im Rahmen der thermischen
Schwellenwertuntersuchung gab es keine sichtbadem borbaren Zeichen, die den
Beginn der Temperaturverdnderung anzeigen. BeUdégrsuchung der mechanischen
Detektionsschwellen war dem Studienteilnehmer dahtSauf Skalen der einzelnen
Untersuchungsgerate verwehrt. Die gesamte Prozdéamuerte circa eine Stunde. Bei
den Patienten wurde zu Beginn stets das Untersgshoeal, im Anschluss das Kon-
trollareal vollstéandig getestet. Ein Schema desli8thablaufes ist in Abbildung 2.1 dar-
gestellt.
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2.6 Angiologische Untersuchung

Die angiologischen Untersuchungen wurden zur Diagsicherung und zur Feststel-
lung des Ausmaldes der Erkrankung durchgefuhrtuBifasste eine ausfihrliche kor-
perliche Untersuchung mit Palpation der Pulse ungkéltation der Gefal3e. Techni-
sche Untersuchungen wie die Laufbandergometrie siesder systolischen Kéchelar-
teriendriicke, sowie gegebenenfalls die Oszillogemlenen der Objektivierung und
Graduierung der Durchblutungsstérungen. So konnte @ruppeneinteilung der Unter-

suchungsteilnehmer vorgenommen werden.

Hierzu wurden die im Folgenden besprochenen Paegragioben:

2.6.1 Pulstastbefunde

Die standardisierte Untersuchung umfasst die etagise und im Seitenvergleich

durchgefuhrte Palpation von Arteria radialis undaunis, Arteria femoralis, Arteria

poplitea, Arteria tibialis posterior sowie Arterrsalis pedis. Bei der Gruppe der ge-
sunden Probanden waren zweifelsfrei tastbare Befeedert.

2.6.2 Systolische Knochelarteriendriicke (Ankle-brac hial-index, ABI)

Mittels Dopplerverfahren (Fa. Kranzbihler logido@®Solingen) wird der systolische
Kndchelarteriendruck ermittelt. Zur Messung wire dlutdruckmanschette oberhalb
des Knéchels angelegt, auf suprasystolische Weftatiert und mittels der Doppler-
sonde das Widerauftreten des Pulssignals tber deri# dorsalis pedis, der Arteria
tibialis posterior und eventuell Gber der Artenfaufaris beim Ablassen der Blutdruck-
manschette registriert. Bei Gesunden kann der Isgdte Knochelarteriendruck im
Liegen ca. 0-20mmHg niedriger als der systolischdrerarmarteriendruck sein. Der
Quotient der beiden Werte wird als Kndchel-Arm-ixd@BI) angegeben. Der Norm-
wert liegt bei 1,0-1,3 beim Gesunden. Ein A9 ist mit einer 95 prozentigen Sensi-
tivitdt und Spezifitdt aussagekraftig fur das Viegken einer angiographisch nachweisba-
ren pAVK [80], auch wenn keine klinischen Symptoamgegeben werden. Bei Patien-
ten mit einer Claudicatio intermittens im Stadiuhméch Fontaine liegen die Werte

zwischen 0,9 und 0,5. Eine extremitatengefahrdésatéimie ist in der Regel bei Wer-
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ten unter 0,4 festzustellen. Ublicherweise lieghrdaer absolute Knochelarterienver-

schlussdruck50mmHg.

Eine Sonderstellung nehmen Diabetiker ein. Wegéteshter, bis fehlender Kompri-
mierbarkeit der Arterien — bedingt durch Medieaslde — sind die gemessennen Kno-
chelarteriendriicke falsch hoch. Ein ABI von >1,8tesaden Verdacht auf eine Medi-
asklerose lenken. Bei Mediasklerose der Kndchelart&onnen die Zehenarterien, die
in der Regel nicht von der Mediasklerose betroffemd zur Messung des systolischen
Zehenarteriendruckes herangezogen werden. Die Wieden normalerweise etwa

10mmHg unter dem systolischen Knéchelarteriendruck.

2.6.3 Laufbandergometrie

Die standardisierte Ermittlung der schmerzfreiemsd®cke wird auf einem Laufband
der Firma Woodway (Woodway-Geres GmbH, Weil am Rhaiit einer Einstellungen
von 3,2km/h und 10% Steigung durchgefiihrt. Gemessgden die schmerzfreie Geh-
strecke und die maximale Gehstrecke, der Abfallkdgichelarteriendriicke unmittelbar
nach der Belastung sowie die Zeit, bis die Ausgarg®e wieder erreicht sind. Der Pa-
tient wird angewiesen auf dem Laufband zu gehermmBsstmaligen Auftreten von
Schmerz in den Beinen soll er dies bekannt gelmar, @ennoch weiter laufen. Erst bei
maximal ertraglicher Schmerzhaftigkeit soll der fTalsgebrochen werden. Die Entfer-
nung, die der Patient bis zu diesem Zeitpunkt Zdegen konnte, wird als maximale
Gehstrecke gewertet. Als normal gilt das Ergebess Icaufbandtests bei einer Gehleis-
tung von 5 Minuten ohne relevanten Abfall der Knélanteriendriicke unmittelbar nach
Belastung. Ein Druckabfall >20% des Ausgangsweutss eine verzogerte Ruckkehr
von >3 Minuten werden als pathologisch angesehehspmechen fir das Vorliegen
einer signifikanten arteriellen Obstruktion. Dassitken der Kndchelarteriendriicke auf
Werte<50mmHg gilt als Nachweis eine hamodynamisch sikaifien arteriellen Obst-
ruktion. Patienten mit spAVK konnten die Laufbantirauchung nicht durchftihren.

Dementsprechend konnte keine Doppleruntersuchucty Belastung erfolgen.

2.6.4 Segmentale Oszillographie
Bei der elektronischen Segmentoszillographie wemienmit dem Herzzyklus auftre-
tenden Pulsvolumenschwankungen in Extremitatensetgmeplethysmographisch er-

fasst, verstarkt und aufgezeichnet. Die Form dav&w sowie die Hohe der Amplitude
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geben Hinweise auf das Vorhandensein von vorgdstéal Obstruktionen. Eine pa-
tholgische Kurve weist auf eine proximal des Metesogelegene Pathologie hin. Es
wird mit dem Infraton Pulsoszillograph 2000 (BOUCKRd CO, Reutlingen) gearbei-
tet. Eine schwache pulsatile, oder sehr schwachi¥aoszillographie gilt als ein Krite-

rium der chronisch kritische Beinischamie [80].

2.6.5 Transkutaner Sauerstoffpartialdruck (tcpO )

Die Messung der transkutanen Sauerstoffsattigungleveingesetzt, wenn klinisch ein
Stadium 1l oder IV nach Fontaine vorlag. Die thamsine Sauerstoffpartialdruckmes-
sung ist eine nicht-invasive Methode, die es etladile Sauerstoffversorgung der Haut
anhand der Sauerstoffspannung zu quantifizierensondt eine Aussage uber die kuta-
ne Durchblutung zu ermdglichen. Die Messung de®4ié@nn als Messung des Uber-
schusses von Sauerstoffmolekidgwertet werden, die wahrend maximaler Hyperamie
aus den Kapillarschlingen an die Hautoberflachtuddieren. Da bei 44°C eine maxi-
male Hyperamie erreicht wird, werden die tggfgdnden auf diese Temperatur geheizt.
Der Sauerstoffpartialdruck wird mittels p®™essgeréat (Radiometer, Copenhagen tina
TCM4) bestimmt. Das Gerat ist auf 151mmHg kaliliriddormalwerte fir den Sauer-
stoffpartialdruck sind im Sitzen 94+10mmHg, im Leag64+10mmHg. Als kritischer
Wert fur eine Ischamie gilt ein Sauerstoffpartialtk kleiner 30mmHg nach einer Lie-
gedauer von circa 15-20 Minuten. Ein tepeiner 30mmHG gilt in der Klassifikation
nach Rutherford neben der fehlenden oder kaum fdatsaGrol3zehenoszillation als
eines der Kriterien fur die kritische Extremitatsshamie. Klinisch entspricht dies ei-
nem Stadium Il oder IV nach Fontaine.
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2.7 Quantitativ sensorische Testung

Die quantitativ sensorische Testung beinhaltetBistimmung verschiedener sensori-
scher Empfindungs- und Toleranzschwellen auf mdasbhe und thermische Reize.
Zur Durchfihrung der QST liegt eine genaue Handdanweisung fir den Untersucher
vor. Diese beinhaltet einen standardisierten Wiirtlem dem Patienten den Ablauf der
Prozedur zu erklaren und das standardisierte Vergblei der Untersuchung [74]. Die

standardisierte QST wurde vom Deutschen Forscheniggad Neuropathischer

Schmerz (DFNS) entwickelt [76].

2.7.1 Bestimmung thermischer Schwellen

Die Bestimmung der thermischen Schwellen erfolgt mém Thermal Sensory
Analyzer Il (TSA IIMedoc Inc., Ramat Ishai, Israel) (siehe Abbild@ng). DerTSA I

ist ein computergestitztes Gerat zur quantitatigeiassung der Funktion von dinn
myelinisierten A-Fasern sowie von unmyelinisiertéfFasern. Es werden sensorische
Schwellenwerte fiur Kalteempfindung, Warmeempfindukglteinduzierten Schmerz,
hitzeinduzierten Schmerz, sowie die thermische tdnteedsschwelle ermittelt.

Abbildung 2.2 Thermal Sensory Analyzer Il (Medoc , Israel) [102]
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Die thermischen Schwellenwerte werden mittels GQremimethode ermittelt. Dies
bedeutet, dass kontinuierlich sich &andernde Stintlrch das Stop-Signal des

Probanden unterbrochen werden, sobald die gefer&enpfindung eingetreten ist.

