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Glossarium

BMI Body Mass Index

CDT cold detection threshold - Kaltschwelle

CPT cold pain threshold - Kälteschmerzschwelle

DFNS Deutscher Forschungsverbund Neuropathischer Schmerz

DMA dynamic mechanical allodynia - dynamische mechanische Allodynie

EQ-5D-3L EuroQol-5®

FFbH-OA Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale®

HPT heat pain threshold - Hitzeschmerzschwelle

IASP International Association for the Study of Pain

Max. Schmerz Maximale Schmerzstärke

MDT mechanical detection threshold - Taktile Detektionsschwelle

Min. Schmerz Minimale Schmerzstärke

MOS-SS Medical Outcome Study® Schlaf Skala

MPS mechanical pain sensitivity - mechanische Schmerzsensitivität

MPT mechanical pain threshold - mechanische Schmerzschwelle
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MW Mittelwert

n Anzahl

n.s. nicht signi�kant

NRS-3 Schmerzstärke auf der Numerischen Rating Skala

NSAR Nichtsteroidale Antirheumatika

OA Osteoarthrose

p p - Wert

PD-Q PainDETECT® Fragebogen

PHS paradoxical heat sensation - paradoxe Hitzeemp�ndung

PPT pressure pain threshold - Druckschmerzschwelle

QST Quantitativ Sensorische Testung

SD Standardabweichung

SF-12 Short Form-12® Gesundheitsfragebogen

TJR Gelenkersatzoperation

TSL thermal sensory limen - thermische Unterschiedsschwelle

V1 Visite 1

V2 Visite 2

VDT vibration detection threshold - Vibrationsdetektionsschwelle

v.s. im Vergleich zu

WDT Warmschwelle

WOMAC Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index®

WOMAC Schmerz WOMAC Subscore Schmerz

WOMAC Stei�gkeit WOMAC Subscore Stei�gkeit

WOMAC Funktion WOMAC Subscore Funktion

WUR wind-up ratio - temporäre Summation

zentr. Sens. Zentrale Sensibilisierung
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1. Einleitung

1.1. Einteilung chronischer Schmerzen

Schmerz wird von der International Association for the Study of Pain (ISAP) de�niert als �ein

unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktueller oder potentieller Gewebeschädi-

gung verknüpft ist oder mit Begri�en einer solchen Schädigung beschrieben wird� [1]. Chro-

nische Schmerzen sind nach der IASP nicht klar de�niert. Einerseits wird ein über den nor-

malen Heilungsverlauf andauernder Schmerz beschrieben, andererseits auch eine Schmerzdauer

von mindestens 3-6 Monaten diskutiert [1]. Chronische Schmerzen haben die Warnfunktion,

die der Akutschmerz besitzt, verloren. Chronische Schmerzen werden klassischer Weise in zwei

Gruppen eingeteilt: Nozizeptorschmerzen und neuropathische Schmerzen [2, 3]. Bei chronischen

nozizeptiven Schmerzen sind die peripheren und zentralen nozizeptiven schmerzleitenden und

verarbeitenden Strukturen intakt und der Schmerz entsteht durch kontinuierliche Aktivierung

des Systems. Bei neuropathischen Schmerzen hingegen besteht ursächlich eine Schädigung oder

Erkrankung somatosensorischer Nervenstrukturen des peripheren oder zentralen Nervensystems

[4]. Weiterhin werden unter dem Begri� �mixed pain� chronische Schmerzen, die sowohl no-

zizeptive als auch neuropathische Schmerzkomponenten besitzen, zusammengefasst [5, 6]. Bei

neuropathischen Schmerzen bestehen oft diverse positive (z.B. Überemp�ndlichkeit für Hitze

oder Kälte) und/oder negative sensorische Symptome (z.B. Taubheitsgefühle), die zumeist eine

Funktionssteigerung/Sensibilisierung oder einen Funktionsverlust widerspiegeln [7]. Es werden

häu�g typische Schmerzsymptome wie brennende Spontanschmerzen, einschieÿende Schmerzat-

tacken und evozierte Schmerzen beobachtet. Evozierte Schmerzen bezeichnen mechanische und

thermische Hyperalgesie (das verstärkte Schmerzemp�nden eines normalerweise auch schmerz-
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haften Reizes) und Allodynie (das Schmerzemp�nden eines normalerweise nicht schmerzhaften

Reizes). Bei chronischen neuropathischen Schmerzen treten pathophysiologische Mechanismen

wie periphere oder zentrale Sensibilisierung auf. Periphere Sensibilisierung wird de�niert als eine

erhöhte Emp�ndlichkeit und verminderte Erregbarkeitsschwelle peripherer nozizeptiver Neurone

bei Stimulation der entsprechenden rezeptiven Felder, während zentrale Sensibilisierung durch

erhöhte Erregbarkeit zentraler nozizeptiver Neurone bei normaler oder unterschwelliger a�erenter

Reizstärke beschrieben wird [1].

1.2. Somatosensorisches Pro�l

Ein somatosensorisches Pro�l gibt einen Überblick über die individuell verschiedenen a�erenten

peripheren und zentralen Nervenbahnen des Patienten und de�niert so den somatosensorischen

Phänotyp des Patienten. Hiermit können Rückschlüsse auf die zugrunde liegenden Schmerzme-

chanismen der verschiedenen klinischen Symptome gezogen werden. Phänomene der peripheren,

aber auch zentralen Sensibilisierung können mittels Quantitativ Sensorischer Testung (QST)

identi�ziert werden. Ein standardisiertes Protokoll zur Erhebung eines somatosensorischen Pro�ls

mittels QST wurde durch den Deutschen Forschungsverbund Neuropathischer Schmerz (DFNS)

etabliert [8]. Das Protokoll wurde etabliert um die Funktion des somatosensorischen Systems beim

Menschen zu untersuchen. Hierbei werden dreizehn verschiedene somatosensorische Parameter

durch Applikation unterschiedlicher Reize erhoben; die taktile Detektionsschwelle (MDT) und

Vibrationsdetektionsschwelle (VDT), welche die Funktion der myelinsierten Aβ-Nervenfasern

darstellen; die Kalt- und Warmschwelle (CDT, WDT), die Kälte- und Hitzeschmerzschwellen

(CPT, HPT), sowie die thermische Unterschiedsschwelle (TSL), die mechanische Schmerzschwel-

le (MPT), die mechanische Schmerzsensitivität (MPS) und die Druckschmerzschwelle (PPT), die

die Funktion von dünnen Nervenfasern (Aδ- und C-Fasern) oder zentrale Verarbeitungsmecha-

nismen abbilden. Das Vorhandensein von paradoxen Hitzeemp�ndungen (PHS) ist hinweisend

für eine Funktionsstörung von C-Fasern oder Störung der zentralen Verarbeitung von Kälterei-

zen [9]. Hinweise für eine Sensibilisierung des somatosensorischen Systems werden anhand der

dynamischen mechanischen Allodynie (DMA) und der temporären Summation (WUR) unter-

2



sucht. Die Erhebung der verschiedenen sensorischen Parameter erlaubt die Analyse hinsichtlich

einer möglichen Funktionssteigerung (�gain of function�) oder eines möglichen Funktionsverlusts

(�loss of function�) der jeweiligen sensorischen Funktion, die wiederum Rückschlüsse auf den

zugrundeliegenden Mechanismus geben kann [5].

1.3. Arthrose

1.3.1. Epidemiologie

Die Osteoarthrose (OA), insbesondere Cox- und Gonarthrose ist eine sehr häu�ge Erkrankung

des Bewegungsapparates und führt zu groÿen gesundheitlichen Beeinträchtigungen. Sie stellt

somit eine hohe sozio-ökonomische Belastung für das Gesundheitssystem dar [10, 11]. Nach An-

gaben des Robert-Koch-Instituts liegt die Lebenszeitprävalenz von Arthrose in Deutschland bei

20,3 %, was hochgerechnet 12,4 Millionen Erkrankten entspricht [12]. Frauen sind signi�kant

häu�ger an Arthrose erkrankt als Männer (Lebenszeitprävalenz 22,3 % vs. 18,1 %). In beiden

Geschlechtergruppen nimmt die Krankheitshäu�gkeit mit dem Alter zu. So sind 1,6 % der 18 -

29-jährigen Frauen und 1,8 % der 18 - 29-jährigen Männer an Arthrose erkrankt, während in der

Altersgruppe der 70 - 79-jährigen 49,9 % der Frauen und 33,3 % der Männer an Arthrose er-

krankt sind. Arthrosepatienten leiden zu 50 % an Gonarthrose und zu 25 % an Coxarthrose. Die

direkten Kosten für ambulante und stationäre Versorgung durch Arthrosepatienten in Deutsch-

land betrugen im Jahr 2008 7,62 Milliarden Euro [13]. Die indirekten Kosten der Arthrose durch

Arbeitsunfähigkeit (AU) und Frühberentungen sind ebenfalls sehr hoch. In 2011 wurden 252.573

Arbeitsunfähigkeitsfälle durch Arthrose mit 10.702.166 Arbeitsunfähigkeitstagen attestiert. Die

meisten Arbeitsunfähigkeitsfälle und � tage entfallen auf die Gonarthrose (114.975 AU-Fälle,

4.971.698 AU-Tage), gefolgt von der Coxarthrose (44.637 AU-Fälle, 2.585.157 AU-Tage). Weiter-

hin erfolgten 6.021 Berentungen, respektive 3,5 % der Frühberentungen, im Jahre 2011 aufgrund

verminderter Erwerbsfähigkeit aufgrund der Erstdiagnose Arthrose. In Deutschland wurden 2013

143.024 operative Knieersteingri�e und 210.384 operative Hüftersteingri�e dokumentiert [14]. Ei-

ne totale Gelenksersatzoperation war hierbei der häu�gste operative Eingri�: Hüfte 73,3 % und

Knie 84,0 %. Die absolute Zahl endoprothetischer Operationen hat in den letzten Jahren nicht
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nur in Deutschland sondern auch international zugenommen. Gründe hierfür sind vorwiegend

der demographische Wandel und die damit einhergehende Zunahme der Risikopopulation.

1.3.2. Pathophysiologie

Die Osteoarthrose ist eine degenerative Erkrankung des Gelenkknorpels und des subchondra-

len Knochens. Bei der Arthrose kommt es durch mechanische Ursachen zu chemisch vermittel-

ten Reparaturprozessen, die meist zu fehl-angepassten Reparaturvorgängen führen. Dies führt

zu Knorpelverlust und Knochenneubildung in der subchondralen Region sowie im Gelenkrand-

bereich, der sogenannten Osteophytenbildung [15]. Weiterhin treten entzündliche Prozesse im

gesamten Gelenk, insbesondere in der Synovia, auf. Für die Einteilung der Arthrose existieren

verschiedene Ansätze auf Grundlage der Symptome sowie der klinischen und radiologischen Un-

tersuchungsergebnisse. Man teilt die Arthrose hinsichtlich der betro�enen Gelenke (lokalisiert

oder generalisiert) ein oder im Hinblick darauf, ob eine primäre oder sekundäre Form wie meta-

bolische, anatomische, traumatische oder entzündliche Ursache vorliegt. Oft werden radiologische

Untersuchungen zur Einteilung der Arthrose herangezogen wie die Kriterien von Kellgren und

Lawrence [16]. Jedoch haben viele Patienten, die röntgenologische Veränderungen im Sinne einer

Arthrose zeigen, keine Symptome bzw. die radiologischen Veränderungen korrelieren nicht mit

der Stärke des Schmerzes [17, 18]. In weiteren Studien konnte durch Einsatz weiterer radiologi-

scher Verfahren wie Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT) diese Diskordanz reduziert, jedoch

bislang nicht gänzlich behoben werden [19]. In einer weiteren Arbeit konnten in einer groÿen

Kohorte mittels MRT-Untersuchungen arthrose-typische Veränderungen bei gesunden Menschen

festgestellt werden, die keinerlei Arthrosebeschwerden beklagten [20]. Bei den Klassi�kations-

kriterien der Arthrose des American College of Rheumatology werden daher Anamnese und

klinische Untersuchung erfasst und durch Faktoren wie Laboruntersuchungen oder Bildgebung

ergänzt [21].

1.3.3. Arthroseschmerz

Bislang wurde angenommen, dass Schmerzentstehung bei Arthrose rein nozizeptiv ist. Dennoch

scheinen weitere Mechanismen an der Schmerzentstehung des Arthroseschmerzes beteiligt zu sein.
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Die Gelenkinnervation wird über dicke myelinisierte Aβ -Fasern, dünne myelnisierte Aδ-Fasern,

nicht-myelinisierte sensorische C-Fasern und sympatische postganglionäre C-Fasern vermittelt.

Nicht-nozizeptive Reize wie Bewegungen im Arbeitsbereich des Gelenks aktivieren den Groÿteil

der Aβ-Fasern und etwa die Hälfte der Aδ-Fasern. Nozizeptive Reizwahrnehmung am Gelenk er-

folgt durch die anderen 50 % der Aδ-Fasern und die meisten C-Fasern. Alle Gelenkstrukturen mit

Ausnahme des Knorpels sind mit sensorischen Endigungen nozizeptiver Fasern ausgestattet. Ge-

lenkknorpel wird als nicht-innerviert angesehen [22]. Anhaltende Nozizeptorerregung durch Ge-

lenkschädigung und/oder �entzündung führt zu einer verstärkten Antwort des zentralen Nerven-

systems [23]. Neurophysiologische Arbeiten konnten zeigen, dass Wide-dynamic-range-Neurone

im Hinterhorn hierauf mit verlängerter neuronaler Entladung, erhöhtem Antwortverhalten auf

nicht-noxische und noxische Stimuli, erhöhte Reaktion auf nicht-noxische und noxische Reize

des erkrankten Gelenks reagieren und ihre rezeptiven Felder ausweiten [24]. Es wird vermutet,

dass diese Prozesse zum Arthroseschmerz beitragen [25]. Es gibt jedoch Hinweise, dass nicht

nur nozizeptive Schmerzmechanismen, die durch direkte Gelenkschädigung entstehen, zugrunde

liegen. Tierexperimentelle Arbeiten sowie klinische Studien deuten auf das Vorhandensein ei-

ner neuropathischen Schmerzkomponente des Arthroseschmerzes hin [26, 27]. Im Rahmen der

Arthrose konnte gezeigt werden, dass dünne nozizeptive Nervenenden, die normalerweise die Ge-

lenkkapsel und den Knochen innervieren, in den degenerierten Gelenkknorpel hineinwachsen [28].

Anhaltende Knorpelkompression innerhalb des arthrotischen Gelenks führt zu einer anhaltenden

Schädigung dieser Nervenfasern. Mehrere klinische Studien haben weiterhin Hinweise für zentrale

Sensibilisierungsprozesse bei Arthrosepatienten gefunden [25, 29, 30, 31]. Demzufolge beschrei-

ben bis zu 1/3 der Arthrosepatienten ihre Arthrosesymptome mit Deskriptoren, die typisch für

neuropathische Schmerzen sind; beispielsweise wird der Schmerz als �brennend� beschrieben oder

über Taubheit geklagt [32, 33, 34, 35, 36]. Neben vielerlei krankheitsspezi�schen Einschränkun-

gen wie Schmerzen, Gelenkstei�gkeit und Funktionseinschränkung führt die Arthrose zu einer

deutlichen Einschränkung der Lebensqualität [37]. In einigen Studien wurde bereits die Funkti-

onseinschränkung [38], die somatosensorische Funktion [26] wie auch die Lebensqualität [37] von

Arthrosepatienten untersucht, jedoch wurde bislang in keiner dieser Studien eine Kombination

aller dieser Aspekte in Verbindung mit einem umfassenden somatosensorischen Pro�l dargestellt.
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1.3.4. Therapie der Arthrose

Die konservative Therapie der Arthrose umfasst nicht-medikamentöse Maÿnahmen wie Physio-

therapie, Patientenschulung und Gelenkentlastung durch Gehstützen. In der medikamentösen

Therapie geht es vorwiegend darum, eine Schmerzreduktion zu erreichen, da eine kausale Thera-

pie nicht verfügbar ist. Hierbei �nden Analgetika wie Paracetamol, nichtsteroidale Antirheuma-

tika (NSAR), Coxibe und Opioide Einsatz. Weiterhin �nden intraartikuläre Injektionen mit Glu-

kokortikoiden oder Hyaluronsäure, Glucosamin und Chondroitinsulfat Anwendung. Durch Glu-

koasamin, Hyaluronsäure und Chondroitinsulfat sollen strukturmodi�zierende E�ekte auftreten,

deren wissenschaftlicher Nachweis bislang jedoch nicht vorliegt. Ein Aufhalten der fortschrei-

tenden Gelenkdestruktion wurde hierdurch bislang nicht beobachtet [39]. Die Einleitung einer

konservativen Arthrosetherapie ist in der Regel für die Patienten gut verfügbar und hat wenig

behandlungsbedingte Nebenwirkungen. Dennoch verhindert längerfristige konservative Therapie

das Fortschreiten der Erkrankung nicht relevant und die erzielte Schmerz- und Symptomlinde-

rung ist, wenn überhaupt, nicht nachhaltig [40]. Gelenkersatzoperationen stellen eine etablierte

Therapieoption für chronische Arthrose dar. Die Operationsraten von Gelenkersatzoperationen

bei Cox- und Gonarthrose sind in den letzten 2-3 Dekaden deutlich gestiegen und ein weiterer

Anstieg wird vermutet [41, 42]. Der präoperative Schmerz und der präoperative Funktionsstatus

scheinen die stärksten das Einjahres-Outcome bestimmenden Faktoren bei Kniegelenkersatzope-

rationen zu sein [43].