Zu diesem Zweck wird eine Thermode mit einem Peliement (siehe Abbildung 2.3)
auf die Haut des zu untersuchenden Areals platdieet Kontaktflache der Thermode
betragt 3x3 cmDie Basistemperatur der Thermode betragt zu Begidar Untersu-
chung 32°C. Uber die Thermode werden kontinuiertiah oder absteigende Tempera-
turreize an die Haut tbertragen. Durch Drickenre8tep-Taste wird die Temperatur-
veranderung unterbrochen. Aus Sicherheitsgrinager die Temperaturen, bei denen
das Gerat automatisch abschaltet bei 0°C und 58f€ durchschnittliche Schwelle
wird der Mittelwert aus einer bestimmten AnzahlTasts in einer Datenbank gespei-

chert.

Abbildung 2.3 Peltier- Elektrode [102]

Die praktische Durchfiihrung der Untersuchung bdgmit einer ausfihrlichen Erkla-
rung des Testablaufes, sowie einer Probetestusgddai Patient den Test verstanden
hat.

Zu Beginn der Untersuchung werden Detektionssclenwedilir kalte Reize (CDT) ge-
messen. Hierbei kihlt sich die Thermode von deisBamperatur 32°C ausgehend mit
einer Geschwindigkeit von 1°C/s ab. Der Patientdwingewiesenspfort auf die Stop-
Taste zu drucken, wenn er erstmals eine Verandedenglemperatur nach kalt oder
kuhler, fahlt [74]. Im Anschluss erwarmt sich die Thermode vaebis zur Ausgangs-

temperatur. Diese Prozedur wird drei mal durchgefih
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Weiter werden Schwellenwerte fir warme Reize (WBMyittelt. Hierbei erwarmt sich
die Thermode mit einer Geschwindigkeit von 1°C/sr Patient wird angewiesesq-
fort auf die Stop-Taste zu driicken, wenn er ersragle Veranderung der Temperatur
nach warm oder warmer, fuhlf74]. Im Anschluss kihlt sich die Thermode wiedbés
zur Ausgangstemperatur von 32°C ab. Diese Proagoldrebenfalls drei mal durchge-
fuhrt.

Zur Bestimmung der thermischen Unterschiedsschw@l®.) werden dem Patienten
alternierende kalte und warme Temperaturreize geb®@ie Thermode bietet die Tem-
peraturverdnderung mit einer Geschwindigkeit vorf©js. Die Basistemperatur liegt
bei 32 °C. Der Patient wird angewiesenfort auf die Stop-Taste zu drticken, wenn er
erstmals eine Veranderung der Temperatur nach wader kalt, fuhlt“ [74]. Ohne
Ruckkehr zur Ausgangstemperatur folgt dann die stéciemperaturverdnderung.
Beim Driucken der Stop-Taste soll angegeben werdlerdie Temperaturveranderung
als kalt oder warm empfunden worden ist. Diese &tor wird drei mal durchgefihrt.

Sie dient auch der Ermittlung paradoxer Hitzeentpfitgen bei Kaltreizen.

Des weiteren werden Schwellenwerte fur den Kaliesch (CPT) gemessen. Die
Thermode kuhlt sich mit einer Geschwindigkeit v&i/€/s ab. Der Patient wird ange-
wiesen sofort auf die Stop-Taste zu driicken, sobald zuVdanrnehmung von Kélte
eine zusatzliche schmerzhafte Empfindung zu vesspist‘ [74]. Im Anschluss er-

warmt sich die Thermode wieder bis zur Ausgangsezatpr von 32°C. Diese Prozedur

wird insgesamt drei mal wiederholt.

Zum Abschluss der thermischen Testung wird die ddithmerzschwelle (HPT) ermit-
telt. Die Thermode erwérmt sich mit einer Geschugkelit von 1°C/s. Der Patient wird
angewiesen sofort auf die Stop-Taste zu driicken, sobald zuWlahrnehmung von
Hitze eine zuséatzliche schmerzhafte Empfindungemptiren ist*[74]. Im Anschluss
kuhlt sich die Thermode wieder bis zur Ausgangstsampir ab. Diese Prozedur wird
ebenfalls drei mal durchgefuhrt.

2.7.2 Bestimmung der taktilen Detektionsschwelle

Die Bestimmung der taktilen Detektionsschwelle (MZffolgt mit einem Set standar-
disierter von Frey Haare (OptiHaivon Frey Filaments, MARSTOCR**! Germany),
(siehe Abbildung 2.4). Hierbei handelt es sich urasfaserfilamente bestimmter
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Durchmesser mit einheitlicher Beschaffenheit undtgktflache von <1 mfdie un-
empfindlich gegeniiber Temperaturveranderungen &edichtigkeit sind. Sie missen
jeweils in gleicher Art und Weise aufgesetzt werdais die Faser beginnt sich durch-
zubiegen. Somit kénnen Intensitaten von 0.25mNmOL51mN, 2mN, 4mN, 8mN,
16mN, 32mN, 64mN, 128mN und 256mN aufgebracht werde

Abbildung 2.4 von Frey Filamente

In finf Serien auf- und absteigender Stimulusintéten wird der geometrische Mit-
telwert der taktilen Detektionsschwelle ermitté}. [

Die Untersuchung beginnt mit einer Intensitat vémN. Anschlie3end wird in abstei-

gender Folge das von Frey Haar der nachst tiefletensitat aufgebracht, bis der Pro-
band keine Berihrung mehr spurt. Diese Intensi@dit slen ersten unteren Schwellen-
wert dar. Im weiteren Verlauf werden vom unterehvigglenwert ausgehend die nachst
hoheren applizierbaren Intensitaten aufgebrachétmisut eine Berihrung beim Aufset-
zen des von Frey Filaments gespurt wird. Diesert\steflt den oberen Schwellenwert
dar. Nun werden in der selben Art und Weise weitgriere und obere Schwellenwerte
ermittelt, so dass letztlich funf Gberschwelligeldanf unterschwellige Werte vorliegen

[74].
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Der Proband wird angewiesen zu keinem ZeitpunktUtgersuchung auf das Untersu-
chungsareal zu schauen und eine Berihrungswahrmghmit einem,Ja“ zu bestati-
gen.

2.7.3 Bestimmung der mechanischen Schmerzschwelle

Ein Set von sieben Nadelreizstimulatoren (Pinppakctate probes, Mainz) (siehe Ab-
bildung 2.5) dient der Bestimmung der mechaniscBehmerzschwelle (MPT). Als
mechanische Schmerzschwelle wird die erstmaligefiaoyng einer stechenden Quali-
tat definiert. Hierzu werden Nadelreizstimulatoreit definierten Stimulusintensitaten,
sowie einer flachen Kontaktflache mit einem Durchsg von 0,2 mm benutzt. Ein
Nadelreizstimulator besteht aus einer Fuhrungsrdnreer eine stumpfe Nadel, mit
einem bestimmten Gewicht versehen, frei bewegkahgebracht ist. Durch die genau
normierten Gewichte, werden Stimulusintensitaten 8N, 16mN, 32mN, 64mN,
128mN, 256mN und 512mN aufgebracht. Hierbei istorachten, dass die Haut des
Patienten nur von der stumpfen Nadel selbst, r@blet von der Fihrungsroéhre des Sti-
mulators berthrt wird.

Abbildung 2.5 Nadereizstimulatoren (Pinprick puncta te probes)
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Der Patient wir angewiesen eine stechende Berthmihgla“ , eine Berihrung ohne

stechenden Charakter miein“ zu kommentieren.

Auch hier wird der geometrische Mittelwert aus fiiflferschwelligen und funf unter-

schwelligen Werten ermittelt.

Die Untersuchung beginnt mit einer Kraft von 8mnhhsa&hliel3end wird der Reizstimu-
lator der jeweils nachst hoheren Intensitat aufgel; bis der Patient ein Stechen
wahrnimmt. Dieser Wert gilt als erster Schwelleniwliun erfolgt eine Umkehrung der
Applikationsreihenfolge mit der nachst kleineretefrsitat bis keine Schmerzwahrneh-
mung mehr auftritt. Dieser Wert gilt als zweiteh&ellenwert. Im Folgenden werden

vier weitere Uberschwellige und vier weitere unthveellige Werte ermittelt.

2.7.4 Bestimmung der mechanischen Schmerzsensitivit at der Haut und
der mechanischen Allodynie bei bewegten Reizen

Zur Bestimmung der mechanischen Schmerzsensitigif&chanical pain sensitivity,
MPS) der Haut sowie der mechanischen Allodynie (Abkei bewegten Reizen wird
eine Auswahl bestimmter Reize in balancierter Rdiblge appliziert. Zum Set gehdren
sieben Nadelreizstimulatoren mit stumpfer Kontdidfle und standardisierten Stimu-
lusintensitaten von 8mN, 16mN, 32mN, 64mN, 128m5Br@AN und 512mN, ein Wat-
tebausch zum Aufbringen einer Kraft von 3mN, eincher Pinsel zum Aufbringen
einer Kraft von 200-400mN sowie ein Q-Tip mit Piklsalter zum Aufbringen einer
Kraft von 100mN (siehe Abbildung 2.6). Die Stimwlan fur leichte Berihrungsreize
werden in einer einzelnen streichenden Bewegurydiy) Gber die Haut gefuhrt. Die
Nadelreizstimulatoren werden in gleicher Art undi¥éewie im vorhergehenden Test

aufgebracht.
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Abbildung 2.6 Set aus (links) Stimmgabel , (von obe  n nach untern) Druckalgometer, von Frey-Filament, N adel-
reizstimulator, Wattebausch, Q-Tip, Pinsel

Der Patient soll mit Hilfe einer numerischen Sk@lrS, numeric rating scale) im Be-

reich von 0-100 die Schmerzintensitat bewerten.dVder Reiz als Beruhrung, ohne

schmerzhafte Komponente wahrgenommen, soll diefiachg mit einer 0 bewertet

werden (NRS, 0 = kein Schmerz). Fur die Beurteildeg schmerzhaften Komponente

gilt: je héher der Zahlenwert, desto schmerzhafterEmpfindung. Der Zahlenwert 100

ist als maximal vorstellbarer Schmerz definiert.