1.4. Zielsetzung und Fragestellung der Arbeit

Ziel dieser Arbeit ist unter Berücksichtigung der aufgeführten Erkenntnisse die Frage der Charak-

terisierung und die Veränderung des sensorischen Phänotyps von Patienten mit Arthrose vor und

nach Gelenkersatzoperation. Hierbei soll (A) die Untersuchung der somatosensorischen und phy-

sischen Funktion sowie der psychischen Gesundheit von Arthrosepatienten erfolgen, um weitere

Einblicke in die zugrundeliegenden pathophysiologischen Mechanismen von Arthroseschmerz zu

erlangen, und (B) der Vergleich somatosensorischer, psychischer und physischer Funktion der Pa-

tienten, die eine Gelenkersatzoperation (TJR) erhalten, mit konservativ behandelten Patienten
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durchgeführt werden.

Folgende Hypothesen sollen in dieser Arbeit untersucht werden:

Hypothese 1: Es gibt einen Unterschied hinsichtlich Schmerzintensität, demographischen Cha-

rakteristika, Funktionalität, Lebensqualität und psychischer Gesundheit zwischen den Pati-

enten, die im QST Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse haben, und den Patienten

ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse im QST zu Ungunsten der Patienten

mit zentraler Sensibilisierung.

Hypothese 2: Die operierte Patientenkohorte weist in der Visite 1 stärkere Schmerzen, gröÿere

Einschränkung der Funktionalität und Lebensqualität sowie mehr psychische Beeinträch-

tigungen auf im Vergleich zur konservativ behandelten Patientenkohorte.

Hypothese 3: Die thermischen, mechanischen, und taktilen Parameter des sensorische Pro�ls

unterscheiden sich in der konservativen und operierten Patientengruppen zum Zeitpunkt

der Visite 1 nicht. QST-Parameter für zentrale Sensibilisierung (Allodynie, Pinprickhy-

peralgesie) �nden sich signi�kant häu�ger in der operierten Gruppe.

Hypothese 4: Patienten mit TJR zeigen eine Verbesserung der erhobenen Parameter in Visite

2, während es bei den konservativ behandelten Patienten zu keiner relevanten Veränderung

kommt.

Hypothese 5: Die subjektive Zufriedenheit mit der Therapie des Gelenksersatzes korreliert si-

gni�kant mit der Reduktion der Schmerzen sowie der Verbesserung der Funktionalität und

der Lebensqualität.
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2. Material und Methoden

Die Teilnehmer dieser Studie wurden durch die Klinik für Unfallchirurgie und Orthopädie des

Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Kiel, zugewiesen. Die Studie wurde designt als

eine o�ene, nicht-verblindete Beobachtungsstudie. Therapeutische Entscheidungen wie beispiels-

weise die Veränderung der Schmerzmedikation oder Indikationsstellung zur Gelenkersatzoperati-

on wurden im Rahmen der Studie nicht getro�en. Die Entscheidung zur Gelenkersatzoperation

bei den untersuchten Patienten wurde von den behandelnden Ärzten unabhängig von dieser

Studie gestellt.

Die Studie wurde nach den Richtlinien der Helsinki Deklaration durchgeführt und wurde durch

das Ethikkomitee der Medizinischen Fakultät der Christian-Albrechts-Universität zu Kiel (AZ

153/12) genehmigt. Die Studienteilnehmer gaben ihr schriftliches Einverständnis nach erfolgter

mündlicher und schriftlicher Aufklärung zur Teilnahme an der Studie.

2.1. Anamneseerhebung und Fragebögen

In einem Anamnesegespräch wurden demographische Daten (Geschlecht, Alter, Gewicht und

Gröÿe), sowie krankheitsspezi�sche Informationen (Lokalisation und Dauer der Erkrankung,

Einnahme von Schmerzmitteln) erhoben. Die Schmerzstärke wurde anhand einer numerischen

Rating-Skala (NRS-3) dokumentiert. Hierbei wurde die durchschnittliche, minimale und ma-

ximale Schmerzstärke auf einer 11-stu�gen Skala der vergangenen 3 Tage erhoben (0 = �kein

Schmerz� und 10 = �stärkster vorstellbarer Schmerz�).

Nach einer Gelenkersatzoperation wurde die Subjektive Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz

auf einer numerischen Rating-Skala erfragt (0 = �vollkommen unzufrieden� und 10 = �vollkommen

zufrieden�) erfragt.
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Weiterhin wurden validierte Fragebögen eingesetzt, um die Funktionalität, gesundheitsbezo-

gene Lebensqualität, psychische Gesundheit, Qualität des Schlafs und Schmerzcharakteristika zu

erfassen.

2.1.1. Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index®(WOMAC)

Der WOMAC ist ein krankheitsspezi�scher Fragebogen mit einem Gesamtscore, sowie drei Sub-

skalen für Schmerz, Stei�gkeit und Funktion für Patienten mit Arthrose. Der Fragebogen besteht

aus 24 Fragen, hiervon beziehen sich 5 auf die Dimension Schmerz, 2 auf die Dimension Stei�gkeit

und 17 auf die Dimension Funktion. Es bestehen verschiedene Skalierungsformate. In der hier ver-

wendeten Version werden die Antworten auf einer 11-stu�gen Skala (0 = keine Schmerzen/keine

Stei�gkeit/keine Schwierigkeiten; 10 = extreme Schmerzen/extreme Stei�gkeit/extreme Schwie-

rigkeiten) eingeordnet. Somit kann ein Gesamtscore von 240 und Subscores von 50, 20, 170 für

die Dimensionen Schmerz, Stei�gkeit und Funktion erreicht werden. Eine Normierung der Werte

durch prozentuale Darstellung (= Wert/Maximaler Scorewert x 100) ist möglich. Je höher der

(Sub-)Score, desto stärker ist das Gelenk betro�en bzw. desto ausgeprägter der Schmerz, die

Stei�gkeit, die funktionelle Einschränkung [44, 45, 46].

2.1.2. Hospital Anxiety and Depression Scale® (HADS)

Der HADS-Fragebogen dient zum Screening und der orientierenden Quanti�zierung von Angst-

störungen und Depression bei Patienten mit chronischen Erkrankungen [47]. Es werden zwei

Subskalen anhand von je 7 Fragen zu Symptomen einer Depression oder einer Angststörung

erfasst. Pro Frage gibt es 4 Antwortmöglichkeiten, der jeweils ein Wert von 0 - 3 zugeordnet

ist. Der Cut-o� Wert ist mit ≥ 11 angegeben für das Vorhandensein einer Depression oder ei-

ner Angststörung, Werte zwischen 8 - 10 werden als �grenzwertig� angesehen. Der Gesamtscore

weiÿt auf eine mögliche allgemeine psychische Beeinträchtigung des Patienten hin, was weitere

ausführliche klinische Diagnostik nach sich ziehen sollte [48, 49].
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2.1.3. Medical Outcome Study® Schlaf Skala (MOS-SS)

Die MOS-Schlaf-Skala erfasst die Qualität und die Beeinträchtigung des Nachtschlafes. Hierbei

werden anhand von 10 Fragen verschiedene Aspekte des Schlafes wie Schlafstörungen, Tagesmü-

digkeit, Schlafdauer und Angemessenheit des Schlafes, Atmung und Schnarchen beleuchtet. Dies

wird auf einer 6-stu�gen Skala erfasst, der jeweils Punkte zugeordnet werden (1 = �immer� bis

6 = �nie� oder 0 = �weiÿ nicht�). Die Fragen beziehen sich auf den Zeitraum der letzten 4 Wo-

chen. Es sind keine formalen Cut-o�-Werte vorhanden. Es können Referenzwerte von gesunden

Probanden aus der Entwicklung der Skala herangezogen werden. Höhere Werte weisen auf stärke

Schlafstörungen, vermehrte Tagesmüdigkeit und stärkere Nicht-Angemessenheit des Schlafes hin

[50, 51].

2.1.4. Short Form-12® Gesundheitsfragebogen (SF-12)

Der SF-12 dient der Erhebung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Er umfasst zwölf Fragen

zu körperlicher Funktionsfähigkeit, körperlicher Rollenfunktion, Schmerz, allgemeiner Gesund-

heitswahrnehmung, Vitalität, sozialer Funktionsfähigkeit, emotionaler Rollenfunktion und psy-

chischem Wohlbe�nden, die sich zwei Grunddimensionen der subjektiven Gesundheit zuordnen,

nämlich der körperlichen und der psychischen Gesundheit. Es werden zwei Summenskalen erho-

ben, nämlich die Subskala Körperliche Funktionsfähigkeit und die Subskala Psychisches Wohl-

be�nden. Die Skalen werden mit festgelegter Gewichtung berechnet und müssen transformiert

werden. Es existieren Referenzwerte einer US-Normstichprobe. Bei der körperlichen und der psy-

chischen Summenskala des SF-12 repräsentieren die errechneten Werte T-Werte mit Mittelwerten

von 50 und Standardabweichung von 10. Werte von > 60 gelten somit als �überdurchschnittlich�

und Werte von < 40 als �unterdurchschnittlich� [52, 53, 54, 55].

2.1.5. Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose (FFbH-OA)

Der Funktionsfragebogen Hannover wurde zur Beurteilung der Funktionskapazität bei Patienten

mit Erkrankungen des Bewegungsapparates entwickelt. Es existieren verschiedene krankheitss-

pezi�sche Versionen, u.a. für Patienten mit Cox- oder Gonarthrose. Er umfasst 18 Fragen zu
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Alltagstätigkeiten und bezieht sich auf den Zeitraum der vergangenen Woche. Es gibt jeweils

drei Antwortmöglichkeiten � ja�, � ja, aber mit Mühe� und �Nein oder nur mit fremder Hilfe�. Den

Antwortmöglichkeiten ist ein Punktwert von 0 bis 2 zugeordnet. Es kann somit ein Gesamtwert

von 36 erreicht werden. Hieraus wird reziprok die prozentuale Funktionskapazität (0 - 100 %)

berechnet. Werte von 80 - 100 % werden als �normale Funktionskapazität�, Werte von 60 - 80 %

als �mäÿige Funktionskapazität� und Werte < 60 % als �klinisch-relevante Funktionsbeeinträch-

tigung� angesehen [56, 57].

2.1.6. EuroQol-5® (EQ-5D-3L)

Der EQ-5D-3L ist ein Fragebogen zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Er

besteht aus zwei Teilen. Im ersten Teil wird die gesundheitsbezogene Lebensqualität anhand von

fünf Dimensionen (Mobilität, Für-sich-selbst-sorgen, Allgemeine Tätigkeiten, Schmerzen und kör-

perliche Beschwerden, Angst und Niedergeschlagenheit) erfasst. Jeder der drei Antwortmöglich-

keiten wird ein Punktwert zugeordnet (�keine Probleme� = 1, �mäÿige Probleme� = 2, �extreme

Probleme� = 3). Im zweiten Teil wird der aktuelle Gesundheitszustand auf einer visuellen Ana-

logskala (VAS) zwischen 0 (�sehr schlecht�) und 100 (�sehr gut�) erfasst [58, 59, 60]. Die VAS

dient somit der subjektiven Einschätzung des Gesundheitszustandes.

2.1.7. PainDETECT® Fragebogen (PD-Q)

Der PD-Q wurde als ein Screening-Tool für eine neuropathische Schmerzkomponente bei Pati-

enten mit chronischen Rückenschmerzen entwickelt. Mittlerweile wird er auch bei vielen anderen

Schmerzerkrankungen eingesetzt. Der Fragebogen umfasst zunächst 3 Fragen zur Schmerzin-

tensität, die jedoch nicht in den Gesamtscore eingehen, sowie eine Körperzeichnung, in der die

Lokalisation des Hauptschmerzes und mögliche Schmerzausstrahlung eingezeichnet werden sollen.

Es wird nach dem Schmerzverlauf (Dauerschmerzen mit leichten Schwankungen, Dauerschmer-

zen mit Schmerzattacken, Schmerzattacken dazwischen schmerzfrei, Schmerzattacken dazwischen

Schmerzen) anhand von Bildern und Ausstrahlung der Schmerzen gefragt. Weiterhin wird das

Vorhandensein von 7 möglichen Schmerzcharakteristika (Brennen, Kribbel-/Prickelgefühl, Al-

lodynie, Schmerzattacken, Wärme- oder Kälte induzierter Schmerz, Taubheitsgefühl, Druck-
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schmerzhaftigkeit), in einer 5-stelligen Abstufung von �nie�, �kaum�, �gering�, �mittel�, stark�

bis �sehr stark�, erfragt. Jeder Antwort ist ein Wert von 0-5 zugeordnet (0 = �nie�, 5 = �sehr

stark�). Als klinisch-relevant wurden Charakteristika mit einem Subscore ≥ 3 (= mittel) ange-

sehen. Es kann eine Gesamtsumme von -1 bis 38 Punkten erreicht werden. Eine Gesamtsumme

von ≤ 12 Punkten zeigt, dass eine �neuropathische Schmerzkomponente unwahrscheinlich� (> 15

%) ist, eine Summe von ≥ 19 Punkten bedeutet, dass eine �neuropathische Schmerzkomponente

wahrscheinlich� (> 90 %) ist. Bei Ergebnissen zwischen 13 - 18 Punkten ist eine �Aussage nicht

eindeutig, neuropathische Schmerzkomponente kann vorhanden sein� [61, 62].
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2.2. Quantitative Sensorische Testung (QST)

Die Methodik der QST wurde etabliert, um die Funktion des somatosensorischen Systems zu

erfassen. Ein standardisiertes QST-Protokoll wurde vom Deutschen Forschungsverbund Neuro-

pathischer Schmerz (DFNS) eingeführt und etabliert. Es ermöglicht die Erfassung eines umfas-

senden somatosensorischen Pro�ls eines Patienten [8]. Das QST-Protokoll besteht aus 13 Pa-

rametern: Taktile Detektionsschwelle (MDT) und Vibrationsdetektionsschwelle (VDT), welche

die Funktion der myelinsierten Aβ-Nervenfasern abbilden; Wahrnehmungsschwelle für kalte und

warme Reize (CDT, WDT), Kälte- und Hitzeschmerzschwellen (CPT, HPT), thermische Unter-

schiedsschwelle (TSL), mechanische Schmerzschwelle (MPT), mechanische Schmerzsensitivität

(MPS) und Druckschmerzschwelle (PPT), die die Funktion von dünnen Nervenfasern (Aδ- und

C-Fasern) oder zentrale Verarbeitungsmechanismen abbilden. Das Vorhandensein von paradoxen

Hitzeemp�ndungen (PHS) zeigt eine Funktionsstörung von C-Fasern oder Störung der zentra-

len Verarbeitung von Kältereizen [61]. Zeichen für eine Sensibilisierung des somatosensorischen

Systems werden anhand der dynamischen mechanischen Allodynie (DMA) und der temporären

Summation (WUR) untersucht. Die Erhebung der verschiedenen sensorischen Parameter erlaubt

die Analyse hinsichtlich einer möglichen Funktionssteigerung (�gain of function�) oder eines mög-

lichen Funktionsverlusts (�loss of function�) der jeweiligen sensorischen Funktion, die wiederum

Rückschlüsse auf den zugrundeliegenden Mechanismus geben kann [5]. So bildet die dynamische

mechanische Allodynie (DMA) zentrale Sensibilisierungsprozesse ab, bei denen die Erregung me-

chanosensitiver Rezeptoren als Schmerz wahrgenommen wird. Weiterhin können neuroplastische

Veränderungen im Rahmen von zentralen Sensibilisierungsprozessen die absteigenden schmerz-

modulatorischen Bahnen im ZNS verändern und so eine Übererregbarkeit im Sinne einer Sensibi-

lisierung mechanischer Reize (MPS, MPT) hervorrufen. Eine Sensibilsierung (�gain of function�)

bei einem oder mehreren dieser drei Parameter (DMA, MPS und MPT) wurde in der vorliegen-

den Arbeit für das Vorhandensein zentraler Sensibilisierungsprozesse de�niert. Die Quantitativ

Sensorische Testung wurde in zahlreichen vorangegangen Studien untersucht [8, 63, 64, 65, 66].