2.7.5 Bestimmung des Wind-up Phdnomens

In diesem Test wird die Schmerzintensitat einegetiren Nadelreizes mit der einer
Serie von 10 Nadelreizen (1/sec) verglichen. Digethuchung will herauszufinden,

inwiefern ein wiederholter konstanter Stimulus (lias Schmerzempfinden erhdht.
Die Prozedur wird im Gesicht mit einem Nadelrernstiator einer Intensitat von 128

mN, ansonsten mit einer Intensitat von 256mN dustliyt. Der Patient soll wieder

mit Hilfe einer numerischen Skala im Bereich voAd® die Schmerzintensitat bewer-
ten. Wird der Reiz als Beriihrung, ohne schmerzhétaponente wahrgenommen, soll
die Empfindung mit einer O bewertet werden (NRS,Kein Schmerz). Fur die Beurtei-

lung der schmerzhaften Komponente gilt: je hoherZddlenwert, desto schmerzhafter

die Empfindung. Der Zahlenwert 100 ist als maxinaistellbarer Schmerz definiert.
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2.7.6 Bestimmung der Vibrationsschwelle

Zur Untersuchung der Vibrationsschwelle (VDT) bedienan sich einer Stimmgabel
mit der Frequenz 64 Hz, die mit einer Skala von &48gestattet ist. Die Stimmgabel
wird schwingend auf das Untersuchungsareal aufzredeér Patient wird angewiesen
mit , Jetzt“ zu signalisieren, ab wann er die Vibrationen niolehr spurt. Diese Proze-
dur wird drei mal wiederholt. Aus den drei Vibratgschwellen wird die endgultige

Vibrationsschwelle arithmetisch gemittelt.

2.7.7 Bestimmung der Druckschmerzschwelle

Zur Charakterisierung von Tiefenschmerz erfolgt Bestimmung der Druckschmerz-
schwelle (PPT) mittels eines stumpfen DruckalgomseEDK20, Wagner Instruments,
Greenwich, CT, USA). Dieser mechanische Stimulbesitzt eine stumpfe Kontaktfla-
che von 1crhund ist mit einer Ableseméglichkeit zur Druckmess@usgestattet. Eine
Intensitat von 0,5kg bis zu 10kgnn appliziert werden. Das Untersuchungsgerat wird
sowohl im Testgebiet als auch im Kontrollgebiet riitbefinierten Muskeln aufgebracht.
Durch kontinuierliche Zunahme der Intensitat, 0/Skgvird die Druckschmerzschwelle
Uber dem entsprechenden Gebiet bestimmt. Der Ratiesh hierbei angewiesen sofort
mit ,Jetzt* zu signalisieren, ab wann die Wahrnehmung von oiue Qualitat veran-
dert mit dem zusatzlichen Eindruck zum BeispielesirStechens oder ziehenden
Schmerzes. Dies Prozedur wird drei mal wiederlizdraus wird der arithmetische Mit-

telwert ermittelt.

2.7.8 Untersuchungsareale

Von der Erkrankung sind periphere Gefal3abschniteofien. Als Testgebiet fur die
Untersuchung wird das Versorgungsgebiet des Nesuualis am lateralen Ful3riicken
gewabhlt, als Kontrollgebiet das Versorgungsgebest Nervus maxillaris (siehe Abbil-
dungen 2.7 und 2.8). Diese Untersuchungsarealeenwgdwahlt, um ein Hautareal, das
von der pAVK betroffen ist (lateraler FulRriickenjean Hautareal gegentberzustellen,
das nicht davon betroffen ist (Gesicht). Somit lkgmdie sensorischen Funktionen eines
zentral liegenden Hautareals, den sensorischentibuek eines Hautareals mit peri-

pherer Gefallversorgung gegentibergestellt werden.
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Untersuchungsareal

Abbildung 2.7 Untersuchungsareal im Versorgungsgebie

t des Nervus maxillaris
(V2, grau hinterlegt) [4]
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Untersuchungsareal

Abbildung 2.8 Untersuchungsareal im Versorgungsgebie

t des Nervus suralis
(S1, grau hinterlegt) [4]
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2.8 Biometrie

Die Erhebung und Aufzeichnung der Daten erfolgt potargesteuert bei den thermi-
schen Tests unter Benutzung des Thermal sensolyzand SA Il und der dazugehori-
gen Software. Die Erhebung und Eingabe der Datenrshanischen Tests erfolgt

durch den Untersucher, eine computergestitzte Beveg der Mittelwerte folgt.

Ein QST-Standard-Formblatt beinhaltet schlief3lidmgiche Mittelwerte der Testvari-
ablen im Vergleich Testareal-Kontrollareal, sowas dseschlecht, Alter und die Diag-
nose des Untersuchten. Einige QST-Parameter (CDOTWSL, MDT, MPT, ALL,
WUR, PPT) sind nicht normalverteilt. Normalverteity wird durch logarithmisches
Transformieren (Log-Normalverteilung) erreicht [78falteschmerz, Hitzeschmerz,
Paradoxe Hitzeempfindung und Vibration werden abd&ten dargestellt, da sie einer
Normalverteilung unterliegen. Um den Verlust vonlinarten durch das logarithmi-
sche Transformieren auszuschlieBen, werden flr Mesthe Schmerzwahrnehmung
und Allodynie zu allen Werten 0,1 addiert [54].

Die Daten werden mit dem Statistikprogramm Sta@gtPackage for Social Siences
(SPSS 11) ausgewertet. Ein einfaktorieller ANOVAsfTevird als globaler Test zum
Vergleich der einzelnen Gruppen durchgefuhrt. Féin all, dass der einfaktorielle
ANOVA Test signifikante Unterschiede aufweist, wikgiter der LSD (last significan-
ce difference) Post hoc Test benutzt, um signitédinterschiede zwischen den Patien-
tengruppen (mpAVK und spAVK) und der Kontrollgrupfdes) zu ermitteln. Die selbe
Prozedur wird zur Analyse der Untergruppe — Patiemthne Diabetes mellitus (DM) —

vorgenommen. Ein p-Wert vaz0,05 wird als statistisch signifikant gewertet.
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3 Ergebnisse

3.1 Patienten und Probanden

45 Patienten und 20 Kontrollpersonen wurden inlhéersuchung eingeschlossen und
mittels QST untersucht. Die Charakteristika sind aelle 3.1 dargestellt.

Tabelle 3.1 Charakteristika: Alter und Geschlecht

KG mpAVK SpPAVK
Anzahl 20 29 16
Alter in Jahren Mittelwert + SF 681 63+1 70+2
Geschlecht Mannlich ) 10 24 12
Weiblich () 10 5 4

Charakteristika der Kontrollgruppe (KG), Gruppe der Patienten mit moderater pAVK (mpAVK) und Gruppe der Patienten
mit schwerer pAVK (spAVK). Darstellung der Anzahl (n), sowie Mittelwert + Standardfehler (SF).

Die Studienteilnehmer weisen Risikofaktoren furdkavaskulare Erkrankungen in un-
terschiedlicher Auspragung auf. Anamnestisch wurden Body-mass-Index (BMI),
eine Erkrankung an Diabetes mellitus, sowie dadi&gen einer arterielle Hypertonie
und einer Hypercholesterinamie erhoben ( siehe[lEaBg).

Tabelle 3.2 Verteilung und Auspréagung von Risikofakt ~ oren und Vorerkrankungen

KG mpAVK SpPAVK

BMI (kg/m2) Mittelwert + SF 23,7+0,7 26,0+0,8 244+0,9
Diabetes mellitus Ja/ Ne(n) 0/20 8/21 8/8

noch nie(n) 14 0 2
Raucher Ex-Rauchekn) 5 14 3

Rauchel(n) 1 15 10
Arterieller Hypertonus Ja/ Neiim) 9/11 21/7 11/5
Hypercholesterindmie Ja/ N(in) 5/15 24/5 8/7
Familiare Vorgeschichte bzgl. pAVK Ja/ Ném) 1/19 5/21 2/12
Kardiovaskulare Erkrankungen Ja/ Ném) 1/19 12/17 11/5
Cerebrovaskulare Erkrankungen Ja/ Na)n 0/20 7/19 4/10

Verteilung und Ausprégung der Risikofaktoren und Vorerkrankungen. Darstellung der Anzahl (n) pro Gruppe, sowie
Mittelwert + Standardfehler (SF).
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Anhand der klinischen Untersuchung der Patientamteeine Zuordnung der Patien-
ten in die Gruppen mpAVK und spAVK erfolgen (siehabelle 3.3). Patienten mit
spAVK konnten die Laufbanduntersuchung nicht duibhén. Dementsprechend konn-
te keine Doppleruntersuchung nach Belastung enfiolpée Messung der transkutanen
Sauerstoffsattigung wurde eingesetzt, wenn klinsichStadium 1l oder IV nach Fon-

taine vorlag.

Die Schmerzanamnese unterscheidet sich hinsichdiéchArt der Belastung zwischen
den Gruppen. In der Gruppe der Patienten mit mpA¥den die Patienten angewie-
sen die Schmerzintensitéat in Ruhe und nach Lautieadtung (absolute Wegstrecke)
zu beurteilen. Die Patienten mit spAVK gaben diarBerzintensitat in Ruhe und wah-

rend taglicher normaler Belastung an.