Eine graphische Darstellung des QSTs (Abbildung 2.1) aus der Verö�entlichung von Rolke et al.

veranschaulicht den Ablauf [66].
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Abbildung 2.1.: Graphische Darstellung der QST aus Rolke et al. [66]

Es werden 13 Parameter in sieben Untersuchungen (A-G) erhoben. CDT, Kaltschwelle;

WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; PHS, paradoxe Hitzeemp-

�ndungen; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; MDT, taktile De-

tektionsschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsen-

sitivität; ALL, dynamische mechanisch Allodynie; CW, Wattebausch; QT, Q-tip; BR-

Pinsel; WUR, temporäre Summation; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; PPT, Druck-

schmerzschwelle

Die Durchführung erfolgt immer in der gleichen Reihenfolge, beginnend mit den thermischen

Tests. Zuerst wird die Wahrnehmungsschwelle für kalte Reize (CDT) und anschlieÿend für warme

Reize (WDT) gemessen. Hierfür wird die Thermode (TSA 2001-II; Medoc, Israel; Kontakt�äche
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7.84cm²; Abbildung 2.2) auf das Untersuchungsareal mit einer Ausgangstemperatur von 32°C

aufgesetzt. Die Thermode vermindert/erhöht ihre Temperatur um 1°C/sec bis der Patient den

Reiz �kalt�/ �warm� wahrnimmt und die Antworttaste auslöst und die Schwellentemperatur er-

fasst wird. Nach Auslösen der Antworttaste kehrt die Thermode zur Ausgangstemperatur von

32°C zurück. Es werden drei Durchläufe pro Parameter durchgeführt in einem Abstand von 4

- 6 Sekunden. Als Schwelle wird das arithmetische Mittel der drei Di�erenzen der gemessen

Schwellentemperatur zur Ausgangstemperatur angegeben.

Abbildung 2.2.: Medoc TSA 2001-II

Für die thermische Unterschiedsschwelle (TSL) ändert die Thermode alternierend ihre Tem-

peratur ausgehend von 32°C. Der Patient wird instruiert, die Antworttaste zu drücken, sobald er

einen thermischen Reiz verspürt, und anzugeben, ob dieser Reiz �warm� oder �kalt� ist. Sobald
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die Antworttaste gedrückt wird, ändert die Thermode ihre Temperatur in die andere Richtung.

Bei dieser Messung werden 6 Reize appliziert. Zur Berechnung der TSL wird die Di�erenz der

während des Untersuchungsablaufs erhobenen arithmetischen Mittelwerte der Wärmedetektions-

schwellen und Kältedetektionsschwellen herangezogen [67, 68]. Wird bei der TSL-Messung ein

kalter Reiz als �warm/heiÿ/brennend� angegeben, so wird dieser als paradoxe Hitzeemp�nding

(PHS) erfasst. Die Anzahl der paradoxen Hitzeemp�ndungen (PHS) wird dokumentiert. An-

schlieÿend werden die Schwellen für Kälte- und Hitzeschmerz (CPT, HPT) analog zu den Kalt-

und Warmschwellen bestimmt. Die Schmerzschwelle wird hierbei als die Reizstärke de�niert,

bei der bestimmte somatosensorische Qualitäten wie Brennen oder Stechen, die mit einer Ak-

tivierung des nozizeptiven Systems assoziiert werden, zu einer nicht-nozizeptiven Emp�ndung

hinzukommen. Hier wird der Patient instruiert, die Antworttaste auszulösen, sobald zusätzlich

zur Kälte/Wärme die Emp�ndung eines Brennens, Stechen, Bohrens oder Ziehens hinzukommt.

Der Abstand zwischen den 3 Messdurchläufen beträgt 10 Sekunden. Bei allen thermischen Tests

sind die Cut-o� Temperaturen 0° und 50°C.

Für die Messung der taktilen Detektionsschwelle (MDT) wird ein standardisiertes Set von Frey

Haaren (Optihair2- Set Nervtest, Germany; Abbildung 2.3) der Stärken 0,25, 0,5, 1, 2, 4, 8, 16,

32, 64, 128, 256, 512mN und der Kontakt�äche von ca. 1mm² verwendet [69, 70]. Mittels einer

modi�zierten Grenzwert-Methode (�method of limits�) wird in fünf Serien auf- und absteigender

Stimulusintensität der geometrische Mittelwert der taktilen Detektionsschwelle bestimmt [71].

Hierbei wird mit dem von Frey Haar der Stärke 16mN begonnen und anschlieÿend das von

Frey Haar der jeweils nächst niedrigeren Kraft aufgesetzt bis der Patient keine Berührung mehr

spürt. Die Intensität des zuletzt applizierten, nicht mehr gespürten, von Frey Haars wird als

unterschwellige Reizintensität dokumentiert. Jetzt wird das von Frey Haar der jeweils nächst-

höheren Intensität aufgesetzt bis der Patient eine Berührung spürt und dies als überschwelliger

Wert dokumentiert. Anschlieÿend Umkehr zu niedrigeren Intensitäten usw. Dieser Vorgang wird

wiederholt bis je fünf unter- und überschwellige Werte ermittelt wurden. Als Schwelle wird der

geometrische Mittelwert der jeweils fünf über- und unterschwelligen Reizintensitäten de�niert.
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Abbildung 2.3.: Testung der mechanischen Detektion mittels von Frey Haar

Die mechanische Schmerzschwelle (MPT) wird mittels Nadelreizstimmulatoren �Pinpricks�

(The PinPrick; MRC Systems GmbH, Germany; Abbildung 2.4) verschiedener Reizstärke (8,

16, 32, 64, 128, 256, 512 mN) und einem Durchmesser der Kontakt�äche von 0,25mm² erfasst.

Die Schmerzschwellenbestimmung erfolgt wie bei der Messung der MDT durch fünf Serien auf-

und absteigender Stimulusintensitäten mittels einer modi�zierten Grenzwert-Methode (method

of limits`). Begonnen wird mit dem Pinprick der Kraft 8mN und anschlieÿend der Pinprick der
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jeweils höheren Intensität aufgesetzt bis die Wahrnehmung der Berührung der Haut ihre Qua-

lität ändert mit der zusätzlichen Wahrnehmung wie der eines Spitzen, Piksen, Stechen, die mit

einer Aktivierung des nozizeptiven Systems assoziiert werden. Die Stärke des hierbei applizierten

Pinpricks entspricht der des überschwelligen Wertes. Anschlieÿend wird der Pinprick der jeweils

nächst niedrigeren Intensität aufgesetzt, bis keine Schmerzwahrnehmung mehr gespürt wird. Dies

ist der unterschwellige Wert. Anschlieÿend Umkehr zu höheren Intensitäten usw. Dieser Vorgang

wird wiederholt bis je fünf unter- und überschwellige Werte ermittelt wurden. Ebenso wird als

Schwelle der geometrische Mittelwert der jeweils fünf über- und unterschwelligen Reizintensitäten

angegeben.

Abbildung 2.4.: Testung der mechanischen Schmerzschwelle mittel Pinprick
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Für die Erfassung der mechanischen Schmerzsensitivität (MPS) werden Pinpricks in sieben ver-

schiedenen Intensitäten appliziert. Für die Erhebung der dynamischen mechanischen Allodynie

(DMA) werden zwischen den Pinprick-Reizen bewegte Berührungsreize mit einem Wattebausch

(3mN; Abbildung 2.5), Q-Tip (100mN; Abbildung 2.6) oder Pinsel (200-400mN; Abbildung 2.7)

1-2cm über die Haut appliziert [72, 73].

Abbildung 2.5.: Testung der dynamischen mechanischen Allodynie mittels Wattebausch

Normalerweise führen diese Berührungsreize zu keiner schmerzhaften Wahrnehmung. Alle Rei-

ze (Berührung und Nadelreize) werden in randomisierte Reihenfolge insgesamt jeweils fünf Mal

appliziert, während der Patient nach der numerischen Rating-Skala (Bereich 0-100, 0 = kein
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Schmerz, 100 = stärkster vorstellbarer Schmerz) die einzelnen Schmerzintensitäten direkt nach

jedem Einzelreiz benennt. Dadurch wird eine Reiz/Antwort-Kurve der mechanischen Schmerzin-

tensität erfasst. Das geometrische Mittel der Schmerz-Ratings der Pinprick- bzw. Berührungsreize

ergibt das Maÿ der Schmerzemp�ndlichkeit (MPS/DMA)[73].

Abbildung 2.6.: Testung der dynamischen mechanischen Allodynie mittels Q-Tip

Die temporäre Summation (WUR) wird de�niert durch die empfundene Schmerzintensität

einer Serie von 10 Pinprick-Stimuli der Kraft 256mN, die in einer Frequenz von 1/s auf verschie-

dene Punkte in einem 1cm² groÿen Areal appliziert werden im Vergleich zu einem vorherigen

20



einzelnen Pinprick-Stimulus der gleichen Intensität. Unmittelbar nach dem Einzelreiz sowie er-

neut im Anschluss an die nachfolgende Reizserie erfolgt eine zusammenfassende Beurteilung der

Emp�ndungsstärke anhand einer numerischen Skala (Bereich 0 - 100, 0 = kein Schmerz, 100 =

stärkster vorstellbarer Schmerz). Dieses Vorgehen wird fünf Mal wiederholt. Es wird ein Quoti-

ent aus den Schmerzstärken von Einzelreiz und Reizserie berechnet. Als temporäre Summation

oder �Wind-up� wird der geometrische Mittelwert aller fünf Quotienten der Schmerzstärken von

Einzelreiz und Reizserie ermittelt [74, 75].

Abbildung 2.7.: Testung der dynamischen mechanischen Allodynie mittels Pinsel
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Die Vibrationsdetektionsschwelle wird mittels standardisierter Stimmgabel mit aufsetzbaren

Dämpfern (64 Hertz Rydel-Sei�er, 8/8 Skala; Abbildung 2.8) erfasst. Diese wird bei Gonar-

throsepatienten auf die Patella, bei Coxarthrosepatienten auf die Spina iliaca anterior superior

aufgesetzt. Die Vibrationsdetektionsschwelle wird dreimalig bei abnehmenden Stimulusintensitä-

ten als zuletzt wahrgenommene Vibration erfasst [76, 77]. Es wird das arithmetische Mittel der

drei Messungen gebildet.

Abbildung 2.8.: Testung des Vibrationsemp�ndens mittels Rydel-Sei�er Stimmgabel
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Für die Druckschmerzschwelle (PPT) wird Druck mit ein Druckalgometer (Force Dial FDK

20, Wagner Instruments, Greenwich, CT, USA; Abbildung 2.9) mit der Kontakt�äche von 1cm²

mit ansteigender Intensität von 0,5 kg/s (∼ 50 kPa/s) auf die Haut über einem Muskel am

proximalen (Coxarthrose) oder distalen (Gonarthrose) Muskel am Oberschenkel appliziert bis zu

einer Stärke, die von dem Patienten als schmerzhaft angegeben wird. Die Messung wird dreimalig

wiederholt und ein arithmetisches Mittel der Messungen gebildet.

Abbildung 2.9.: Testung der Druckschmerzschwelle mittels Druckalgometer

2.2.1. Untersuchungsareal der QST

Viele Patienten mit Arthrose geben ihre Schmerzen nicht an den Lokalisationen an, die neuroa-

natomisch plausibel zu einem Dermatom oder dem Innervationsgebiet eines peripheren Nerven

gehören. Schmerzen durch Coxarthose wird häu�g im Bereich des Knies, des Oberschenkels und

des Gesäÿ angeben, während Gonarthroseschmerz oft im Bereich um das Knie am distalen Ober-
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schenkel oder der proximalen Tibia angegeben wird [78]. Daher wurde ein Testareal am Ober-

schenkel für beide Patientengruppen mit Cox- und Gonarthrose gewählt um die Unterschiede

durch verschiedene Testareale am Körper zu minimieren.
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2.3. Studienablauf

Eine graphische Darstellung des Studienablaufs �ndet sich in der Abbildung 2.10. Die Studie

setzte sich aus zwei Untersuchungszeitpunkten zusammen. Am ersten Termin, Visite 1, erfolg-

te die Anamneseerhebung und die Erhebung der Schmerzstärke, die QST wurde durchgeführt.

Weiterhin beantwortete der Patient die Fragebögen (WOMAC (nur Patienten mit Gonarthro-

se), HADS, MOS-SS, SF-12, FFbH-OA, EQ-5D-3L, PD-Q). Im Intervall wurden die Patienten

telefonisch kontaktiert und ein Termin für die zweite Untersuchung, Visite 2, vereinbart. Bei der

Visite 2 wurden die Schmerzstärken erhoben, die Veränderung der Schmerzmedikation erfasst,

die Subjektive Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz erfragt, sowie die QST durchgeführt und

die Fragebögen beantwortet.

n=49 
 

Anamneseerhebung 
 

Quantitativ 
 Sensorische Testung 

 
Fragebögen 

Visite 1 

Visite 2 
n=13 

 

Quantitativ 
Sensorische Testung 

 

Fragebögen 

n=18 
 

Quantitativ 
Sensorische Testung 

 

Fragebögen 

Weitere 
Therapie-

entscheidung 
durch externen 

Behandler Visite 2 

Studienabbruch 
seitens des 
Patienten  

n=2 

Studienabbruch 
seitens des 
Patienten  

n=16 

Abbildung 2.10.: Schematische Darstellung des Studienablaufs
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2.4. Statistische Analyse

Für die statistische Analyse wurde IBM SPSS Statistics, Version 21, benutzt. Für die Berechnung

der Z-Werte wurden Patientendaten normiert anhand von Kontrollwerten von nach Alter und

Geschlecht korrelierten, gesunden Probanden [Z-Wert = (MesswertPatient � MittelwertKontrollen) /

SDKontrollen]. Die resultierenden Z-Werte sind unabhängig von den ursprünglichen Einheiten und

können genutzt werden um somatosensorische Pro�le zu generieren. Der Z-Wert zeigt eine Über-

oder Unterfunktion (�Gain of function�/�Loss of function�) im Hinblick auf einzelne beim Pati-

enten erhobene Parameter auf im Vergleich zu den alters- und geschlechtsbezogenen Kontrollen.

Das 95%-Kon�denzintervall der Kontrolldaten ist zwischen -1,96 und +1,96. Z-Werte oberhalb

von �0� weisen darauf hin, dass der Patient sensibler auf den getesteten Parameter im Vergleich

zu den Kontrollen ist, während ein Z-Wert unterhalb von �0� eine niedrigere Sensibilität des

Patienten für den Parameter im Vergleich zu den Kontrollen zeigt, die Schwelle also höher ist.

Das Sensorische Pro�l kann dann graphisch dargestellt werden (Abbildung 2.11). Alle Berech-

nungen wurden anhand von Z-Werten durchgeführt. Die statistischen Vergleiche der QST-Werte

erfolgten anhand der Daten der Referenzdatenbank von gesunden Probanden des DFNS mit dem

Fuÿrücken als Referenzareal [63].

Die Häu�gkeiten der pathologischen Werte wurden mit denen von gesunden Probanden mithil-

fe des Chi²-Test verglichen. Für inter-individuelle Vergleiche wurde der Mann-Whitney-U-Test

eingesetzt. Der Wilcoxon-Test wurde für intra-individuelle Vergleiche benutzt. Für Korrelations-

analysen wurde der Spearman's rho Test eingesetzt.

Um Parameter zu �nden, die ein gutes Ansprechen der Behandlung hinsichtlich Schmerzre-

duktion und/oder Verbesserung der Funktionalität vorhersagen, wurden Patientengruppen iden-

ti�ziert, die von Visite 1 zu Visite 2 eine Verbesserung zeigten, sogenannte �Responder�. Hierzu

wurde die Korrelation der erhobenen Parameter (Demographische Daten, Fragebogenergebnisse

und QST-Parameter) der Visite 1 und die Veränderung der Schmerzintensität (∆ NRS-3 = [NRS-

3 bei Visite 2] � [NRS-3 bei Visite 1]) und Funktionalität (∆ FFbH-OA = [FFbH-OA at Visit

2] - [FFbH-OA at Visit 1]) von Visite 1 zu Viste 2 mittels Spearman's rho test analysiert. Mit-

tels Varianzanalyse (ANOVA) mit Messwiederholung und Bonferroni-Korrektur mit �TJR� bzw.
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�zentrale Sensibilisierung� als Zwischensubjektfaktor wurde der Zeitverlauf der erhobenen Para-

meter analysiert. P < 0,05 wird als statistisch signi�kant angesehen. Werte werden als Mittelwert

(MW) ± Standartabweichung (SD) dargestellt. Es wurden zunächst die Daten der Visite 1 für

die Gesamtkohorte aller teilnehmenden Patienten analysiert. Anschlieÿend erfolgte eine Analyse

der Daten der Visite 1 der Untergruppen der Patienten, die im weiteren Verlauf eine oder keine

Gelenkersatzoperation erhalten haben, und Intergruppenvergleiche wurden durchgeführt.

QST Parameter

CDT WDT TSL CPT HPT PPT MPT MPS WUR MDT VDT

Z-
W

er
t

-8
-7
-6
-5
-4
-3
-2
-1
0
1
2
3
4
5
6
7
8

95% Konfidenzintervall der Referenzwerte

Abbildung 2.11.: Beispiel eines somatosensorischen Pro�ls

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle
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3. Ergebnisse

Im Folgenden werden zunächst demographische Ergebnisse, Fragebögen und QST-Daten der Stu-

dienteilnehmer in Visite 1 dargestellt. Anschlieÿend werden Zusammenhänge zwischen QST und

Fragebögen in Visite 1 skizziert. Weiterhin werden die Hypothesen-gesteuerten Subgruppena-

lysen bezüglich Patienten mit versus ohne Zeichen zentraler Sensibilisierung gezeigt sowie der

Vergleich konservative versus operative Patientengruppe. Unter dem Unterpunkt Visite 2 wird

dargelegt, wie sich die Parameter bei Patienten mit und ohne Gelenkersatz im Verlauf verändert

haben; ferner welchen Ein�uss zentrale Sensibilisierung auf Funktion, Schmerz, Lebensqualität

und psychische Gesundheit hatte. Zudem erfolgt erneut der Gruppenvergleich konservativ versus

operativ versorgter Patienten zum Zeitpunkt der Visite 2. Abschlieÿend wird die Responderana-

lyse hinsichtlich Schmerzreduktion und Funktionalität präsentiert.

3.1. Visite 1

3.1.1. Demographische Daten und Fragebögen

49 Patienten, hiervon 32 Patienten mit Gonarthrose und 17 Patienten mit Coxarthrose, haben an

dieser Studie teilgenommen. Die demographischen Daten der Visite 1 sind in Tabelle 3.1 abgebil-

det. 67,3 % der teilnehmenden Patienten waren weiblich, das durchschnittliche Alter betrug 64,5

± 9,9 Jahre. 71,3 % der Patienten sind übergewichtig. Die durchschnittliche Erkrankungsdauer

der teilnehmenden Patienten lag bei 60,6 ± 69,6 Monaten. 44,9 % erhielten zum Zeitpunkt der

Visite 1 eine feste Schmerzmedikation. 22,4 % der Patienten hatten eine Schmerzmedikation, die

bedarfsweise einzunehmen war. Die ausführlichen Ergebnisse der Fragebögen sind in den Tabellen

A.1, A.2, A.3, A.4, A.5 und A.6 im Anhang dargestellt.
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Alle Patienten
Patienten mit

TJR

Patienten ohne

TJR
p

[n = 49] [n = 20] [n = 29]
[mit vs. ohne

TJR]

Frauen (n, %) 33 (67,3 %) 12 (60 %) 21 (72,4 %) n.s.

Gonarthrose (n, %) 32 (65,3 %) 12 (60 %) 20 (69 %) n.s.

Alter (MW ± SD,

[Jahre]
64,5 ± 9,9 63,6 ± 11,0 64,9 ± 9,3 n.s.

(Bereich) (41 - 85) (41 - 85) (50 - 77)

BMI (MW ± SD) 29,1 ± 6,2 30,7 ± 7,3 28,1 ± 5,2 n.s.

(Bereich) (16,8 - 50,2) (21,7 - 50,2) (16,8 - 43,4)

BMI > 25 (n, %) 35 (71,4 %) 14 (70 %) 21 (72,4 %) n.s.

Erkrankungsdauer

(MW ± SD)[Monate]
60,6 ± 69,6 49,2 ± 37,2 68,7 ± 85,4 n.s.

(Bereich) (3 - 360) (6 - 120) (3 - 360)

Feste

Schmerzmedikation

(n/%)

22 (44,9 %) 12 (60 %) 10 (34,5 %) n.s.

Bedarfsweise

Schmerzmedikation

(n/%)

11 (22,4 %) 5 (25 %) 6 (20,7 %) n.s.

Tabelle 3.1.: Studienpopulation, Visite 1

TJR, Gelenkersatzoperation; BMI, Body Mass Index; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)
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3.1.1.1. Schmerzstärke

Die durchschnittliche Schmerzstärke, erhoben anhand der NRS-3, betrug 4,01 ± 2,07. Sieben

Patienten (14,3 %) gaben eine durchschnittliche Schmerzstärke von ≥ 7 an. Etwa die Hälfte der

Patienten (n = 25, 51 %) gaben eine durchschnittliche Schmerzstärke von < 4 an (Tabelle A.1).

3.1.1.2. WOMAC

Da es für den WOMAC keine formalem Cut-o�- oder Referenzwerte gibt, konnte keine Aussage

hinsichtlich pathologischer Werte getro�en werden (Tabelle A.1).

3.1.1.3. HADS

Im HADS screenten nur wenige Patienten positiv für das Vorhandensein für eine Angststörung

(13 %) oder eine depressive Störung (4,3 %). Unter Berücksichtigung der grenzwertigen Befunde,

stiegen die pathologischen Werte auf 20,4 % (Angststörung) und 8,1 % (Depression; Tabelle A.2).

3.1.1.4. MOS-SS

Schlafstörungen waren in der untersuchten Patientengruppe häu�g vorhanden und betrafen 85

% der Patienten. Nur 1/3 der Patienten gaben einen adäquaten Schlaf an (Tabelle A.3).

3.1.1.5. SF-12

In der Subskala Körperliche Funktionsfähigkeit des SF-12 erzielten 2/3 der Patienten einen Wert,

der als �unterdurchschnittlich� anzusehen ist. Hinsichtlich der Subskala Psychisches Wohlbe�nden

erzielten nur 16 % der Patienten (n = 8) au�ällige Ergebnisse (Tabelle A.4).

3.1.1.6. FFbH-OA

Über die Hälfte der Patienten gaben anhand des Funktionsfragebogens eine klinisch-relevante

Einschränkung ihrer körperlichen Funktion an. 20,4 % der Patienten (n = 10) hatten eine normale

Funktionskapazität (Tabelle A.4).
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3.1.1.7. EQ-5D-3L

Insgesamt gaben 43 Patienten (87,8 %) eine eingeschränkte Lebensqualität aufgrund Einschrän-

kungen bei Mobilität, Für-sich-selbst-sorgen, Allgemeinen Tätigkeiten sowie aufgrund von Schmer-

zen und körperliche Beschwerden, Angst und Niedergeschlagenheit anhand des EQ-5D-3L an

(Tabelle A.5). �Mäÿige Probleme� wurden insgesamt häu�ger angegeben als �extreme Probleme�,

dennoch wurde für die Dimension Einschränkung der Lebensqualität durch Schmerzen bei bis zu

24 % der Patienten �extreme Probleme� benannt.

3.1.1.8. PD-Q

Anhand des PD-Q hatten 4,3 % der Patienten eine �wahrscheinliche neuropathische Schmerzkom-

ponente� während 63,8 % der Patienten negativ für das Vorliegen einer neuropathischen Schmerz-

komponente screenten und 31,9 % der Patienten ein unklares Ergebnis hatten. Die PD-Q Subs-

cores von klassisch neuropathischen Symptomen wie �Brennen�, �Kribbel-/Prickelgefühl� oder

�Taubheit� zeigten eher niedrige Werte. Ebenso waren die Häu�gkeiten von klinisch-relevanten

Symptomen niedrig mit den Ausnahmen �Schmerzattacken� (36,2 %) und �Druckschmerz� (51,1

%, Tabelle A.6).

3.1.2. Quantitative Sensorische Testung (QST)

Bei Arthrosepatienten zeigten sich bei der Analyse der Häu�gkeiten der pathologischen QST-

Parameter häu�ger Werte im Sinne einer Sensibilisierung, �gain of function�, während Werte,

die einen Funktionsverlust, �loss of function�, darstellen weniger häu�g waren (Abbildung 3.1).

Arthrosepatienten zeigten im Vergleich zum gesunden Kontrollkollektiv häu�ger eine niedrigere

Hitze-, Druck- und mechanische Schmerzschwelle (HPT, PPT, MPT) sowie höhere mechanische

Schmerzsensitivität (MPS) und eine dynamische mechanische Allodynie (DMA) im untersuchten

Areal (Abbildung 1). Hierzu passend zeigte das somatosensorische Pro�l der Arthrosepatienten

eine erhöhte Sensitivität für Hitzeschmerz, Druckschmerz und mechanische Schmerzreize (HPT,

MPS, MPT, PPT, Abbildung 3.2).
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Abbildung 3.1.: Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter aller OA Patienten; n = 49

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01, Vergleich mit gesunden, alters- und geschlechtsbezogenen Kontrollprobanden

(n=180)
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Abbildung 3.2.: QST Pro�l aller OA Patienten;

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; * p < 0.05,

** p < 0.01, Vergleich mit gesunden, alters- und geschlechtsbezogenen Kontrollprobanden

(n = 180)
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3.1.3. Zusammenhänge von QST und Fragebögen

Es zeigte sich eine positive Korrelation zwischen dem WOMAC-Gesamtscore und dem Z-Wert

für PPT bei Visite 1 (r = 0,54, p = 0,002), das bedeutet: Je höher die Einschränkung der

Gelenkfunktion gemessen mit dem WOMAC, desto höher die Sensibilität auf Druckschmerz.

Weiterhin fand sich eine negative Korrelation zwischen dem EQ-5D-3L und dem FFbH-OA (r =

-0,51, p < 0,00), je höher die Funktionseinschränkung, desto schlechter die gesundheitsbezogene

Lebensqualität.

3.1.4. Zentrale Sensibilisierungsprozesse

Bestimmte QST-Parameter können auf zentrale Sensibilisierungsprozesse hinweisen. Eine erhöh-

te mechanische Schmerzsensitivität (MPS), verminderte mechanische Schmerzschwelle (MPT)

und/oder Vorhandensein von dynamisch mechanischer Allodynie (DMA) sind hinweisend auf

zentrale Sensibilisierungsprozesse. In dieser Untersuchung zeigten 44,9 % der untersuchten Pati-

enten (n = 22) im QST Au�älligkeiten, die auf zentrale Sensibilisierungsprozesse hinweisen.

3.1.4.1. Vergleich der Patientenkohorten mit und ohne zentrale Sensibilisierung

Die Ergebnisse der Analysen der demographischen Daten und der Fragebögen im Hinblick auf

Patienten mit und ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse sind ausführlich in Tabel-

le A.7, A.8 und A.9 im Anhang dargestellt. Patienten, die Zeichen einer zentralen Sensibilisierung

im QST aufwiesen, waren älter (68,1 ± 6,7 Jahre vs. 61,6 ± 10, 4 Jahre, p < 0,05) und gaben

höhere durchschnittliche Schmerzintensitäten (4,8 ± 1,2 vs. 3,4 ± 1,8 NRS-3, p < 0,05), höhere

minimale Schmerzintensitäten (2,0 ± 2,3 vs. 0,7 ± 1,2; p = 0,03) und höhere maximale Schmer-

zintensitäten (7,7 ± 1,8 vs. 6,2 ± 2,0; p = 0,004) an im Vergleich mit Patienten ohne Hinweise

auf zentrale Sensibilisierung. Eine signi�kante Korrelation mit der Schmerzintensität (NRS-3)

wurde gefunden für die mechanische Schmerzsensitivität (r = 0,0288, p = 0,005) und die dyna-

mische mechanische Allodynie (r = 0,0273, p = 0,023). Weiterhin waren in der Patientengruppe

ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse signi�kant mehr Frauen, wobei in beiden

Gruppen der Groÿteil der Patienten weiblich war. Zwischen den Patientengruppen mit und oh-
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ne Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse im QST konnten keine Unterschiede gefunden

werden hinsichtlich Erkrankungsdauer, Häu�gkeit und Intensität der charakteristisch neuropathi-

schen Symptome im PD-Q, PD-Q-Gesamtscore, Funktionseinschränkung (FFbH-OA, WOMAC),

Schlafstörungen (MOS-SS), Vorhandensein von Angststörungen oder Depression (HADS), sowie

Lebensqualität (EQ-5D-3L; p > 0,05 für alle Berechnungen).

3.1.5. Vergleich der Patientenkohorten mit und ohne Gelenksersatzoperation

29 Patienten (59,2 %) haben eine Gelenkersatzoperation (TJR) nach Visite 1 erhalten. Patienten,

die im Verlauf eine Gelenkersatzoperation erhalten haben, unterschieden sich bei Visite 1 nicht

von den konservativ behandelten Patienten im Hinblick auf Geschlecht, BMI, Schmerzmedikation

und Erkrankungsdauer (p > 0,05 für alle Berechnungen; Tabelle 1). Die Patienten mit TJR

im Verlauf hatten eine höhere durchschnittliche (4,93 ± 1,93 vs. 3,38 ± 1,96; p = 0,005) und

maximale Schmerzintensität (7,68 ± 1,72 vs. 6,24 ± 2,04; p = 0,012), sowie höhere WOMAC-

Subscores für Schmerz (46,69 ± 19,71 vs. 30,96 ± 23,74; p = 0,024) und Stei�gkeit (58,85 ±

30,22 vs. 40,00 ± 28,55; p = 0,047), sowie niedrigere Durchschnittswerte (49,52 ± 16,17 vs.

66,23 ± 21,93; p = 0,004) und somit mehr pathologische Werte (78,9 % vs. 37,0 %; n = 0,005)

im FFbH-OA im Vergleich zu den Patienten, die keine TJR erhalten haben (Tabellen A.1 und

A.4). Weiterhin waren die �unterdurchschnittlichen� und somit pathologischen Werte der SF-12-

Subskala Körperliche Funktionsfähigkeit häu�ger in der Gruppe der Patienten mit TJR (89,5

% vs. 72,7 %; p = 0,029; Tabelle A.4). Es zeigten sich keine Unterschiede zwischen den beiden

Gruppen in Bezug auf psychiatrische Co-Morbiditäten, Schlafstörungen und Lebensqualität auf

Grundlage des HADS, MOS-SS und EQ-5D-3L (p > 0,05 für alle Berechnungen; Tabelle A.2,

A.3 und A.5). Ebenso fanden sich für den PD-Q-Status, -Score und Häu�gkeiten der klinisch-

relevanten Symptome des PD-Q keine Unterschiede zwischen den Gruppen mit und ohne TJR

(Tabelle A.6).

Im sensorischen Pro�l fanden sich keine Unterschiede zwischen den Gruppen mit und ohne

TJR bei Visite 1 (Abbildung 3.3). Hinsichtlich der Häu�gkeiten von pathologischen Werten

fand sich in der Gruppe mit TJR häu�ger ein Funktionsverlust der Warmdetektion (WDT; p <

0,05) im Vergleich zu den Patienten ohne TJR (Abbildung 3.4). Es fand sich kein Unterschied
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bezüglich der Häu�gkeiten von Hinweisen auf zentrale Sensibilisierungsprozesse im QST zwischen

den Gruppen (mit TJR 50,0 % vs. ohne TJR 41,4 %, p > 0.05).
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Abbildung 3.3.: QST Pro�l der Patienten mit und ohne TJR bei Visite 1; n = 49

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01
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Abbildung 3.4.: Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit und ohne TJR bei

Visite 1; n = 49

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01

3.2. Visite 2

31 Patienten haben bei der erneuten Untersuchung, der Visite 2, teilgenommen. Diese fand 21 - 49

(32,6 ± 9,9 Wochen) Wochen nach der Erstuntersuchung, Visite 1, statt. 13 der Patienten hatten

eine Gelenkersatzoperation erhalten, die 19 - 35 Wochen (26,17 ± 4,11 Wochen) vor der Visite

2 erfolgte. Die demographischen Daten dieser Patientenkohorte, sowie der Subgruppen mit und
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ohne TJR sind in Tabelle 3.2 dargestellt. Die ausführliche Darstellung der Fragebogenergebnisse

be�ndet sich in den Tabellen A.10, A.11, A.12, A.13, A.14, A.15 und A.16 im Anhang.