Tabelle 3.3 Klinische Untersuchung

KG MpAVK SpPAVK

Ankle/brachial Index 1,18 £ 0,03 0,65 + 0,04 040,12

Bis zum Auftreten von - 61+6 -
Laufband (Meter) Claudiadatio intermittens

Absolute Wegstrecke B 123 £22 B
Doppler Untersuchung i i
(nach Belastung) (mmHG) 340+38
Transkutane Sauerstoffsat-
tigung (MMHG) i i 18+4
Spontaner Schmerz Ja/ Néim) 0/20 11/15 10/0
Schmerz (numerical rating Absolute Wegstrecke - 77+0,4 84 +0,5*
scale, NRS:1-100) Ruheschmerz - 13+0,4 52+ 0,9

Klinische Untersuchung der Kontrollgruppe (KG), Gruppe der Patienten mit moderater pAVK (mpAVK) und Gruppe der
Patienten mit schwerer pAVK (spAVK). Mittelwerte + Standardfehler (SF).

* Schmerz wahrend taglicher normaler Belastung
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3.2 QST

Die Analyse Uber die drei Gruppen (KG, mpAVK, spAVkittels einfaktorieller
ANOVA zeigte folgende signifikante Unterschiede :

Patienten mit pAVK weisen am schwerer betroffenemBsignifikant erhéhte Schwel-
lenwerte fur CDT (ANOVA p=0,001), WDT, MDT , und VD(alle ANOVA p<0,001)
auf. Weiter sind ein positives Wind-up Phanomen @/WBNOVA p<0,001), eine Ver-
anderung der mechanischen Allodynie (ALL; ANOVA p3@9) sowie paradoxe Hitze-
empfindungen (PHS; ANOVA p=0,043) festzustellen.

Bei der Analyse der Patienten ohne Diabetes mgligueine signifikante Erhohung der
Schwellenwerte fur CDT (ANOVA p=0,012), WDT (ANOVpA=0,009), HPT (ANO-
VA p=0,010), MDT (ANOVA p=0,019) und VDT (ANOVA ¥0,001) festzustellen. Ein
positives Wind up Phanomen (WUR; ANOVA p=0,001it tebenfalls auf.

Patienten mit pAVK weisen im Gesicht erhdhte Sclewslerte fur CDT (ANOVA
p=0,008), WDT (ANOVA p=0,031), MDT (ANOVA p=0,021)nd VDT (ANOVA
p=0,050), sowie ein positives Wind up Ph&dnomen (WAIROVA p=0,022) auf.

Im Gesicht ist in der Gruppe der Patienten ohnd&es mellitus eine signifikante Er-
hoéhung der Schwellenwerte fur MDT (ANOVA p=0,043) erkennen. Weiter tritt in
dieser Gruppe ein positives Wind up Phanomen (WANRDVA p=0,041) auf.

Bei signifikanter ANOVA wurde mittels LSD post hd@st nach signifikanten Unter-
schieden zwischen den einzelnen Patientengruppsucige Die Ergebnisse des LSD
post hoc test sind in der Tabelle 3.4, sowie in fidgenden Abbildungen 3.1 bis 3.13

dargestellt.

In der folgenden Tabelle 3.4 werden die mittels @8Tobenen Daten als Mittelwerte
Standardfehler, sowie die mittels LSD post hoc Terstittelten signifikanten Unter-

schiede dargestellt:
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Tabelle 3.4 Quantitativ sensorische Testung (QST) d

PAVK (spAVK)

er Kontrollgruppe (KG), der Patienten mit moderater

PAVK (mpAVK), sowie der Patienten mit schwerer

Thermische Schwellen

KG mMpAVK SPAVK
gesamt ohne DM gesamt ohne DM
n=20 n=29 n=21 n=16 n=8
CDT (g °C) Betroffenes Bein 0,76 £ 0,05 0,88 + 0,06 0,84 + 0,08 1,14 £ 0,07* 1,16 £ 0,12**
Gesicht 0,21 +£0,06 0,21 +£0,04 0,21 £ 0,06 0,45 + 0,06** 0,41 +0,11
WDT (g °C) Betroffenes Bein 0,77 £ 0,06 0,93 + 0,04~ 0,89 + 0,05 1,09 + 0,04* 1,09 + 0,05**
Gesicht 0,36 + 0,07 0,41 +£0,05 0,40 £ 0,06 0,60 £ 0,07* 0,56 + 0,08
TSL (Ig °C) Betroffenes Bein 1,05 + 0,06 1,10 + 0,07 1,07 £ 0,09 1,22 +£0,09 1,22 +£0,11
Gesicht 0,49 + 0,09 0,57 £ 0,05 0,58 + 0,06 0,67 £ 0,08 0,71+0,12
PHS (x/3) Betroffenes Bein 0,1+ 0,1 0,9 +0,2* 0,8+0,2* 0,7+0,3 0,8+0,5
Gesicht 0,0+0,0 0,0+0,0 0,0+0,0 0,1+01 0,25 +0,25
CPT (°C) Betroffenes Bein 12,8+2,1 11,2+1,9 11,4+2,6 54+1,8 52+1,8
Gesicht 20,8+2,1 20,8+1,7 20,6 +2,1 17,7+2,3 152+3,4
HPT (°C) Betroffenes Bein 452 +0,7 450+0,5 445 + 0,6 46,8+ 1,0 48,3 + 0,6*
Gesicht 405+1,1 39,4+0,7 38,4+0,8 40,4+1,2 41,2+2,0
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Mechanische Schwellen

KG mpAVK SpPAVK
gesamt ohne DM gesamt ohne DM
n=20 n=29 n=21 n=16 n=8
MDT (Ig mN) Betroffenes Bein 0,57 £ 0,10 1,11 £ 0,12* 1,10 £ 0,15* 1,61 £ 0,25** 1,28 £ 0,37*
Gesicht -0,56 + 0,05 -0,48 + 0,06 -0,56 + 0,04 -0,17 £ 0,17* -0,20 + 0,28*
MPT (Ig mN) Betroffenes Bein 1,32+0,14 1,40+ 0,12 1,47 £ 0,15 1,69+0,18 1,35+0,26
Gesicht 1,07 £0,11 1,06 £ 0,06 1,07 £ 0,08 1,14+0,12 1,11 £0,22
MPS (Ig) Betroffenes Bein 0,38 +0,15 0,21 +0,13 0,19 £ 0,15 0,19 £ 0,20 0,40 £ 0,32
Gesicht 0,53+0,17 0,55+0,10 0,57 £ 0,12 0,87 +0,11 0,87 +£0,18
ALL (Ig) Betroffenes Bein -1,00 + 0,00 -0,79+£0,10 -0,87 £ 0,10 -0,39 + 0,23* -0,62 + 0,27
Gesicht -1,00 + 0,00 -0,94 £ 0,04 -0,99 £+ 0,01 -0,77 £ 0,16 -0,76 £ 0,24
Wind-up (Ig) Betroffenes Bein 0,2+0,03 0,5 £ 0,05* 0,5+0,07* 0,5+ 0,10* 0,6 £ 0,1*
Gesicht 0,2+0,3 0,4 + 0,06* 0,4 +0,07* 0,4+ 0,08* 0,44 +0,11*
VDT (x/8) Betroffenes Bein 6,4+0,3 3,3+ 0,5* 3,1+0,6% 3,2+0,7* 2,9 +0,9*
Gesicht 7,0+0,2 5,8 +0,37* 58+0,5 5,8 +0,5* 59+0,5
PPT (Ig kPa) Betroffenes Bein 2,47 £ 0,04 2,43 + 0,03 2,42+ 0,03 2,30 + 0,09* 2,34 £ 0,06
Gesicht 1,90+£0,10 2,02 £ 0,05 1,96 £ 0,06 1,92 £ 0,09 1,87 £0,12

Die Darstellung erfolgt als log10 (Ig) aul3er fur PHS, CPT, HPT, VDT. Mittelwert + Standardfehler. Die statistische Analyse zeigt signifikante Unterschiede (LSD post hoc Test) zwischen den
einzelnen Gruppen:* p < 0,05; ** p < 0,01;

CDT, cold detection threshold, Kaltschwelle; WDT, warm detection threshold, Warmschwelle; TSL, thermal sensory limen, Thermische Unterschiedsschwelle; PHS, paradoxical heat sensation,
Paradoxe Hitzeempfindung; CPT, cold pain threshold, Kalteschmwerzschwelle; HPT, heat pain threshold, Hitzeschmerzschwelle; MDT, mechanical detection threshold, Mechanische Wahr-
nehmungsschwelle; MPT, mechanical pain threshold, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanical pain sensitivity ; ALL, dynamische mechanische Allodynie; VDT, vibration detection
threshold, Vibrationsschwelle; PPT, pressure pain threshold, Druckschmerzschwelle;
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3.2.1 Thermische Testung

3.2.1.1 Detektionsschwelle fiur kalte Reize

Die Detektionsschwellen fir kalte Reize im Geswwkisen Unterschiede zwischen den
drei Gruppen auf. Die Patienten mit spAVK habeneirsignifikant niedrigeren
Schwellenwert im Vergleich zur Kontrollgruppe ungt truppe der mpAVK Patienten.
Das heil3t, ein grol3erer Temperaturunterschied zisgédngstemperatur von 32°C ist

notig um die Kaltsensation wahrzunehmen.

Patienten mit pAVK weisen herabgesetzte Schwellet@xaam Ful flr die Empfindung
von Kaltereizen auf. Dieser Effekt ist umso staflestzustellen, je schwerer die pAVK
ist. So ist bei Patienten mit schwerer pAVK im Mergh zur gesunden Kontrollgruppe
und der Gruppe mit moderater pAVK ein signifikantérterschied festzustellen. Auch

bei Patienten ohne begleitenden Diabetes me#lingsdiese Ergebnisse darstellbar.