Patienten mit

TJR

Patienten ohne

TJR
p

[n = 13] [n = 18]
[mit vs. ohne

TJR]

Frauen (n, %) 8 (61,4 %) 12 (66,7 %) n.s.

Gonarthrose (n, %) 8 (61,4 %) 12 (66,7 %) n.s.

Alter (MW ± SD,)

[Jahre]
62,9 ± 12,0 65,8 ± 9,3 n.s.

(Bereich) (41 - 85) (50 - 77)

Erkrankungsdauer

(MW ± SD, [Monate])
51,7 ± 38,1 76,5 ± 96,3 n.s.

(Bereich) (12-120) (3-360)

Tabelle 3.2.: Studienpopulation, Visite 2

TJR, Gelenkersatzoperation; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)

3.2.1. Patienten ohne TJR

Im Verlauf von Visite 1 zu Visite 2 konnte keine Veränderung der durchschnittlichen Schmerzstär-

ke verzeichnet werden (3,67 ± 2,33 vs. 2,67 ± 2,20; p = n.s.; Tabelle A.10). Die durchschnittliche

Veränderung der Schmerzstärke (∆ NRS-3) im Verlauf betrug -0,46 ± 2,14. Die minimale und

maximale Schmerzintensität änderte sich nicht. Im WOMAC-Fragebogen wurde eine Verbesse-

rung für den Gesamtscore (33,60 ± 20,83 vs. 32,01 ± 17,96; p < 0,005), Stei�gkeit (46,79 ±

24,62 vs. 33,33 ± 27,08; p <0,01) und Funktion (32,73 ± 21,13 vs. 31,28 ± 18,09; p < 0,05)

festgestellt (Tabelle A.10), jedoch konnte keine Änderung der Funktion anhand des FFbH-OA

und SF-12 Subskala Körperliche Funktionsfähigkeit gefunden werden. Die durchschnittliche Ver-

änderung der Funktionalität (∆ FFbH-OA) betrug 5,67 ± 10,86. Weiterhin zeigten sich keine

Veränderung hinsichtlich des Schlafes (MOS-SS), Psychischer Co-Morbiditäten (HADS, SF-12
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Subskala Psychisches Wohlbe�nden), gesundheitsbezogener Lebensqualität (EQ-5D-3L), sowie

für mögliche neuropathische Schmerzkomponenten (PD-Q; Tabellen A.11, A.12, A.12, A.14,A.15

und A.16). In der QST wurden keine Veränderung der Häu�gkeiten der pathologischen Werte

festgestellt (Abbildung 3.5).
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Abbildung 3.5.: Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten ohne TJR bei Visite 1

und 2; n = 18

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01
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Im Sensorischen Pro�l zeigten sich jedoch eine verminderte Kälteschmerzschwelle (CPT) und

eine stärker ausgeprägte Verminderung der taktilen Detektion (MDT, Abbildung 3.6).
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Abbildung 3.6.: QST Pro�l der Patienten ohne TJR bei Visite 1 und 2; n = 18

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01
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3.2.2. Patienten mit TJR

Bei den Patienten, die im Intervall eine Gelenkersatzoperation erhalten haben, fand sich im Ver-

lauf von Visite 1 zu Visite 2 eine Abnahme von durchschnittlicher (5,08 ± 1,91 vs. 1,04 ± 1,51;

p < 0,01), minimaler (1,85 ± 1,95 vs. 0,08 ± 0,28; p <0,05) und maximaler Schmerzintensität

(8,00 ± 1,78 vs. 2,42 ± 2,75; p < 0,01; Tabelle A.10). Die durchschnittliche Veränderung der

Schmerzstärke (∆ NRS-3) im Verlauf betrug -4,5 ± 1,34. Weiterhin zeigte sich eine deutliche

Verbesserung der Funktion auf Grundlage des WOMAC (44,84 ± 22,03 vs. 23,69 ± 25,93; p <

0,05), FFbH-OA (50,93 ± 17,54 vs. 73,50 ± 18,79; p = 0,002) sowie SF-12-Subskala Körperli-

che Funktionsfähigkeit (31,13 ± 10,36 vs. 39,09 ± 9,12, p = 0,023; Tabellen A.10 und A.13).

Die durchschnittliche Veränderung der Funktionalität (∆ FFbH-OA) betrug 24,31 ± 16,77. Hin-

sichtlich der psychischen Gesundheit, Schlafstörungen und gesundheitsbezogener Lebensqualität

fanden sich auf Grundlage der eingesetzten Fragebögen keine Veränderungen (Tabellen A.13 und

A.14). Im PD-Q nahm der Gesamtscore ab (9,77 ± 4,27 vs. 6,81 ± 3,92, p < 0,01), ebenso der

Mittelwert und die Häu�gkeit für klinisch-relevante Symptome für den Faktor Druckschmerz

(2,38 ± 1,56 vs. 1,42 ± 1,04; p < 0,05; 61,5 % vs. 15,4 %; p < 0,05; Tabellen A.15 und A.16). Es

fand sich keine Änderung der Häu�gkeiten der pathologischen Werte der QST (Abbildung 3.7).

Im sensorischen Pro�l zeigte sich eine Reduktion der mechanischen Schmerzsensitivität sowie der

dynamisch mechanischen Allodynie (MPS, DMA). Weiterhin wurde eine erhöhte Sensitivität für

Hitzeschmerz (HPT) und eine stärker ausgeprägte Verminderung der taktilen Detektion und Vi-

brationsemp�ndung (MDT, VDT, Abbildung 3.8) verzeichnet. In der Patientenkohorte mit TJR

hatten bei Visite 1 69,2% der Patienten (n = 9) Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse

im QST. Bei Visite 2 konnten hinsichtlich Schmerzintensität, Ergebnissen im WOMAC, HADS,

MOS-SS, SF-12, FFbH-OA, EQ-5D-3L und PD-Q keine Unterschiede zwischen den Patienten

gefunden, die bei Visite 1 Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse hatten, und denen, die

bei Visite 1 keine Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse zeigten.
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Abbildung 3.7.: Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit TJR bei Visite 1 und

2; n = 13

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01
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Patients mit TJR (n=13)
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Abbildung 3.8.: QST Pro�l der Patienten mit TJR bei Visite 1 und 2; n = 13

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01

3.2.3. Zentrale Sensibilisierung im Zeitverlauf

In der Varianzanalyse zeigten sich ein signi�kanter Unterschied des Zeitverlaufs für den QST-

Parameter der mechanischen Schmerzsensitivität (zMPS; F(29; 0,595) = 6,95; p = 0,013), der
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in der Patientengruppe mit Zeichen einer zentralen Sensibilisierung bei Visite 1 im Zeitverlauf

sinkt, während er in der Patientengruppe ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierung bei Visi-

te 1 diskret ansteigt. An beiden Untersuchungszeitpunkten unterschieden sich die z-Werte der

mechanischen Schmerzsensitivität für die Gruppe mit und ohne zentrale Sensibilisierung (Visite

1: 2,03 ± 0,74 vs. 0,30 ± 0,91; p < 0,001; Visite 2: 1,20 ± 0,90 vs. 0,51 ± 0,97; p < 0,05).

Der Zeitverlauf der Fragebogenergebnisse (Schmerzstärke, NRS-3; WOMAC; HADS; MOS-SS;

SF-12; FFbH-OA; EQ-5D-3L; PD-Q) und der restlichen QST-Parameter unterschieden sich bei

dem Innersubjektfaktor zentrale Sensibilisierung nicht (p > 0,05 für alle Berechnungen).

3.2.4. Vergleich der Patienten mit und ohne TJR

Die demographischen Daten der Patientenkohorten mit und ohne TJR, die an Visite 1 und 2 teil-

genommen haben, unterschieden sich bei Visite 1 nicht (Tabelle 3.2). In den Schmerzstärken und

Fragebogenergebnissen fanden sich bei Visite 1 nur zwei Unterschiede zwischen den Gruppen.

Die Schlafstörungen waren in der Patientengruppe, die eine konservative Behandlung erhalten

haben, häu�ger (94,4 % vs. 61,5 %; p < 0,05) und die Patienten, die im Verlauf eine Operation

erhalten haben, hatten deutlich niedrigere Werte im FFbH-OA und somit eine stärkere Funk-

tionseinschränkung (50,93 ± 17,54 vs. 67,40 ± 21,02; p = 0,025; Tabelle A.13). Bei Visite 2

hatten die Patienten mit TJR im Vergleich zu den Patienten ohne TJR eine deutlich niedrigere

durchschnittliche (1,04 ± 1,51 vs. 2,67 ± 2,20; p < 0,05) und maximale Schmerzstärke (2,42 ±

2,75 vs. 7,75 ± 14,54; p < 0,05) sowie einen niedrigeren Subscore Schmerz des WOMACs (16,00

± 12,00 vs. 30,83 ± 18,00; p < 0,01; Tabelle A.10). Ebenso war die durchschnittliche Schmerz-

veränderung (∆ NRS-3), in diesem Falle Schmerzreduktion, sowie die Funktionsverbesserung (∆

FFbH-OA) in der Gruppe mit Operation signi�kant höher (∆ NRS-3: -4,5 ± 1,34 vs. -0,46 ±

2,14; p < 0,001; ∆ FFbH-OA: 24,31 ± 16,77 vs. 5,76 ± 10,86; p = 0,016). Wie bei Visite 1 waren

auch bei Visite 2 Schlafstörungen häu�ger bei den Patienten ohne TJR vorhanden als bei denen

mit Operation (88,9 % vs. 41,7 %; p < 0,01). Im PD-Q hatten bei Visite 2 die Patienten mit TJR

einen niedrigeren Gesamtscore (6,81 ± 3,92 vs. 11,94 ± 7,11; p < 0,05), sowie einen niedrigeren

Subscore für Druckschmerz (1,42 ± 1,04 vs. 2,28 ± 1,13; p < 0,05), während in der Gruppe ohne

TJR die Anzahl des klinisch-relevanten Symptoms �Brennen� deutlich häu�ger war (33,3 % vs.
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0,0 %; p < 0,05). Für die gesundheitsbezogene Lebensqualität sowie die psychische Gesundheit

fanden sich keine Unterschiede zwischen den Patienten mit und ohne TJR bei Visite 2.

In der Varianzanalyse zeigten sich signi�kante Unterschiede des Zeitverlaufs für die Parame-

ter Schmerz (NRS-3; F(29; 2,823) = 12,343; p = 0,001), Funktionalität (FFbH-OA; F(28; 80,159)

= 18,566, p < 0,001), PainDETECT® Score (PD-Q; F(28; 9,056) = 4,468; p = 0,044) und Ge-

sundheitsbezogene Lebensqualität (EQ-5D-3L; F(29; 0,714) = 8,173; p = 0,008) mit dem Inner-

subjektfaktor TJR. Somit zeigte der Zeitverlauf der Patienten mit TJR eine Schmerzreduktion

und deutliche Verbesserung der Funktionalität, während der Zeitverlauf der Patienten ohne TJR

lediglich eine diskrete Schmerzreduktion und diskrete Verbesserung der Funktion aufwies. Der

Zeitverlauf ergab für die Patienten mit TJR eine Verbesserung der Lebensqualität, derweil nahm

die Lebensqualität der Patientin ohne TJR leicht ab. Im Zeitverlauf nahm der PD-Q der Patien-

ten mit TJR ab, somit bestanden weniger Hinweise auf eine neuropathische Schmerzkomponente,

während der PD-Q bei den Patienten ohne TJR nahezu unverändert blieb.

Im sensorischen Pro�l fanden sich keine Unterschiede zwischen den Gruppen mit und ohne

TJR, weder an Visite 1, noch an Visite 2 (Abbildung 3.9 und Abbildung 3.10). An Visite 1

waren keine Unterschiede zwischen der Gruppe mit und ohne TJR hinsichtlich der Häu�gkei-

ten der pathologischen Werte vorhanden (Abbildung 3.11). An Visite 2 waren jedoch signi�kant

häu�gere pathologische Werte für die mechanische Schmerzschwelle (MPT) im Sinne einer Sen-

sibilisierung in der Gruppe mit TJR im Vergleich zu den Patienten ohne TJR (Abbildung 3.12).

Der Zeitverlauf der QST-Parameter unterschied sich bei dem Innersubjektfaktor TJR nicht (p

> 0,05).
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V1: Patients mit vs. ohne TJR

QST parameter
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Abbildung 3.9.: QST Pro�l der Patienten mit und ohne TJR bei Visite 1, die beiden Visiten teilgenom-

men haben; n = 31

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporä-

re Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05,

**p < 0.01, ***p < 0.001
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V2: Patients mit vs. ohne TJR

QST parameter
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Abbildung 3.10.: QST Pro�l der Patienten mit und ohne TJR bei Visite 2, die beiden Visiten teilgenom-

men haben; n = 31

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, tempo-

räre Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwel-

le; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p <

0.05, **p < 0.01
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Abbildung 3.11.: Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit und ohne TJR bei

Visite 1; n = 31

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, tempo-

räre Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwel-

le; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p <

0.05, **p < 0.01
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Abbildung 3.12.: Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit und ohne TJR bei

Visite 2 und 2; n = 31

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT,

Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, tempo-

räre Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwel-

le; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p <

0.05, **p < 0.01
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3.3. Responderanalyse hinsichtlich Schmerzreduktion und

Funktionalität

3.3.1. Patienten ohne TJR

Für die Gruppe der Patienten mit konservativer Behandlung zeigten sich Korrelationen der Ver-

änderung der Schmerzstärke zu folgenden Parametern der Visite 1: durchschnittliche Schmerz-

stärke (NRS-3; r = -0,571, p = 0,026), minimale Schmerzstärke (NRS-3 min; r = -0,645, p

= 0,012) und Dimension der Mobilität des EQ-5D-3L (r = -0,594, p = 0,021). Dies bedeutet,

je höher die NRS-3 und minimale Schmerzstärke bei Visite 1 desto höher die Reduktion der

Schmerzstärke von Visite 1 zu 2. Weiterhin weist eine höhere Einschränkung der Mobilität im

EQ-5D-3L bei Visite 1 auf eine höhere Schmerzreduktion im Verlauf hin.

Es �ndet sich weiterhin eine Korrelation der Veränderung der Funktionalität zum Alter (r =

-0,0726, p = 0,004), d.h. je jünger die Patienten bei Visite 1 desto höher die Verbesserung der

Funktion.

3.3.2. Patienten mit TJR

Für die Gruppe der Patienten mit operativer Behandlung zeigten sich Korrelationen der Ver-

änderung der Schmerzstärke zu folgenden Parametern der Visite 1: Dimension der Mobilität (r

= 0,866, p = 0,003) und der Allgemeinen Tätigkeiten des EQ-5D-3L (r = 0,0866, p = 0,003),

HADS Subscore Depression (r = 0,908, p = 0,001) sowie dem FFbH-OA (r = -0,781, p =

0,011). Hier weisen also niedrige Einschränkungen der Mobilität und der Allgemeinen Tätig-

keiten basierend auf dem EQ-5D-3L, die Abwesenheit depressiver Symptomatik, sowie geringe

Funktionseinschränkung im FFbH-OA bei Visite 1 auf eine stärkere Schmerzreduktion hin.

Der Mittelwert der Subjektiven Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz betrug 7,92 ± 1,40 (Be-

reich 5 - 10). Es konnte kein Zusammenhang der subjektiven Gesamtzufriedenheit mit Gelenker-

satz und der Schmerzstärke(r = -0,234, p = 0,233) oder Funktionalität (FFbH-OA, r = 0,352,

p = 0,131) bei Visite 2 gefunden werden. Es zeigte sich jedoch eine signi�kante moderate bis

starke Korrelation der subjektiven Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz und der Di�erenz der

Funktionalität von Visite 1 zu Visite 2 im FFbH-OA (r = 0,691, p = 0,029), d.h. je gröÿer die
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Funktionsverbesserung, desto höher die subjektive Gesamtzufriedenheit mit dem Gelenkersatz.