Abbildung 3.1 Detektionsschwelle fir kalte Reize im Gesicht und am FuB3 in Grad <C. Fehlerbalken
zeigen MW + SF.

3.2.1.2 Detektionsschwelle fir warme Reize

Die Detektionsschwellen fur warme Reize im Geswbkisen Unterschiede zwischen
den drei Gruppen auf. Patienten mit SpAVK weisererisignifikant hoheren Schwel-
lenwert als Patienten mit mpAVK und als Gesunde Bafs heil3t, dass hohere Reize
notig sind, bis der Reiz wahrgenommen wirdr die Untergruppen ohne Diabetes mel-

litus sind keine signifikanten Unterschiede naclsvar.

Patienten mit pAVK weisen erhthte Schwellenwerte Faufi fir die Empfindung von
Warmereizen aufDieser Effekt ist umso starker festzustellen, gbveerer die pAVK
ist. So ist bei Patienten mit schwerer pAVK sowwhlVergleich zur gesunden Kon-
trollgruppe, als auch zur mpAVK Gruppe ein sigrafiter Unterschied festzustellen.

Zwischen der mpAVK Gruppe und der Kontrollgrupperkot es zu einer signifikanten
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Schwellenwertverdnderung. Auch bei Patienten soitwerer pAVK ohne Diabetes
mellitus ist eine signifikante Verdnderung im Veigh zur Kontrollgruppe festzustel-

len.

Abbildung 3.2 Detektionsschwelle fiir warme Reize im Gesicht und am Ful3 in Grad €. MW + SF
(Fehlerbalken).

3.2.1.3 Thermische Unterschiedsschwelle

Die Gesamtgruppenanalyse ergab ebenso wie die gdapgrenanalyse (ohne Diabetes

mellitus) keine signifikanten Veranderungen fir getesteten Areale Gesicht und Ful3.

Die thermischen Unterschiedsschwellen im Gesichisave nur geringfligige Unter-
schiede zwischen den drei Gruppen auf. Fur die ignippen ohne Diabetes mellitus

zeigen sich ebenso nur geringfugige Veranderungeschwellenwerte.

Bei Patienten mit pAVK ist die thermische Untersdsschwelle am Ful3 leicht erhoht.
Dieser Effekt ist umso starker festzustellen, jensrer die pAVK ist. Auch bei Patien-
ten mit schwerer pAVK, aber ohne Diabetes mellisislies nachweisbar.

Abbildung 3.3 Thermische Unterschiedsschwelle im Ge sicht und am Fuf in Grad €T. MW + SF (Feh-
lerbalken).

3.2.1.4 Paradoxe Hitzeempfindung

Im Gesicht sind keine Unterschiede hinsichtlichaplaxer Hitzeempfindungen nach-

weisbar.
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Am Ful3zeigtdie Gruppe der moderaten pAVK ein signifikant etleghAuftreten para-
doxer Hitzeempfindungen im Vergleich zur Kontrollgpe. Patienten mit spAVK wei-
sen ein erhohtes Auftreten paradoxer Hitzeempfigdorauf. Die Verdnderungen sind

aber nicht signifikant.

Fur die Untergruppen ohne Diabetes mellitus konmteder im Gesicht noch am Bein
signifikante Unterschiede verzeichnet werden.

Abbildung 3.4 Paradoxe Hitzeempfindung im Gesicht un d am Ful3 in Grad C. MW * SF (Fehlerbal-
ken).

3.2.1.5 Kalteschmerzschwelle

Es wurden keine signifikanten Unterschiede zwisatem Gruppen festgestellt.
Die Kalteschmerzschwellen im Gesiatisen nur geringfigige Unterschiede zwischen

der Kontrollgruppe und der Gruppe der PatientenpK auf.

Am Ful3 sind in allen Gruppen leicht herabgesetzten8llenwerte im Vergleich zum
Gesicht festzustellen. Mit steigendem Grad der &rkung sinkt die Wahrnehmungs-
schwelle fur Kélteschmerz. Das heil3t, es sind gelBemperaturunterschiede zur Aus-

gangstemperatur von 32°C nétig ehe Schmerz auftritt

Abbildung 3.5 Kélteschmerzschwelle im Gesicht und am Ful3 in Grad €. MW + SF (Fehlerbalken).
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3.2.1.6 Hitzeschmerzschwelle

Die Hitzeschmerzschwellen im Gesicht weisen keigeaifkanten Unterschiede zwi-
schen den drei Gruppen auf. Auch fur die Untergempphne Diabetes mellitus konnten

keine signifikanten Unterschiede festgestellt warde

Bei Patienten mit schwerer pAVK ist eine nicht sigg@ant erhohte Hitzeschmerz-
schwelle am Ful} festzustellen, wahrend Patientee @habetes mellitus mit schwerer
pPAVK signifikant erhdhte Schwellenwerte am Ful3 inerleich zur Kontrollgruppe

und zu Patienten mit mpAVK aufweisen.

Abbildung 3.6 Hitzeschmerzschwelle im Gesichtunda  m FuB in Grad T.MW % SF (Fehlerbalken).

3.2.2 Mechanische Testung

3.2.2.1 Mechanische Detektionsschwelle

Die Analyse der mechanischen DetektionsschwellerGesicht zeigt folgende Unter-
schiede: spAVK Patienten haben signifikant erhdtéwellenwerte sowohl im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe, als auch im Vergleichr ZBruppe der mpAVK Patienten.

Dieses Ergebnis ist auch fur die Untergruppen d@iabetes mellitus nachweisbar.

Um die Ergebnisse anschaulich darzustellen, wundeten untenstehenden Abbildun-
gen 3.7 unterschiedliche Skalierungen fur die meisiche Detektionsschwelle im Ge-
sicht und am Bein gewahlt.
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Patienten mit pAVK weisen erhohte SchwellenwerteFad auf. Dieser Effekt ist umso
starker ausgepragt, je schwerer die pAVK ist. Bdidhten mit schwerer pAVK ist im
Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe und zur mpA\Wuppe eine signifikant
erhohte mechanische Detektionsschwelle festzusteAeich zwischen der mpAVK
Gruppe und der Kontrollgruppe sind signifikante Betenwertveranderungen darstell-
bar. Bei Patienten ohne Diabetes mellitus zeigem asivischen der spAVK Gruppe und
der Kontrollgruppe, sowie zwischen der mpAVK Gruppel Kontrollgruppe signifi-
kante Unterschiede.

3.2.2.2 Mechanische Schmerzschwelle

Die Analyse ergab keine signifikanten Verdnderungen mechanischen Schmerz-
schwelle, sowohl im Gesicht als auch am Ful3. Gésigjilt fur die Untergruppen ohne

Diabetes mellitus.

Fur die mechanischen Schmerzschwellen im Gesiolt siir geringfiigige Unterschie-

de zwischen den drei Gruppen festzustellen.

Patienten mit pAVK weisen eine leicht erhéhte Sctasehwelle am Ful3 auf. Dieser

Effekt nimmt mit Schweregrad der pAVK zu, ist jetladcht signifikant.

3.2.2.3 Mechanische Schmerzwahrnehmung

Die Gesamtgruppenanalyse ergab ebenso, wie digdomppenanalyse (ohne Diabetes
mellitus) keine signifikanten Veranderungen flur damtrollgebiet Gesicht sowie fir

das Testgebiet am Ful3.
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Abbildung 3.9 Mechanische Schmerzwahrnehmung im Gesi cht und am Ful3. Numerische Rating
Skala (NRS) 0-100. MW + SF (Fehlerbalken).

3.2.2.4 Allodynie

Das Auftreten von Allodynie im Gesicht ist nichsteustellen.

Am Fuld kann bei Patienten mit schwerer pAVK eimgmidikante Veradnderung im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe sowie im Vergleich zu nilR Gruppe festgestellt werden.

Abbildung 3.10 Auftreten von Allodynie im Gesicht u nd am Fuf3. Numerische Rating Skala (NRS) 0-
100. MW £ SF (Fehlerbalken).



3 Ergebnisse 44

3.2.2.5 Wind-Up Phanomen

Patienten mit pAVK weisen ein positives Wind-up ftvéen auf.

Im Gesicht sind signifikante Unterschiede zwiscliEt spAVK Gruppe sowie der
mpAVK Gruppe und der Kontrollgruppe festzustellEiir die Untergruppen der Patien-
ten ohne Diabetes mellitus sind signifikante Vegindgen sowohl zwischen Patienten

mit schwerer pAVK als auch moderater pAVK und zumikollgruppe festzustellen.

Am Fufl3sind signifikante Unterschied®wohl von spAVK als auch mpAVK und der
Kontrollgruppe nachweisbar. Gleiches gilt fur dietergruppen ohne Diabetes mellitus:
Signifikante Schwellenwertverdnderungen sind fdsiten zwischen spAVK, sowie

mpAVK und der Kontrollgruppe.

Abbildung 3.11 Auftreten des Wind-up Phanomens im Ge  sicht und am Fuf. Numerische Rating
Skala (NRS) 0-100. MW + SF (Fehlerbalken).

3.2.2.6 Vibrationsschwelle

Im Gesichtsind folgende Unterschiede zwischen den drei Gmuppé festzustellen:
Patienten mit schwerer und moderater pAVK haber exduzierte Wahrnehmungsfa-
higkeit far Vibration im Vergleich zur Kontrollgryge. Fur die Untergruppe der Patien-
ten ohne Diabetes mellitus liegen keine signifikavieranderungen vor.