Einen Zusammenhang zwischen Di�erenz der Schmerzstärke und der subjektiven Gesamtzufrie-

denheit mit Gelenkersatz wurde nicht gefunden (r = -0,286, p = 0,246).

Hinsichtlich der Werte, die sich in der QST von Visite 1 zu Visite 2 veränderten, fand sich

eine negative Korrelation zwischen der subjektiven Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz und

der z-Werte der Hitzeschmerzschwelle (HPT, r = -0,572, p = 0,026) bei Visite 2, d.h. je höher

die Hitzeschmerzschwelle nach TJR, desto höher die subjektive Gesamtzufriedenheit mit Gelen-

kersatz. Für die anderen, sich nach TJR veränderten QST Parameter (MPS, DMA, MDT, VDT)

wurde kein Zusammenhang mit der subjektiven Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz gefunden.
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4. Diskussion

Die Hauptergebnisse der Arbeit sind:

(A) In der QST haben viele OA-Patienten somatosensorische Au�älligkeiten im Gebiet des

übertragenen Schmerzes am Oberschenkel. Diese Au�älligkeiten sind vorwiegend ein �Gain of

Function� im Sinne einer thermischen und/oder mechanischen Hyperalgesie. 85,7 % der unter-

suchten Patienten (n = 42) zeigten mindestens einen pathologischen Parameter in der QST-

Untersuchung.

(B) Zentrale Sensibilisierungsprozesse, de�niert durch eine erhöhte mechanische Schmerzsensi-

tivität (MPS), eine reduzierte mechanische Schmerzschwelle (MPT) und/oder das Vorhandensein

von mechanisch dynamischer Allodynie (DMA), sind bei 44,9 % der Patienten vorhanden. Im

Vergleich der Patienten mit und ohne zentrale Sensibilisierungsprozesse haben Patienten mit

zentraler Sensibilisierung mehr Schmerzen.

(C) Nach Gelenkersatzoperation zeigte sich eine Verbesserung der QST-Parameter, welche

auf zentrale Sensibilisierungsprozesse hinweisen sowie entsprechend eine Schmerzreduktion und

Funktionsverbesserung. Demgegenüber zeigten sich unveränderte Ergebnisse für die Lebensquali-

tät sowie eine erhöhte Hitzeschmerzsensitivität und stärkerer Verlust der taktilen Wahrnehmung.

(D) Bei konservativer Behandlung prädisponierten hohe Ausgangsschmerzstärken und eine

höhere Einschränkung der Mobilität für eine Schmerzreduktion im Krankheitsverlauf. Auÿerdem

war niedriges Alter hinweisend für eine Funktionsverbesserung bei konservativer Therapie.

(E) Wenig Einschränkung der Mobilität und bei allgemeinen Tätigkeiten im EQ-5D-3L, die

Abwesenheit von Hinweisen einer Depression im HADS sowie wenig Funktionseinschränkung im

FFbH-OA waren prognostisch positive Faktoren im Hinblick auf Schmerzreduktion nach TJR.

(F) Die subjektive Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz stand nicht im Zusammenhang mit
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der absoluten Schmerzstärke nach Operation oder Veränderung der Schmerzstärke und ebenso

nicht mit dem absoluten Wert der Funktion nach der Operation, sondern korrelierte moderat

bis stark mit dem Ausmaÿ der Funktionsverbesserung (∆ FFbH-OA) nach TJR. Weiterhin steht

die subjektive Gesamtzufriedenheit mit Gelenkersatz in Zusammenhang mit der Erhöhung der

Hitzeschmerzschwelle.

4.1. Hypothese 1

Es gibt einen Unterschied hinsichtlich Schmerzintensität, demographischen Charak-

teristika, Funktionalität, Lebensqualität und psychischer Gesundheit zwischen den

Patienten, die im QST Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse haben, und

den Patienten ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse im QST zu Un-

gunsten der Patienten mit zentraler Sensibilisierung.

In dem untersuchten Patientenkollektiv �nden sich insbesondere Hinweise für das Vorhanden-

sein zentraler Sensibilisierungsprozesse. Zentrale Sensibilisierungsprozesse beinhalten die Ent-

koppelung der Stimulus-Antwort-Beziehung, die üblicher Weise nozizeptive Schmerzen de�niert

[79]. Etwa die Hälfte der untersuchten Patienten zeigen Hinweise auf zentrale Sensibilisierung,

ein Ergebnis übereinstimmend mit den vorherigen Untersuchungen von Bossmann et al. und

Arendt-Nielsen et al. [31, 80]. Jedoch ist zu beachten, dass sich diese Studien gegenüber der

vorliegenden Arbeit hinsichtlich der Parameter, auf dessen Grundlage die zentrale Sensibilisie-

rung de�niert wurde, unterscheiden. So wurden in diesen Arbeiten die temporäre Summation

(WUR) und disseminierte Reduktion der Druckschmerzschwelle (PPT) für die De�nition heran-

gezogen, während in der vorliegenden Arbeit mechanische Allodynie/Hyperalgesie (MPS, MPT,

DMA) zentrale Sensibilisierungsprozesse de�nieren. Fingleton et al. beschrieben in einem Re-

view anhand einer Meta-Analyse, dass zentrale Sensibilisierung basierend auf disseminierter,

über das betro�ene Areal hinausgehende Reduktion der Druckschmerzschwelle und verminder-

te Hitzeschmerzschwellen, in vielen OA Studien beobachtet wird [30]. Weiterhin wurde in der

Untersuchung geschlussfolgert, dass das Vorhandensein von zentraler Sensibilisierung mit der

Schwere der Arthrosebeschwerden in Zusammenhang stehen könnte. Diese Hypothese kann von
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den Daten der vorliegenden Arbeit anhand der Korrelation der Druckschmerzschwelle (PPT)

und des WOMAC-Gesamtscores unterstützt werden. Hochman et al. hingegen führen an, dass

Patienten mit einem höheren modi�zierten PainDETECT® Score mit einer höheren Odds-Ratio

für das Vorhandensein zentraler Sensibilisierung assoziiert sind, unabhängig von der Schmerzin-

tensität oder depressiver Verstimmung. Aufgrund dessen wurden Fragebögen als hilfreich in der

Erkennung neuropathischer Schmerzphänotypen in Klinik und Studien empfohlen [35]. In die-

ser Arbeit können keine Unterschiede in den PDQ-Scores zwischen Patientengruppen mit und

ohne zentrale Sensibilisierung gefunden werden. Diese Divergenz kann durch Unterschiede der

genutzten QST-Parameter, die zur De�nition der zentralen Sensibilisierung herangezogen wur-

den, sowie unterschiedliche statistische Herangehensweisen erklärt werden. Dieser Unterschied

der Herangehensweise kommt zustande, da es bislang keine validierte De�nition, Methode oder

Richtlinien zur Diagnosestellung der zentralen Sensibilisierung gibt [81]. In dieser Arbeit wurde

eine striktere De�nition der zentralen Sensibilisierung angewendet.

Die eingangs aufgestellte Hypothese, dass es einen Unterschied gibt hinsichtlich Schmerzinten-

sität, demographischen Charakteristika, Funktionalität, Lebensqualität und psychischer Gesund-

heit zwischen den Patienten, die im QST Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse haben,

und den Patienten ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierungsprozesse im QST zu Ungunsten

der Patienten mit zentraler Sensibilisierung, kann anhand der vorliegenden Arbeit nur teilweise

angenommen werden.

Im Vergleich der Patientengruppen mit und ohne Hinweise für zentrale Sensibilisierungsprozes-

se im QST können signi�kante Unterschiede hinsichtlich der durchschnittlichen, minimalen und

maximalen Schmerzintensität mit höheren Intensitäten in der Patientenkohorte mit Hinweisen

für zentrale Sensibilisierung gefunden werden. Somit scheint die Schmerzintensität ein zentraler

Faktor für zentrale Sensibilisierungsprozesse zu sein, der mit diesem Phänomen in ursächlichen

Zusammenhang gebracht werden kann. Es zeigt sich eine Korrelation von zentraler Sensibili-

sierung mit dem Alter, Patienten mit Zeichen einer zentralen Sensibilisierung im QST waren

älter. Diese Erkenntnis wurde bislang in der Literatur, insbesondere auch der mögliche zugrun-

deliegende Pathomechanismus, nicht systematisch untersucht. Ein mit dem Alter zunehmender

Funktionsverlust absteigender Schmerz-kontrollierender Systeme könnte ursächlich hierfür dis-
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kutiert werden. Die beiden Gruppen unterscheiden sich nicht in Bezug auf Erkrankungsdauer,

Funktionseinschränkung, Schlafstörungen und Lebensqualität. Dies deckt sich mit den Ergeb-

nissen von Neogi et al. [82], welche zeigen konnten, dass zentrale Sensibilisierungsprozesse eher

mit Schmerzintensität assoziiert sind als mit Schmerzchroni�zierung im Sinne der Schmerz- und

Erkrankungsdauer. Arendt-Nielsen et al. berichteten vergleichbare Ergebnisse bei der Messung

der Schmerzintensität und der Druckschmerzschwellen bei Patienten mit schmerzhafter Gonar-

throse [31]. Darüber hinaus scheint es von einem pathophysiologischen Ansatz plausibel, dass

mehr zentrale Phänomene auftreten je stärker der periphere Input ist [83].

Yarnitzky et al. de�niert ein pro-nozizeptives Schmerzpro�l und ein anti-nozizeptives Schmerz-

pro�l. Während das pro-nozizeptive Schmerzpro�l durch einen Phänotyp charakterisiert ist, bei

dem der Patient mit einer höheren Wahrscheinlichkeit schwerwiegende, starke Schmerzen entwi-

ckelt, eine höhere Prävalenz von Schmerzsyndromen hat und insgesamt mehr Schmerzen ertragen

muss, ist das anti-nozizeptive Schmerzpro�l durch einen Phänotyp gekennzeichnet, der weniger

wahrscheinlich unter ernsthaften, starken, andauernden Schmerzen leidet [84]. Man kann nun

spekulieren, ob das Vorhandensein von zentralen Sensibilisierungsprozessen bei Patienten mit

Arthrose ein pro-nozizeptives Pro�l aufdeckt. In der Literatur �nden sich zunehmend Hinweise

für das Vorhandensein einer neuropathischen Schmerzkomponente bei Patienten mit Arthrose

[27]. Die Frage nach einer neuropathischen Schmerzkomponente bei der Arthrose lässt sich an-

hand der dargestellten Ergebnisse anhand zentraler Sensibilisierungsprozesse nicht ausreichend

klären. Zentrale Sensibilisierung ist sicherlich ein neuropathisches Phänomen, da es hierbei zu

Veränderungen im zentralen Nervensystem kommt [85], dennoch erfüllt es nicht die klaren von

der IASP de�nierten Diagnosekriterien von neuropathischen Schmerzen [4].
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4.2. Hypothese 2

Die operierte Patientenkohorte weist in Visite 1 stärkere Schmerzen, gröÿere Ein-

schränkung der Funktionalität und Lebensqualität, sowie mehr psychische Beein-

trächtigungen auf, im Vergleich zur konservativ behandelten Patientenkohorte.

Diese Hypothese, kann für die Aspekte der Schmerzintensität und der Funktionalität ange-

nommen werden. So hatten die Patienten mit TJR im Verlauf eine höhere durchschnittliche

und maximale Schmerzintensität, sowie stärkere Einschränkungen der Funktionalität im FFbH-

OA, WOMAC und SF-12 Subskala Körperliche Funktionsfähigkeit. Es zeigten sich jedoch kei-

ne Unterschiede zwischen den beiden Gruppen in Bezug auf psychiatrische Co-Morbiditäten,

Schlafstörungen, Lebensqualität und mögliche neuropathische Schmerzkomponente. Einschrän-

kend zu diesen Ergebnissen muss berücksichtigt werden, dass die Patienten der entsprechenden

Behandlung nicht randomisiert zugeführt wurden, sondern aufgrund unabhängiger, ärztlicher

Entscheidungen ihre Therapie erhalten haben. Somit bestanden bei Visite 1 schon inhomogene

Patientenkohorten. Die genauen Gründe für die Entscheidung für eine TJR wurden nicht erfasst.

Es ist anzunehmen, dass starke Schmerzen und eine starke Funktionseinschränkung maÿgeblich

zur Operationsindikation beigetragen haben.

4.3. Hypothese 3

Die thermischen, mechanischen, und taktilen Parameter des sensorische Pro�ls un-

terscheiden sich in der konservativen und operierten Patientengruppen zum Zeit-

punkt der Visite 1 nicht. QST-Parameter für zentrale Sensibilisierung (Allodynie,

Pinprickhyperalgesie) �nden sich signi�kant häu�ger in der operierten Gruppe.

Das sensorische Pro�l und die Häu�gkeiten pathologischer QST-Werte legen nahe, dass die

Integrität der thermischen, mechanischen, taktilen Nervenfasern der beiden Patientengruppen

identisch waren. Lediglich in der Gruppe mit TJR wurde häu�ger eine Wärmehypästhesie im Ver-

gleich zu den Patienten ohne TJR nachgewiesen. Möglicherweise besteht hier ein ähnliches Phäno-

men wie die Schmerzinduzierte-Hypästhesie im Sinne einer Schmerzinduzierten-Thermhypästhesie

für warme Reize aufgrund der deutlich höheren Schmerzintensitäten in der TJR Gruppe [86, 87].
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4.4. Hypothese 4

Patienten mit TJR zeigen eine Verbesserung der erhobenen Parameter in Visite 2,

während es bei den konservativ behandelten Patienten zu keiner relevanten Verän-

derung kommt.

4.4.1. Änderungen der Fragebogenergebnisse und der QST-Parameter nach TJR

Auf Grundlage der erhobenen Daten konnte bei Patienten mit TJR eine signi�kante Schmerzre-

duktion, sowie eine signi�kante Verbesserung der Funktion auf Grundlage des WOMAC, FFbH-

OA und SF-12 Subskala Körperliche Funktionsfähigkeit nachgewiesen werden. Eine Veränderung

der Lebensqualität nach TJR konnte anhand der absoluten Werte interessanterweise nicht nach-

gewiesen werden. Zwei der drei QST Parameter, die hinweisend auf zentrale Sensibilisierungspro-

zesse sind, verändern sich nach TJR im dem Sinne, dass zentrale Sensibilisierung zurück geht.

Im Hinblick auf die begleitende Reduktion der Schmerzintensität nach TJR wird erneut die ent-

scheiden Rolle der Schmerzintensität in der Generierung und der Aufrechterhaltung zentraler

Sensibilisierungsphänomene deutlich. Kosek et al. konnte - passend zu diesen Ergebnissen - be-

reits zeigen, dass sich au�ällige QST-Parameter nach erfolgreicher Behandlung bei OA-Patienten

normalisieren [88]. Die Beobachtung, dass nach TJR ein Verlust der taktilen Wahrnehmung sowie

eine erhöhte Hitzeschmerzsensitivität auftreten, kann durch die Aktivierung peripherer Schmerz-

mechanismen als Konsequenz des Gewebeschadens durch die Operation, z.B. Schädigung kutaner

Nervenfasern, erklärt werden. Bei den untersuchten Patienten geht nach TJR die zentrale Sensi-

bilisierung zurück. Somit normalisiert sich die Fehlfunktion der zentralen Schmerzverarbeitungs-

prozesse durch die Abwesenheit der anhaltenden peripheren Nozizeptorerregung. Ergebnisse zum

Rückgang zentraler Sensibilisierungsphänomene in Abwesenheit des peripheren Inputs konnten

analog von anderen Arbeitsgruppen erhoben werden [89, 90].

4.4.2. Änderungen der Fragebogenergebnisse und der QST-Parameter ohne TJR

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass sich bei den Patienten ohne TJR Schmerzstärke, Funk-

tionalität, Lebensqualität und die weiteren untersuchten Komorbiditäten wie Schlafstörungen
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und psychische Erkrankungen nicht relevant verändern. Auch die Schmerzqualität und die Hin-

weise auf das Vorhandensein neuropathischer Schmerzkomponenten verändern sich anhand der

Fragebogenergebnisse nicht. Im QST konnte lediglich eine verminderte Kälteschmerzschwelle

und eine verminderte taktile Wahrnehmung festgestellt werden. Die reduzierte taktile Wahrneh-

mung ist vereinbar mit dem bereits beschriebenen Phänomen der schmerzinduzierten Hypästhesie

[91, 92, 86, 87]. Eine verminderte Kälteschmerzschwelle, also eine Sensibilisierung, könnte mög-

licherweise durch den fortschreitenden Krankheitsprozess im Sinne einer peripheren Sensibilisie-

rung erklärt werden. Unterstützend für die Ergebnisse der konservativ behandelten Patientenko-

horte im zeitlichen Verlauf haben Crawford et al. in ihrer Übersichtsarbeit beschrieben, dass eine

konservative Arthrosetherapie langfristig keine bedeutende Verbesserung der Schmerzsituation

oder der Funktionalität erbringt [40].

4.4.3. Vergleich der Patienten mit und ohne TJR im Zeitverlauf

Der Zeitverlauf der Parameter Schmerzintensität, Funktionalität, Lebensqualität und PainDE-

TECT® unterschied sich zwischen den Patienten mit und ohne TJR. Insgesamt zeigte der Zeit-

verlauf eine Verbesserung dieser Parameter für die Patienten mit TJR. Dennoch konnte ein

Vergleich der absoluten Werte zwischen den Gruppen nur signi�kante Unterschiede für die Para-

meter Schmerzintensität an Visite 2, Funktionalität an Visite 1 und PD-Q an Visite 2 darstellen.

Durch die Behandlung mit TJR werden somit die Unterschiede der Funktion, die bei Visite 1

bestanden haben, wieder ausgeglichen. Zusätzlich scheinen die Schmerzen durch Behandlung mit

TJR deutlich abzunehmen, bei gleichem Ausgangsniveau. Ebenso nimmt eine mögliche neuro-

pathische Schmerzkomponente ab. Erstaunlich ist, dass die absoluten Werte der Parameter der

Lebensqualität im Gruppenvergleich keine Unterschiede aufweisen. Wie bereits von Gierthmüh-

len et al. gezeigt, werden Schmerz- und Symptomintensitäten, Funktionalität und Lebensqualität

nicht unbedingt im Zusammenhang miteinander angegeben [93]. Die Gründe für diese Beobach-

tung sind bislang ungeklärt. Möglicherweise spielen psychosoziale und soziokulturelle Faktoren

wie familiäres, soziales, kulturelles und professionelles Umfeld hierbei eine wichtige Rolle.
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4.5. Hypothese 5

Die subjektive Zufriedenheit mit der Therapie des Gelenkersatzes korreliert signi-

�kant mit der Reduktion der Schmerzen sowie der Verbesserung der Funktionalität

und Lebensqualität - Mögliche Prädiktoren für ein gutes Outcome

4.5.1. Ohne TJR

Bei der Suche nach möglichen Prädiktoren für ein gutes Outcome konnte eine Korrelation von

Schmerzstärke bei Visite 1 mit der Veränderung der Schmerzstärke gefunden werden. Dieses

Ergebnis kann mit dem �Regression zur Mitte-Phänomen� erklärt werden. Dies bedeutet, dass

Patienten mit hohen Ausgangswerten eine höhere Wahrscheinlichkeit einer Verbesserung der Pa-

rameter haben. Weiterhin suggerieren die Ergebnisse, dass je jünger die Patienten sind, desto

gröÿer die Verbesserung der Funktionalität sein kann. Dies kann durch bessere Kompensati-

onsmechanismen bei funktionellen Einschränkungen im jüngeren Alter, leichteren Zugang zu

nicht-medikamentösen Behandlungsoptionen wie Physiotherapie [94], aber auch die Abwesenheit

weiterer altersbedingter Co-Morbiditäten bedingt sein.

4.5.2. Mit TJR

Die subjektive Zufriedenheit mit dem Gelenkersatz scheint nicht mit dem absoluten Wert der

Funktionalität in Verbindung zu stehen, sondern mit dem Ausmaÿ der Verbesserung im Verhält-

nis zum Ausgangswert. Also scheinen Patienten, die vor einer Operation eine sehr starke Funk-

tionseinschränkung hatten, trotz einer verbleibenden leichten Funktionseinschränkung nach der

Operation mit dem Gelenkersatz subjektiv zufrieden zu sein, solange eine Verbesserung erreicht

wurde. Erstaunlich ist, dass kein Zusammenhang der subjektiven Zufriedenheit mit Gelenkersatz

und der Schmerzintensität bzw. der Veränderung der Schmerzintensität gefunden werden konnte.

Dennoch wurde in vorangegangenen Studien bereits eine nur schwach ausgeprägte Korrelation

zwischen subjektiven und objektiven Outcome-Parametern gefunden [95, 96].

Ein Zusammenhang mit einer höheren Hitzeschmerzschwelle und der subjektiven Zufriedenheit

mit Gelenkersatz konnte gefunden werden. Im Patientengesamtkollektiv der Arthrosepatienten
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konnte eine verminderte Hitzeschmerzschwelle gefunden werden, im Sinne einer peripheren Sen-

sibilisierung. Dies kommt möglicherweise durch entzündliche Krankheitsaktivität zustande. Eine

hohe Hitzeschmerzschwelle nach TJR kann nun hinweisend auf das Sistieren der peripheren Sen-

sibilisierung oder auch eine Dea�erenzierung durch Operation hindeuten. In jedem Fall scheint

jedoch die Verminderung der negativen Sensation Schmerz durch Hitzeeinwirkung einen relevan-

ten Beitrag zum subjektiven Wohlbe�nden nach TJR zu haben.

In der Patientenkohorte mit TJR wurde eine Korrelation zwischen dem HADS-Subscore für

Depression und der Veränderung der Schmerzstärke festgestellt, d.h. je höher die Wahrschein-

lichkeit einer depressiven Störung, desto niedriger die zu erwartende Schmerzreduktion. Diese

Erkenntnis ist übereinstimmend mit den Ergebnissen von Reimer et al., welche zeigten, dass

starke Hinweise für das Vorliegen einer Depression mit einem geringen Behandlungsansprechen

assoziiert sind [97].

Lundblad et al. zeigten, dass Hinweise auf zentrale Schmerzsensibilisierungsprozesse vor einer

Operation mit einem weniger gutem Ergebnis der Operation verbunden sein könnten [98]. In der

vorliegenden Patientenkohorte zeigte sich nach TJR eine signi�kante Reduktion der MPS und

DMA, also eine Reduktion der mechanischen Schmerzsensitivität und der dynamisch mechani-

schen Allodynie. Dieses Ergebnis unterstützt die Hypothese, dass zentrale Sensibilisierungspro-

zesse nach erfolgreicher Behandlung zurückgehen. Mit der Frage nach den hierbei auftretenden

Mechanismen wurde sich bereits intensiv auseinandergesetzt und verbleibt jedoch zum jetzigen

Zeitpunkt ungeklärt, wie von Yarnitzsky et al. beschrieben [84].

4.6. Limitationen und Forschungsausblick

Die Hauptlimitation dieser Arbeit ist die geringe Gröÿe der Studienpopulation. Dies ist dem

komplexen und zeitaufwändigen Studiendesign geschuldet. Weiterhin wurden die Studienteilneh-

mer aufgrund des Charakters einer Beobachtungsstudie nicht anhand der Behandlungsoptionen

randomisiert, so dass eine Inhomogenität der beiden Patientengruppen mit und ohne TJR von Be-

ginn vorhanden war, nämlich, dass Patienten, die im Verlauf eine TJR erhielten, stärker betro�en

waren. Um den genauen Ein�uss der Behandlung zu analysieren sind daher weitere Untersuchun-
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gen im Sinne randomisierter Studien nötig. Bei der QST ist die PPT der einzige Parameter, der

tief-somatische Strukturen abbildet [99]. Dennoch scheint die QST nur bedingt geeignet zu sein,

die Veränderung der tief-somatischen Strukturen, die bei der Generierung des Arthroseschmerzes

maÿgeblich beteiligt sein sollen, abzubilden, da nur 27 % der untersuchten Patienten einen �gain

of function� im Sinne einer Druckschmerzhyperalgesie aufwiesen [100]. Die Untersuchung und

Analyse von Veränderungen, die sich in diesen Bereichen in direkter Nähe zum erkrankten Ge-

lenk abspielen, würde die Möglichkeit weiterer Einblicke in die Entstehung des Arthroseschmerzes

bieten, als es uns aktuell durch die Analyse der kutanen Nervenfasern mittels QST möglich ist.

Dennoch konnten in der vorliegenden Arbeit bereits durch die Analyse der Veränderungen der

kutanen Nervenfasern im Areal des übertragenen Schmerzes Hinweise auf zentrale Sensibilisie-

rungsprozesse bei Arthrosepatienten gezeigt werden. Insgesamt muss weiterhin berücksichtigt

werden, dass die erhobenen Daten auf subjektiven Ratings basieren, die anhand von Fragebo-

genergebnissen und der Untersuchung mittels QST, das als psycho-physikalisches Verfahren keine

objektiven Messwerte abbildet, erfasst wurden.
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5. Zusammenfassung

Die Osteoarthrose ist eine der häu�gsten chronischen, degenerativen Erkrankungen des Bewe-

gungsapparates. Eine konservative Therapie kann bislang keine langfristige Symptomlinderung

erreichen und den Krankheitsprozess nicht aufhalten. Bislang wurde angenommen, dass die

Schmerzentstehung der Arthrose rein nozizeptiv ist. Eine genaue Analyse des somatosensori-

schen Phänotyps hinsichtlich Funktionsverlust oder Sensitivierung ermöglicht die Quantitativ

Sensorische Testung (QST) und erlaubt Rückschlüsse auf die zugrunde liegende Pathophysiolo-

gie.

Ziel dieser Arbeit war die Charakterisierung des sensorischen Phänotyps und Analyse hinsicht-

lich Schmerzintensität, demographischen Charakteristika, Funktionalität, Lebensqualität und

psychischer Gesundheit von Patienten mit Arthrose. Weiterhin sollten Unterschiede zwischen

Patienten mit und ohne zentrale Schmerzsensibilisierungsprozesse sowie die konservativ und ope-

rativ behandelten Patienten, einerseits innerhalb der Gruppen longitudinal und andererseits im

Gruppenvergleich, analysiert werden.

Die Studie bestand aus zwei Untersuchungszeitpunkten (Visite 1 und Visite 2), an denen nach

Erhebung der Anamnese, demographischen Daten und Schmerzintensität, eine QST im Areal

des übertragenden Schmerzes am Oberschenkel durchgeführt wurde. Weiterhin wurden validierte

Fragebögen eingesetzt zur Erfassung der Funktionalität, gesundheitsbezogenen Lebensqualität,

psychischen Gesundheit, Qualität des Schlafs und Schmerzcharakteristika. 49 Patienten mit Cox-

oder Gonarthrose haben an dieser Studie teilgenommen. 31 der Patienten haben auch an Visite 2,

teilgenommen; 13 dieser Patienten erhielten zwischenzeitlich eine Gelenkersatzoperation, deren

Indikation unabhängig von dieser Studie gestellt wurde.

Das somatosensorische Pro�l der Arthrosepatienten war charakterisiert durch eine Sensibili-
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sierung im Sinne einer thermischen und/oder mechanischen Hyperalgesie. Fast die Hälfte der un-

tersuchten Patienten wiesen Zeichen einer zentralen Schmerzsensibilisierung auf. Diese Patienten

hatten stärkere Schmerzen als Patienten ohne zentrale Sensibilisierung. Hinsichtlich Erkrankungs-

dauer, Häu�gkeiten der charakteristisch neuropathischen Symptome, Funktionseinschränkung,

Schlafstörungen, Psychische Gesundheit sowie Lebensqualität fanden sich keine Unterschiede.

Die Patienten, die im Verlauf eine Gelenkersatzoperation erhielten, hatten bei Visite 1 mehr

Schmerzen und stärkere Funktionseinschränkungen als die Patienten mit konservativer Thera-

pie; Unterschiede der Lebensqualität oder psychischen Gesundheit sowie im sensorischen Pro�l

der Patientengruppen konnten nicht gefunden werden. Nach Gelenkersatzoperation nahmen die

Schmerzintensität und die zentrale Sensibilisierung ab. Anhand dieses Ergebnisses und dem Ver-

gleich der Patienten mit und ohne zentrale Sensibilisierung ist anzunehmen, dass die Schmer-

zintensität ein Hauptfaktor in der Generierung dieser zentralen Sensibilisierungsprozesse ist und

analog die Verminderung der Schmerzintensität eine zentrale Rolle bei der Reduktion zentra-

ler Sensibilisierung spielt. Für die Patienten mit konservativer Therapie konnte, abgesehen von

einer verminderten Kälteschmerzschwelle und einer verminderten taktilen Wahrnehmung, keine

Veränderung im Verlauf in den Ergebnissen der QST und den Fragebogenergebnissen gefunden

werden. Bemerkenswert ist, dass sich ein Zusammenhang mit der subjektiven Zufriedenheit mit

dem Gelenkersatz und dem Ausmaÿ der Funktionsverbesserung nach der Behandlung fand, aber

nicht mit der Schmerzreduktion oder den Schmerzen nach der Behandlung. Das Vorhandensein

einer depressiven Störung bei Visite 1 war mit einer geringeren Schmerzreduktion nach operativer

Behandlung und somit einem geringeren Behandlungsansprechen verbunden.

Zusammenfassend fand sich bei Arthrosepatienten hinsichtlich der sensorischen Au�älligkeiten

insbesondere eine Überemp�ndlichkeit gegen Hitze und mechanische Reize, wobei ein substanzi-

eller Prozentsatz der Patienten Zeichen einer zentralen Sensibilisierung aufwies und dies mit der

angegebenen Schmerzintensität korrelierte.
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A. Anhang

Alle
Patienten

Patienten Patienten p

(Visite 1)
ohne TJR

(V1)
mit TJR (V1) [mit vs. ohne

[n = 49] [n = 29] [n = 20] TJR (V1)]

Schmerzstärke
[NRS-3]

MW ± SD
4,01 ± 2,07 3,38 ± 1,96 4,93 ± 1,93 0,005

Min. Schmerz
MW ± SD

1,24 ± 1,85 0,89 ± 1,44 1,75 ± 2,26 n.s.

Max. Schmerz
MW± SD

6,82 ± 2,02 6,24 ± 2,04 7,68 ± 1,72 0,012

WOMAC Gesamtscore
MW± SD (%)

36,66 ±
21,73

30,75 ±
21,21

46,47 ± 19,65 0,076

WOMAC Schmerz
MW ± SD (%)

37,72 ±
23,89

30,96 ±
23,74

49,69 ± 19,71 0,024

WOMAC Stei�gkeit
MW ± SD (%)

46,62 ±
30,13

40,00 ±
28,55

58,85 ± 30,22 0,047

WOMAC Funktion
MW ± SD (%)

34,81 ±
22,48

29,02 ±
21,32

45,88 ± 21,26 n.s.

Tabelle A.1.: Ergebnisse der Schmerzstärken und Western Ontario and McMaster Universities Arthritis
Index® von allen Patienten mit/ohne TJR, Visite 1
TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; NRS-3, Schmerzstärke auf der Numerischen Ra-
ting Skala; Min. Schmerz; minimale Schmerzstärke; Max. Schmerz, maximale Schmerzstär-
ke; WOMAC, WOMAC® Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index;
WOMAC Schmerz, WOMAC Subscore Schmerz; WOMAC Stei�gkeit, WOMAC Subscore
Stei�gkeit; WOMAC Funktion, WOMAC Subscore Funktion; n.s., nicht signi�kant (p >
0,05)
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Alle
(Visite 1)

Patienten
ohne TJR

(V1)

Patienten
mit TJR
(V1)

p

[n = 46] [n = 27] [n = 19]
[mit vs. ohne
TJR (V1)]

ANGST
MW ± SD 5,1 ± 3,8 4,8 ± 3,9 5,5 ± 3,8 n.s.

Pathologische Werte (n, %) 6 (13 %) 3 (11,1 %) 3 (15,8 %) n.s.

DEPRESSION
MW ± SD 4,5 ± 2,8 4,2 ± 2,8 5 ± 2,8 n.s.

Pathologische Werte (n, %) 2 (4,3 %) 1 (3,7 %) 1 (5,3 %) n.s.

Tabelle A.2.: Ergebnisse der Hospital Anxiety and Depression Scale® von allen Patienten und Patienten
mit/ohne TJR, Visite 1
TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale®;
ANGST, HADS Subskala Angst; DEPRESSION, HADS Subskala Depression; n.s., nicht
signi�kant (p > 0,05)

Alle
(Visite 1)

Patienten
ohneTJR
(V1)

Patienten
mit TJR
(V1)

p

[n = 47] [n = 27] [n = 20]
[mit vs. ohne
TJR (V1)]

Schlafstörungen

MW ± SD
46,48 ±
20,93

44,46 ±
18,30

49,31 ±
24,34

n.s.