Fur Patienten mit pAVK zeigen sich erhéhte Vibraischwellen am Ful3. Bei Patien-
ten mit schwerer pAVK ist ebenso, wie bei Patiemanh moderater pAVK im Ver-
gleich zur gesunden Kontrollgruppe ein signifikantiterschied festzustellen. Auch
bei Patienten ohne Diabetes mellitus ist diese athts nachweisbar: Signifikante
Schwellenwertverdnderungen liegen zwischen der $pAfuppe und der Kontroll-

gruppe, sowie zwischen der mpAVK Gruppe und Koigrappe vor.
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Abbildung 3.12 Vibrationsschwelle im Gesicht und am Ful als 1/8. MW + SF (Fehlerbalken).

3.2.2.7 Druckschmerzschwelle

Die Analyse der Druckschmerzschwelle ergab keigaifskanten Unterschiede weder

fur das Gesicht, noch fur den Ful3. Dies gilt aunhdie Untergruppe ohne Diabetes
mellitus.

Abbildung 3.13 Druckschmerzschwelle im Gesicht und am Fuf3 in mN. MW * SF (Fehlerbalken).

3.2.3 Zusammenfassung der Ergebnisse

Patienten mit pAVK weisen sensorischen Defizite Medéanderungen auf, die mit dem

Grad der Erkrankung zunehmen. Im Gesicht konntesedEffekte teilweise nachge-
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wiesen werden. Auch in den Untergruppen ohne Dégbetellitus wurden die meisten
dieser Ergebnisse bestéatigt.

Ergebnisse der thermischen Testung

(1) Patienten mit pAVK (mpAVK, spAVK) weisen am seérer betroffenen Bein
signifikant erhohte Schwellenwerte fir thermiscleszie auf.

(2) Nur Patienten mit schwerer pAVK weisen auchGeasicht signifikant erhohte
Schwellenwerte fur thermische Reize auf.

(3) In der Untergruppe der Patienten ohne Diabetellitus weisen nur Patienten
mit schwerer pAVK am schwerer betroffenen Bein gigant erh6hte Schwel-
lenwerte fir thermische Reize auf.

(4) Das Auftreten paradoxer Hitzeempfindungen pezeell in der Gruppe der Pati-
enten mit mpAVK am schwerer betroffene Bein zu earanen.

Ergebnisse der mechanischen Testung

(1) Patienten mit pAVK (mpAVK, spAVK) sowie die Usrigruppen ohne Diabetes
mellitus weisen am schwerer betroffenen Bein undiesicht signifikant erhéh-

te Schwellenwerte fur einzelne mechanische Reike au

(2) Patienten mit pAVK (mpAVK, spAVK) weisen am seérer betroffenen Bein
sowie im Gesicht eine herabgesetzte Wahrnehmungk&hfir Vibration auf.
Dies trifft auch fur die Untergruppe ohne Diabateslitus zu.

(3) Ein positives Wind up Phanomen ist bei alletigbden mit pAVK (mpAVK,
SpAVK) am schwerer betroffenen Bein und im Gesiduwie in den Unter-

gruppen ohne Diabetes mellitus zu verzeichnen.

(4) Ein Auftreten mechanischer Allodynie ist spéizie der Gruppe der Patienten

mit schwerer pAVK am schwerer betroffenen Beirvetzeichnen.
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4 Diskussion

4.1 Diskussion der Methodik

4.1.1 Patienten und Kontrollkollektiv

Das Alter gilt als einer der wichtigsten Risikofakt fiur die Entstehung einer pAVK

[68]. Es ergibt sich im Kollektiv der pAVK- Patiaart ein Durchschnittsalter von 655
(MW+SF) Jahren. Die gesunde Kontrollgruppe weish &urchschnittsalter von

68+1(MW4+SF) Jahren auf. Frihere Studien zeigen e@rénderte Wahrnehmung von
schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen miglzmendem Alter. Heft und Coo-
per zeigen eine leicht verringerte Wahrnehmunggkdii von Kalt- und Warmreizen

[38]. Gibson und Farrel kommen zu der Erkenntnéssdmit zunehmendem Alter eine
Erniedrigung der Schmerzschwelle einhergeht [34]s Aiesem Grund wurde darauf
geachtet, dass die Kontrollgruppe eine ahnlicherslterteilung aufweist wie die bei-
den pAVK-Kollektive.

Weiter gilt es die Geschlechterverteilung zu bétrae. Die Geschlechterverteiludgr
Kontrollgruppe entspricht nicht genau der des R&tigkollektives. In der Kontroll-
gruppe wurden Frauen und Manner im Verhéltnis Iritengucht. Der prozentuale An-
teil an Ma&nnern in der Gruppe der pAVK Patientdrhisher als jener der Frauen. Die
Uberreprasentation von Mannern in der Patientemgrigntspricht dem Auftreten der
pAVK in der Gesamtpopulation. Es spiegelt zudem gischlechtsspezifische Vertei-
lung von Risikofaktoren fur die Entstehung eineMiAwie Bluthochdruck und kardi-
ovaskulare Erkrankung wieder [17]. Die sensible Ydahmungsféahigkeit von Mannern
ist normalerweise geringer als die von Frauen B7]][Daher kann es sein, dass Tests,
in denen eine verstarkte Wahrnehmung von Reizegdstellt wurde, wie z.B. Wind up
ratio, oder das Auftreten mechanisch dynamischirdfxhie auf Grund der Geschlech-
terverteilung sogar unterschatzt wurden. Es istiaazmen, dass das Geschlecht unsere

Ergebnisse nicht beeinfluf3t.

4.1.2 Untersuchungsareale
Die QST wurde in allen Untersuchungsgruppen am unu3im Gesicht durchgefihrt.
Diese Untersuchungsareale wurden gewdahlt, um eutdrzal, das von der pAVK be-
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troffen ist (FuRR), einem Hautareal gegenuberzwsteldas davon nicht betroffen ist
(Gesicht).

In einer Studie an Patienten mit pAVK von Weinbergl Kollegen wurden als Testorte
fur ihre Untersuchung das betroffene Bein und dgssynde” Bein — das weniger
schwer betroffene Bein — gewahlt [96]. Die erholmeiaten des betroffenen Beins
wurden mit denen des ,gesunden” Beins verglichem k&8men zu dem Ergebnis, dass
es zu einer einseitigen sensorischen NeuropathiBdignten mit pAVK kommt. Aus-
mal3 der Neuropathie, Schmerz und die motorischemneNkeitgeschwindigkeit kénnen
jedoch nur eingeschrankt beurteilt werden auf Grded Auswirkungen der Ischamie
auf das umliegende Gewebe [96]. Eine weitere midgliEinschrankung liegt in der
Auswahl der Testorte, da davon auszugehen ist,lade Beine von der pAVK betrof-

fen sind.

Da wir bei Patienten mit pAVK von einer Beeintrdghhg beider Beine ausgehen,
wahlten wir als Untersuchungsareale das Gesichtdendvon der pAVK schwerer be-
troffenen Ful3, wobei im Gesicht von einer héherensilitat auszugehen ist, als am
Fuld [76].

Bemerkenswert ist, dass Veranderungen im Sinner édbeahme der sensorischen

Funktion fur Kaltreize und fur Warmreize auch imi¢h¢ auftreten.

4.1.3 Normwerte und Reproduzierbarkeit

Der Testablauf folgt dem QST-Protokoll des Deutsclk®rschungsverbund Neuro-
pathischer Schmerz (DFNS). Dieses beinhaltet geAagaben Uber Untersuchungsge-
rate, deren Anwendung sowie eine standardisiertendegerung der Handlungsanwei-
sungen fur den Untersucher [74]. Eine Einweisunglien Untersuchungstechniken er-
folgte im Institut flir Physiologie und Pathophysigie der Johannes Gutenberg Univer-
sitat, Mainz. Die quantitative sensorische Testigtgein psychophysiologischérest
[33][106]. Wéahrend der sensible Reiz einen objektiphysikalischen Reiz darstellt, ist
die Antwort des Probanden von subjektiver Natur.j&#och sowohl eine gesteigerte
als auch eine herabgesetzte Wahrnehmung sensorRelze festgestellt wurde, ist ein

systemischer Fehler durch subjektive Einflisse tmscheinlich.

Statistische Vergleiche beziglich der Normwerte dear kritisch betrachtet, da sehr

viele Faktoren, wie z.B. die Untersuchungsarealedafitaten, Methoden und das Alter
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die Messungen beeinflussen [10][105][58]. Dahettesgédes Testlabor eigene Norm-
werte erheben [83]. Normdaten wurden mit einem igésn Kontrollkollektiv erstellt.
Somit sind die Vorraussetzungen fur eine objektind reproduzierbare Messung gege-

ben.

4.1.4 Methoden und Modalitaten

Zur Untersuchung der Temperaturwahrnehmung wurelésdenzwertmethode gewabhlt.
Der Proband ist aufgefordert durch Dricken der Stagte sofort eine zunehmende
Reizstimulation zu unterbrechen, sobald die gefrdgnhpfindung eingetreten ist. Die
Zeit, die fur die Reizaufnahme, Verarbeitung und daisfihren der Stop-Handlung
bendtigt wird, ist die Reaktionszeit. Wahrend didReaktionszeit steigt die Reizstimu-
lation kontinuierlich an. Somit ist die Reaktionsz@n Ungenauigkeitsfaktor, den diese
Methode beinhaltet. Da dieser Faktor bei jeder &wizortreaktion inbegriffen ist,
liegt hier eine systematische Verschiebung der &ttbawerte vor. Somit verliert die
Reaktionszeit als Fehlerquelle an Bedeutung [10Q5%][1

4.1.5 Klassifikation nach Rutherford

Die Diagnose und Klassifikation unserer Untersugfsgnuppe basiert auf der Ruther-
ford-Klassifikation [80]. Es ist sinnvoll mehr aénen Parameter zur Untersuchung und
Klassifikation der pAVK heranzuziehen. Ein Fragebogur Gesundheit und der Le-
bensqualitéat des Erkrankten zeigt eine starkereefaiion mit den Symptomen der
pAVK als die ABI Werte alleine, welche die RuthedeKlassifikation heranzieht [53].
In unserer Studie wurden zu den objektivierbaremddynamischen Kriterien, wie
distale Arteriendriicke, Grol3zehenoszillographiangkutaner Sauerstoffpartialdruck,
zusatzlich Fragen zur gesundheitsbezogenen Lebalitétjaes Patienten erhoben und
zur Klassifikation herangezogen. Diese Erganzumgbglicht eine umfassende Unter-
suchung und eine adaquate Klassifikation. Die Regrewurden sodann in die Gruppen
.moderate pAVK" - entsprechend den Rutherford-Katggn 1-3 - und ,schwere
pAVK" - entsprechend den Rutherford-Kategorien 4-8ingeteilt. Die relativ hohen
ABI-Werte in der Gruppe der spAVK werden durch sligerosierten Arterien der unte-
ren Extremitat, die eine Kompression erschwerernyrgacht [68].
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4.2 Diskussion der Ergebnisse

Unsere Ergebnisse zeigen eine Verdnderung der ressien Schwellen bei Patienten
mit peripherer arterieller Verschlusskrankheit.

Die eingeschrankte Wahrnehmungsfahigkeit fur emzéteize kann auf einer Deaffe-
renzierung peripherer Nervenfasern beruhen. Es Komumeiner Unterbrechung des
sensorischen Inputs in hohere Ebenen. Weiterhiginst Beteiligung des zentralen Ner-
vensystems und die Annahme einer zentralen Sasshiing moglich. Diese Annahme

wird durch das Auftreten von dynamischer mechamisgétiodynie gestizt.

Weiter wird die Frage nach dem Ursprung der neuhigpehen Funktionseinschrankung

bei Patienten mit pAVK und Diabetes mellitus aufgefen.

4.2.1 Periphere Deafferenzierung

Unseren Ergebnissen zufolge scheint chronischeéimseh A3-, Ad-, und C-Fasern zu
beeinflussen. Die erniedrigte Kaltschwelle und btedNarmschwelle weisen auf eine
Lasion der A-Fasern und der C-Fasern hin [2]. Die erh6hte Wathmmungsschwelle
fur mechanische Reize deutet auf eine Lasion @g&F#sern. Die erhbhten Schwellen-
werte fur Vibrationswahrnehmung weisen ebenfallsesoe Lasion der B-Fasern hin
[106].

Einige der Abweichungen der sensorischen Empfindumgnten durch ZNS-Stérungen
verursacht sein, dies ist jedoch unwahrscheinlizhneurologische Erkrankungen als

Ausschlusskriterium galten.

Mit unserer Studie ist es nicht mdglich zu zeigeelche Fasern zuerst von der Ischa-
mie betroffen sind. Aber es wird deutlich, dasselisrPatienten mit moderater pAVK
sensorische Defizite derffA, Ad-, und der C- Fasern aufweisen. Patienten mit nasder
ter pAVK hatten erhéhte WDT-Schwellen, dies bedeatee Beeintrachtigung der C-
Fasern. Bei A-Fasern, die Kéaltewahrnehmung vermitteln, war riarlegend zu ver-

zeichnen.

Auch Weinberg und Kollegen fuhrten thermische Sahigitstuntersuchungen, sowie
vibratorische Tests an Patienten mit kritischeh®sgie der unteren Extremitat ohne

Diabetes mellitus durch [96]. Aus ihrer Arbeit sijatloch keine Aussagen uber Ver-



4 Diskussion 51

gleichbarkeit verschiedener pAVK-Stadien oder neeKontrollgruppe zu ziehen. lhre
Erkenntnisse, die besagen, dass Nervenfasern cimttBchen Durchmessers beein-
flusst werden, kdnnen durch unsere Ergebnisse tlggstéerden. Weiter konnten sie
eine Korrelation zwischen dem ABI und den Amplitadier Nervi tibialis, peronaeus
und suralis, sowie der Vibrationsschwelle festste[l96]. Eine weitere Arbeit Uber Pa-
tienten mit chronisch venéser Insuffizienz konnteeeStorung der &, AB-, Ad-, und
der C- Fasern belegen. Dies wird als Ausdruck dssramie durch vendse Mikroangi-
opathie und erhéhtem endoneuralem Druck gedeiét [

Es ist davon auszugehen, dass nicht Einzelfakt@@mjern eine Kombination patho-

genetischen Faktoren zu einer ischamischen Neumepf@ihren [64].

Durch unsere Arbeit kbnnen erstmalig mit objektiMathoden, in systematischer Art

und Weise sensorische Verdnderungen bei PatientgAMK festgestellt werden.

4.2.2 Zentrale Sensibilisierung

Durch die Untersuchung der dynamischen mechaniséfledynie erhielten wir Er-
gebnisse, die nicht fur das alleinige Vorliegereeiperipheren Deafferenzierung spre-
chen. Sie deuten eher auf eine zentrale Sensgouisy des nozizeptiven Systems [88],

die am Schmerzprozess bei Patienten mit pAVK bgtedit, hin.

Verschiedene Pathomechanismen kénnen zur Entstemntigaler Sensibilisierung fih-
ren. Samtliche Strukturen des nozizeptiven Appkéainen beteiligt sein. Chronische
C- Faser-Aktivierung, Generierung ektopischer Inspulstrukturelle Veréanderung von
Axonen, Ausbildung neuer Rezeptoren, sowie einelictiy Beteiligung des sympathi-

schen Nervensystem sollen im weiteren betrachtedeve

Partiell geschadigte primér afferente C-Nozizeptokénnen chronisch sensibilisiert
werden oder ektope Nervenimpulse generieren. Diasleologische Ruheaktivitat in
afferenten C-Nozizeptoren kann zu einer zentralamsiBilisierung der sekundaren affe-
renten Hinterhornneurone und so zu einer Umwandtergfunktionell wirksamen sy-
naptischen Strukturen im Hinterhorn fuhren. Dadukdéimnen Impulse aus nieder-
schwelligenAB- und Ad-Berlihrungsafferenzen jetzt zentrale nozizeptiverdiezi ak-

tivieren [45][99]. Das nozizeptive System im Ruckenk steht auf3erdem physiolo-

gischerweise unter einer standigen inhibitorisdientrolle, um eine nozizeptive Uber-
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aktivitat zu vermeiden. Absteigende Bahnen aus #mstamm hemmen mit den
Transmittern Noradrenalin und Serotonin die Ak&viin nozizeptiven Hinterhornneu-
ronen. GABAerge Interneurone lben eine tonischéitibn im Hinterhorn aus. Chro-

nische nozizeptive Aktivitat kann einen Funktiomfwst und sogar eine Degeneration
dieser inhibitorischen Systeme bewirken, was zereimbeeintrachtigten Transmission
nozizeptiver Impulse fuhrt [45][99]. Bei pAVK Patiten kann der C-Faser-Reiz durch
ischamische Bedingungen bei Muskelkontraktion addsgiesein [60]. Auf Grund von

Ischdmie werden Mediatoren ausgeschuttet, die doréméhrenden C-Faser Input ver-
ursachen. Dies bedingt eine Aktivierung periphédezizeptoren [45] und axonaler
Nozizeptoren [41][50][51]. Ektopische Impulse kdnneine pathologische zentrale

Sensibilisierung aufrechterhalten, sogar wenn diatldnalgetisch ist [14].

Weiter ist es moglich, dass die betroffenen Nersa&fn nur in der Peripherie
degenerieren, wahrend Teile des Axons und das lddfgarzelganglion intakt bleiben.
Durch den Untergang nozizeptiver Neurone kann enatomische Umorganisation
synaptischer Strukturen im Hinterhorn ausgelOostderer Zentrale Endigungen noch
intakter dicker myelinisierter Fasern koénnen aus$wan und neue synaptische
Kontakte mit den nunmehr . freien* zentralen noziaegn Neuronen ausbilden.
Dadurch koénnen ebenfalls Impulse aus niederschyealli Berihrungsafferenzen
zentrale nozizeptive Neurone aktivieren und neusbividungen mit diesen ausbilden.
Durch diese Fehlverschaltung wird Aktivitat in Bleringsafferenzen zu Schmerz
(Allodynie). Vdllig artfremde Neurone sind untereden Bedingungen in der Lage,

Schmerzreize zu vermitteln [45][99].

In Tierversuchen, in denen C-Faser Deafferenzienamgenommen wurde, konnte
eben diese Art von A-Faser Verdnderung festgesteditden [99]. Der auslosende
Faktor fur Schmerz und Allodynie bei diesen Paganist somit nicht die C-Faser-
Aktivitat. Vielmehr kann die Deafferenzierung Ved&#nungen im zentralen

Nervensystem verursachen, die zu Schmerz und Aliedyhren.

Die Untersuchungsergebnisse von Patienten mit pgstlischer Neuralgie sollen im
Folgenden mit den Ergebnissen von Patienten mitKA®rglichen werden, weil die
sensorischen Symptome der beiden Erkrankungen Videlichkeiten aufweisen.
Quantitative sensorisch Testung bei Patienten osthgrpetischer zeigen ahnliche Er-
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gebnisse, wie unsere Studie: erhbhte sensorisdheeBenwerte und mechanische Al-
lodynie in 87% der Patienten [65]. Bei der postkégthen Neuralgie findet man die
klassische Form des neuropathischen Schmerzegntatimit postherpetischer Neu-
ralgie (PHN) kdnnen extreme Schmerzhaftigkeit uadstbilitatsverlust im selben Are-
al zeigen. Diese Symptomatik kann trotz vorlieger@d-aser-Deafferenzierung auftre-
ten. Man geht von einem Verlust der nozizetivenaSden aus, der mit einer Deafferen-
zierung von Neuronen im spinalen Hinterhorn, und Alesbildung neuer Nervenver-
bindungen zwischen [AFasern und den freien Enden der Nervenbahnen rggitte
[2][55][78].

Nicht nur die klinische Symptomatik der Patienteih postherpetischer Neuralgie, son-
dern auch labortechnische Untersuchungen lasseksElildsse auf die Entstehung des
Ischdmieschmerzes und der Allodynie zu. Stanzbémpaus Haut mit postherpetischer
Neuralgie zeigen eine positive Korrelation zwisch&mnahme der Inervationsdichte
und dem Ausmal} der thermischen sensorischen Refiéhrend ein Verlust der kuta-

nen Innervation umgekehrt korreliert war mit Allaky [66] [79].

Auch eine Beteiligung des sympathischen Nervensystenuss in Betracht gezogen
werden. Allodynie und spontaner Schmerz bei Parentit PHN kann durch intrakuta-
ne Gebe von Adrenalin und Phenylephrin verstarktdem [9]. Somit kbnnten Sympa-
thikusblockaden [35] bei Patienten mit pAVK in gafter Hinsicht wirkungsvoll sein.
Zusatzlich zur Induktion einer Vasodilatation kd@msbmit einer zentralen Sensibilisie-
rung durch Katecholamine vorgebeugt werden [20¢ Bikenntnisse die man aus der
Untersuchung von pAVK-Patienten erhélt, lassen lames, dass Schmerz bei chroni-
scher Beinischdmie eine neuropathis@®ehmerzkomponenete beinhaltet und, dass
pAVK eine Deafferenzierung hervorrufen kann. Eirentrale Sensibilisierung wurde
bei Patienten mit ischamischer Neuropathie nie zbeschrieben. Auch ist der zugrun-

de liegende Mechanismus nicht vollstandig geklart.

4.2.3 Ischamische und diabetische Nervenschadigung
Auf Grund der hohen Koinzidenz der pAVK und deshigies mellitus ist eine Diffe-

renzierung der ischdmischen versus einer diabetisblervenschadigung von Interesse.

Klinische Erkenntnisse der diabetischen Neuropdtkiahalten eine Herabsetzung der
Nervenleitgeschwindigkeit, veranderte thermischav&dtlenwerte und herabgesetztes
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Vibrationsempfinden [6][63]0[46][62][106][83]. Meeamische Schwellenwerte wurden
nicht so umfangreich untersucht, wie thermischewibdatorische.

Deafferenzierung kann sowohl bei diabetischer athaei ischamischer Neuropathie
vorliegen. Trotzdem wurde die Meinung geaul3erts ddsuropathie eine ungewdhnli-
che Folge der pAVK ist, auler es liegt gleichzediig Diabetes mellitus oder ein Alko-
holabusus vor. Matsen und Kollegen kamen zu denuSghdass bei Nicht-Diabetikern
und bei Nicht-Alkoholikern der Gefal3status nur \smiwacher Aussagekraft im Hin-
blick auf die Sensorik ist [57]. Sie definiertennd&efal3status Uber den ABI und die
tcpO,. Die sensorische Testung umfasste leichtes Bemgsampfinden, Unterschei-
dung zwischen spitz und stumpf und die Zwei-PuniskBminierung.

Unsere Ergebnisse zeigen jedoch, dass pAVK segkeridleuropathie verursachen
kann, auch wenn kein Diabetes mellitus vorliegteWi den Abbildungen ersichtlich
ist, sind die Mittelwerte in den Gruppen mit unchelDiabetes mellitus sehr dhnlich.
Die Abweichungen der signifikante Unterschiede lg&mauf der kleineren Fallzahl an
Patienten mit Diabetes mellitus beruhen. Grunds#itkiann angenommen werden, dass
der Diabetes mellitus einen additiven Effekt aw# densorischen Veranderungen, die

im Rahmen einer pAVK auftreten, ausiben kann.

Wahrend eine engmaschigen Kontrolle des Blutzucker®iabetikern eine Verbesse-
rung der thermischen [3] und vibratorischen [82h®ellenwerte zeigte, misslang der
Versuch durch die Gabe von Pentoxifyllin bei Rata mit pAVK die sensorischen

Defizite zu verbessern [12].

Die pathophysiologische Herkunft ischamischer Npatbie, ist fir einen mechanis-
musbasierten Ansatz der Therapie unerlasslich [99].

Es erscheint schwierig mittels QST eindeutig zwescischamischer und diabetischer
Neuropathie zu differenzieren. Mdglicherweise giie Allodynie einen Hinweis auf
die Genese. Trotzdem kann angenommen werden, mi@sBeafferenzierung in beiden

Fallen vorkommt.

Auch wenn der zugrunde liegende Mechanismus nichgténdig geklart ist, scheint es

auf Grund der vorliegenden pathophysiologischeneimknisse angemessen zu sein,
eine frihe Behandlung entsprechend der Empfehluagenneuropathischen Schmerz
anzustreben [99].
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5 Zusammenfassung

Patienten mit peripherer arterieller Verschlusskinait leiden haufig an einer Vielzahl
von Stérungen der peripheren Nervenfunktion, uateterem auch an Schmerzen und
sensorischen Defiziten - meistens der unteren Extigen - zurlckzufihren auf chro-

nische Ischamie.

In dieser prospektiven, monozentrischen Studie amnchittels QST 45 Patienten mit
peripherer arterieller Verschlusskrankheit und 26umde Probanden untersucht. Quan-
titativ Sensorischer Testung stellt eine Methode klaine Nervenfasern (A Ad, C) zu

untersuchen.

Patienten mit pAVK wurden gemall dem Grad ihrer &kung in 2 verschiedene
Gruppen eingeteilt: 16 Patienten mit kritischerhimie (spAVK), 29 Patienten mit
intermittierender Claudicatio (mpAVK).

Im Rahmen der QST wurden thermische und sensoriBehtektions- und Schmerz-

schwellen, das Vibrationsempfinden, Allodynie, sewas Wind-up-Phdnomen gepruft.

Die statistische Analyse ergab ein herabgesetztesfieden fur thermische und me-
chanische Reize, sowie fur die Vibration. Bei detighten mit schwerer pAVK waren
die sensorischen Defizite starker ausgepragt,alddn Patienten mit moderater pAVK.
AulRerdem waren diese Effekte sogar im Gesicht neidiar. Die Untersuchung der
Untergruppen ohne Diabetes mellitus bestatigtnagsten dieser Ergebnisse. Ein ge-
steigertes Wind-up-Phanomen, paradoxe Hitzeempfigdund das Auftreten von Allo-
dynie wurden ebenfalls beobachtet.

Wahrend die herabgesetzten Wahrnehmungsschweleimiahme stitzen, dass es
sich um eine Deafferenzierung der Nervenfasergmgy Ad und C handelt, lasst das

Auftreten der Allodynie Hinweise auf eine zentr8lensibilisierung zu.

Die Analyse der Untergruppe ohne Diabetes meltiteisten auf eine pAVK assoziierte
periphere Neuropathie unabhangig von Diabetes toreHin.
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7 Anhang

7.1 QST — Befundbogen

QST'Befundegen Screening-Nr.:
Proband/Patient ID: Areal (Gesicht/Hand/FuB):
Initialen: sonstiges Areal:
Datum: dd.mm.yyyy Kontroll-Seite (r/l):
Geburtsdatum: dd.mm.yyyy Test—Seite (r)‘l):
Alter (Jahre): Diagnose:
Varia- 1y ae Kontroll- Testseite
Test| " IModalitat soito
a. Thermische Testung:
i Kaltschwelle oc oc
(Differenz von der Basistemperatur)
2 Warmschwelle oc oC
(Differenz von der Basistemperatur)
3. |Unterschiedsschwelle (TSL) °Cc °©
4. |Paradoxe Hitzeempfindung 13 13
5. |Kédlteschmerzschwelle °C °C
6. Hitzeschmerzschwelle °Cc 206
b. 7. |Taktile Detektionsschwelle mN mN
8. |[Mechanische Schmerzschwelle mN mN
S/R-Funktion:
9, Schmerzsensitivitat fir Nadelstiche 0,00 0,00
(mittlere Empfindungsstarke)
tq. [FHiodynte 0,00 0,00
; (mittlere Empfindungsstarke)
2 e Wind-up (Ratio)
(Empfindungsstarke der Reizserie 1Hz/Einzelreiz)
f. 12. |Vibrationsschwelle 8 18
g. 13. ‘|Druckschmerzschwelle tiber Muskel kPa kPa
Beurteilung:

[74]
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7.2 Datenblatt QST

CHAHANSISTIC

Tel. tags.:

T,

Beschwerdebild

DIAGNOSE:

Stadium n. Fontaine:— Stadium nach Rutherford: — :

IELEICEN R O Ja O Nein Hypercholesterinamie: [fONEROI 1L BB O Ja O Nein
FYEFE O Ja O Nein PN O Ja O Nein [

G0 O Ja O Nein R [@YpR O Ja O Nein
Interventionen/OPs:

Medikamente:

KLIN t UNTERSUCHUNG Lasionen/lschamiezeichen

A. femoralis HAES A. dors. ped.
A. poplitea -m < Altib: post, -m

DOPPLERDRUCK A. dor. ped. = I mmHg i

A tib. post. [N mmHg i
ABI re: li:

I
LAUFBAND - max.cs (oo szooo m

Abbruch
wegen:

Dopplerdruck nach Belastung (max.) -

. TCpO, re:

INTERVENTION  Datum: nRs Beweg. [ GzG

@ Lokalisation/Komplikation/Ergebnis

" ' ' Datenblatt QsT-Studie

mmHg i mmHg NRS Ruhe: —
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