Pathologische Werte (n, %) 37 (79,7 %) 23 (82,1 %) 14 (70 %) n.s.

Tagesmüdigkeit

MW ± SD
41,71 ±
19,93

40,25 ±
18,81

43,67 ±
21,68

n.s.

Pathologische Werte (n, %) 40 (85,1 %) 22 (81,5 %) 18 (90 %) n.s.

Angemessenheit des Schlafes

MW ± SD
60,42 ±
24,67

62,59 ±
22,46

57,50 ±
27,70

n.s.

Pathologische Werte (n, %) 18 (38,3 %) 10 (37 %) 8 (40 %) n.s.

Tabelle A.3.: Ergebnisse der Medical Outcome Study® Schlaf Skala von allen Patienten und Patienten
mit/ohne TJR, Visite 1
TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; MOS-SS, Medical Outcome Study® Schlaf Skala;
Schlafstörungen, MOS-SS Subskala Schlafstörungen; Tagesmüdigkeit, MOS-SS Subskala Ta-
gesmüdigkeit; Angemessenheit des Schlafes, MOS-SS Subskala Angemessenheit des Schlafes;
n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)
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Alle
(Visite 1)

Patienten
ohneTJR
(V1)

Patienten
mit TJR
(V1)

p

[n = 46] [n = 27] [n = 19]
[mit vs. ohne
TJR (V1)]

SF12: Körperliche Funktionsfähigkeit

MW ± SD
30,24 ±
12,43

30,63 ± 14,8 29,77 ± 9,33 n.s.

Pathologische Werte (n, %) 33 (80,5 %) 16 (72,7 %) 17 (89,5 %) 0,029

SF12: Psychisches Wohlbe�nden

MW ± SD
49,64 ±
11,12

51,36 ±
11,58

47,92 ±
10,67

n.s.

Pathologische Werte (n, %) 8 (16,3 %) 3 (15,8 %) 5 (26,3 %) n.s.

FFbH-OA

MW ± SD
59,33 ±
21,25

66,23 ±
21,93

49,52 ±
16,17

0,004

Pathologische Werte (n, %) 25 (54,3 %) 10 (37 %) 15 (78,9 %) 0,005

Tabelle A.4.: Ergebnisse des Short Form-12® Gesundheitsfragebogen und Funktionsfragebogen Hannover
für Osteoarthrose von allen Patienten und Patienten mit/ohne TJR, Visite 1
TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; SF-12, Short Form-12® Gesundheitsfragebogen;
SF12: Körperliche Funktionsfähigkeit, Subkala Körperliche Funktionsfähigkeit des SF-12;
SF12: Psychisches Wohlbe�nden, Subskala Psychisches Wohlbe�nden des SF-12; FFbH-OA;
Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)
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Alle
(Visite 1)

Patienten
ohneTJR
(V1)

Patienten
mit TJR
(V1)

p

[n = 46] [n = 27] [n = 19]
[mit vs. ohne
TJR (V1)]

Mobilität
Leichte Einschränkung (n, %) 29 (63 %) 15 (55,6 %) 14 (73,3 %) n.s.
Starke Einschränkung (n, %) 0 0 0

Für-sich-selber-sorgen
Leichte Einschränkung (n, %) 8 (16,3 %) 5 (18,5 %) 3 (15,8 %) n.s.
Starke Einschränkung (n, %) 1 (2,2 %) 1 (3,7 %) 0 n.s.

Allgemeine Tätigkeiten
Leichte Einschränkung (n, %) 33 (71,7 %) 18 (66,7 %) 15 (78,9 %) n.s.
Starke Einschränkung (n, %) 0 0 0

Schmerzen und körperliche Beschwerden
Leichte Einschränkung (n, %) 31 (67,4 %) 18 (66,7 %) 13 (68,4 %) n.s.
Starke Einschränkung (n, %) 11 (23,9 %) 5 (18,5 %) 6 (31,6 %) n.s.

Angst und Niedergeschlagenheit
Leichte Einschränkung (n, %) 16 (34,8 %) 8 (29,6 %) 8 (42,1 %) n.s.
Starke Einschränkung (n, %) 1 (2,2 %) 0 1 (5,3 %) n.s.

Gesundheitszustand (MW ±

SD)
60,31 ±
19,07

63,26 ±
17,05

55,68 ± 21,3 n.s.

Tabelle A.5.: Ergebnisse des EuroQol-5® von allen Patienten und Patienten mit/ohne TJR, Visite 1
TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; EQ-5D-3L, EuroQol-5®; Mobilität, Dimension
Mobilität des EQ-5D-3L; Für-sich-selber-sorgen, Dimension Für-sich-selber-sorgen des EQ-
5d-3L; Allgemeine Tätigkeiten, Dimension Allgemeine Tätigkeiten des EQ-5D-3L; Schmer-
zen und körperliche Beschwerden, Dimension Schmerzen und körperliche Beschwerden des
EQ-5D-3L; Angst und Niedergeschlagenheit, Dimension Angst und Niedergeschlagenheit
des EQ-5D-3L; Gesundheitszustand, subjektiver Gesundheitszustand des EQ-5D-3L; n.s.,
nicht signi�kant (p > 0,05)
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Alle (V1) mit TJR ohne TJR p mit

n = 47 n = 20 n = 27
vs. ohne
TJR

Score MW ± SD 9,8 ± 5,3 9,1 ± 5,1 10,3 ± 5,5 n.s.

Neuropathische Schmerzkomponente [n, %]
wahrscheinlich 2 (4,3 %) 0 2 (7,4 %) n.s.

unklar 15 (31,9 %) 5 (25,0 %) 10 (37,0 %) n.s.
unwahrscheinlich 30 (63,8 %) 15 (75,0 %) 15 (55,6 %) n.s.

Schmerzverlauf [n, %]
Dauerschmerz mit leichten

Schwankungen
9 (19,1 %) 3 (15,0 %) 6 (22,2 %) n.s.

Dauerschmerz mit Schmerzattacken 16 (34,0 %) 8 (40,0 %) 8 (29,6 %) n.s.
Schmerzattacken dazwischen

schmerzfrei
18 (38,3 %) 6 (30,0 %) 12 (44,4 %) n.s.

Schmerzattacken dazwischen
Schmerzen

4 (8,5 %) 3 (15,0 %) 1 (3,7 %) n.s.

Schmerzaustrahlung [n, %]
Ja 30 (63,8 %) 15 (75,0 %) 15 (55,6 %) n.s.

Neuropathische Schmerzsymptome [MW ± SD]
Brennen 0,8 ± 1,1 0,5 ± 0,7 1,1 ± 1,2 n.s.
Kribbeln 0,9 ± 1,1 0,9 ± 1,1 0,9 ± 1,1 n.s.
Allodynie 0,8 ± 1,1 0,8 ± 0,9 1,0 ± 1,3 n.s.

Schmerzattacken 1,9 ± 1,7 2,8 ± 1,6 2,0 ± 1,7 n.s.
Thermische Hyperalgesie 1,1 ± 1,2 1,1 ± 1,3 1,1 ± 1,1 n.s.

Taubheit 0,8 ± 1,1 0,7 ± 0,9 0,9 ± 1,2 n.s.
Druckschmerz 2,2 ± 1,4 2,1 ± 1,5 2,3 ± 1,4 n.s.

Klinisch relevante neuropathische Schmerzsymptome (≥ 3) [n, %] ]
Brennen 4 (8,5 %) 0 (0,0 %) 4 (14,8 %) n.s.
Kribbeln 6 (13,1 %) 3 (15,0 %) 3 (11,1 %) n.s.
Allodynie 5 (10,7 %) 1 (5,0 %) 4 (14,8 %) n.s.

Schmerzattacken 17 (36,2 %) 7 (35,0 %) 10 (37,1 %) n.s.
Thermische Hyperalgesie 7 (14,9 %) 3 (15,0 %) 4 (14,8 %) n.s.

Taubheit 5 (10,6 %) 1 (5,0 %) 4 (14,8 %) n.s.
Druckschmerz 24 (51,1 %) 10 (50,0 %) 14 (51,9 %) n.s.

Tabelle A.6.: Ergebnisse des PainDETECT® Fragebogens von allen Patienten und Patienten mit/ohne
TJR, Visite 1
TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; PD-Q, PainDETECT® Fragebogen; Score, Ge-
samtscore des PD-Q; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)
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Patienten mit Patienten ohne p
Hinweisen auf Hinweise auf mit vs. ohne
zentr. Sens. zentr. Sens. Hinweise auf
[n = 22] [n = 25] zentr. Sens.

Frauen (n, %) 12 (54,5 %) 21 (84,0 %) < 0,05

Alter (MW ± SD) [Jahre] 68,1 ± 8,2 61,63 ± 10,4 0,014
(Bereich) (51 - 77) (41 - 85)

BMI (MW ± SD, 28,1 ± 6,7 29,1 ± 5,8 n.s.
Bereich) (16,8 - 50,2) (20,4 - 42,4)

Erkrankungsdauer (MW ±
SD, Bereich)

55,6 ± 55,9 64,4 ± 79,2 n.s.

[Monate] (4 - 240) (3 - 350)

Schmerzstärke [NRS-3] MW
± SD

4,8 ± 2,1 3,4 ± 1,8 0,012

Min. Schmerz MW ± SD 2,0 ± 2,3 0,7 ± 1,2 0,025

Max. Schmerz MW ± SD 7,7 ± 1,8 6,1 ± 1,9 0,004

Feste Schmerzmedikation
(n/%)

10 (45,5 %) 12 (48,0 %) n.s.

Bedarfsweise
Schmerzmedikation (n/%)

6 (27,3 %) 5 (20,0 %) n.s.

WOMAC Gesamtscore MW
± SD (%)

34,5 ± 24,4 37,6 ± 20,2 n.s.

WOMAC Schmerz MW ±
SD (%)

40,0 ± 24,6 36,1 ± 23,8 n.s.

WOMAC Stei�gkeit MW ±
SD (%)

39,0 ± 30,2 51,8 ± 29,6 n.s.

WOMAC Funktion MW ±
SD (%)

34,1 ± 25,1 35,3 ± 21,2 n.s.

Tabelle A.7.: Demographie und Ergebnisse des Western Ontario and McMaster Universities Arthritis
Index® von Patienten mit/ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierung, Visite 1
zentr.Sens., Zentrale Sensibilisierung; BMI, Body Mass Index; NRS-3, Schmerzstärke auf
der Numerischen Rating Skala; Min. Schmerz; minimale Schmerzstärke; Max. Schmerz,
maximale Schmerzstärke; WOMAC, WOMAC® Western Ontario and McMaster Universi-
ties Arthritis Index; WOMAC Schmerz, WOMAC Subscore Schmerz; WOMAC Stei�gkeit,
WOMAC Subscore Stei�gkeit; WOMAC Funktion, WOMAC Subscore Funktion; n.s., nicht
signi�kant (p > 0,05)
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Patienten mit Patienten ohne p
Hinweisen auf Hinweise auf mit vs. ohne
zentr. Sens. zentr. Sens. Hinweise auf
[n = 22] [n = 25] zentr. Sens.

ANGST MW ± SD 5,2 ± 3,9 5,0 ± 3,8 n.s.

DEPRESSION MW ± SD 4,8 ± 3,0 4,2 ± 2,6 n.s.

MOS-SS: Schlafstörungen
MW ± SD

48,7 ± 23,1 44,6 ± 19,2 n.s.

MOS-SS: Tagesmüdigkeit
MW ± SD

39,7 ± 23,8 43,5 ± 16,1 n.s.

MOS-SS: Angemessenheit
des Schlafes MW ± SD

58,6 ± 27,1 62,0 ± 22,7 n.s.

SF12: Körperliche
Funktionsfähigkeit MW ±

SD
31,5 ± 12,8 29,1 ± 12,3 n.s.

SF12: Psychisches
Wohlbe�nden MW ± SD

50,0 ± 11,8 49,4 ± 10,8 n.s.

FFbH-OA MW ± SD 61,1 ± 23,0 56,1 ± 19,6 n.s.

Tabelle A.8.: Ergebnisse der Hospital Anxiety and Depression Scale®, Medical Outcome Study® Schlaf
Skala, Short Form-12® Gesundheitsfragebogen und Funktionsfragebogen Hannover für Os-
teoarthrose von Patienten mit/ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierung, Visite 1
zentr.Sens., Zentrale Sensibilisierung; HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale®;
ANGST, HADS Subskala Angst; DEPRESSION, HADS Subskala Depression; MOS-SS, Me-
dical Outcome Study® Schlaf Skala; Schlafstörungen, MOS-SS Subskala Schlafstörungen;
Tagesmüdigkeit, MOS-SS Subskala Tagesmüdigkeit; Angemessenheit des Schlafes, MOS-
SS Subskala Angemessenheit des Schlafes; SF-12, Short Form-12® Gesundheitsfragebogen;
SF12: Körperliche Funktionsfähigkeit, Subkala Körperliche Funktionsfähigkeit des SF-12;
SF12: Psychisches Wohlbe�nden, Subskala Psychisches Wohlbe�nden des SF-12; FFbH-OA;
Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)
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Patienten mit Patienten ohne p
Hinweisen auf Hinweise auf mit vs. ohne
zentr. Sens. zentr. Sens. Hinweise auf
[n = 22] [n = 25] zentr. Sens.

Score MW ± SD 10,5 ± 5,5 9,2 ± 5,2 n.s.

Neuropathische Schmerzkomponente [n, %]
wahrscheinlich 1 (4,5 %) 1 (4,0 %) n.s.

unklar 8 (36,4 %) 7 (28,0 %) n.s.
unwahrscheinlich 13 (59,1 %) 17 (68,0 %) n.s.

Schmerzverlauf [n, %]
Dauerschmerz mit leichten

Schwankungen
4 (18,2 %) 5 (20,0 %) n.s.

Dauerschmerz mit Schmerzattacken 10 (45,5 %) 6 (24,0 %) n.s.
Schmerzattacken dazwischen

schmerzfrei
7 (31,8 %) 11 (44,0 %) n.s.

Schmerzattacken dazwischen
Schmerzen

1 (4,5 %) 3 (12,0 %) n.s.

Schmerzaustrahlung [n, %]
Ja 15 (68,2 %) 15 (60,0 %) n.s.

Neuropathische Schmerzsymptome [MW ± SD]
Brennen 1,0 ± 1,2 0,7 ± 0,9 n.s.
Kribbeln 0,9 ± 1,1 0,9 ± 1,1 n.s.
Allodynie 1,0 ± 1,2 0,8 ± 1,1 n.s.

Schmerzattacken 2,1 ± 1,6 1,8 ± 1,7 n.s.
Thermische Hyperalgesie 1,3 ± 1,2 1,0 ± 1,1 n.s.

Taubheit 0,8 ± 0,9 0,8 ± 1,2 n.s.
Druckschmerz 1,3 ± 1,6 2,1 ± 1,3 n.s.

Klinisch relevante neuropathische Schmerzsymptome (≥ 3) [n, %]
Brennen 3 (13,6 %) 1 (4,0 %) n.s.
Kribbeln 2 (9,5 %) 4 (16,0 %) n.s.
Allodynie 3 (13,6 %) 2 (8,0 %) n.s.

Schmerzattacken 10 (45,5 %) 7 (28,0 %) n.s.
Thermische Hyperalgesie 4 (18,2 %) 3 (12,0 %) n.s.

Taubheit 1 (4,5 %) 4 (16,0 %) n.s.
Druckschmerz 12 (54,6 %) 12 (48,0 %) n.s.

Tabelle A.9.: Ergebnisse des PainDETECT® Fragebogens von Patienten mit/ohne Hinweise auf zentrale
Sensibilisierung, Visite 1
zentr. Sens., Zentrale Sensibilisierung; PD-Q, PainDETECT® Fragebogen; Score, Gesamts-
core des PD-Q; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05)
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Weitere Anhänge:

� QST Befundbogen

� Hospital Anxiety and Depression Scale®

� Medical Outcome Study® Schlaf Skala

� Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose

� EuroQuol-5®

� PainDETECT®
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Name:________________________________________   Kontrollareal:____________________

Geburtsdatum:_____________  Datum:_____________   Testareal:_______________________

Schmerzlokalisation:____________________________   Schmerzstärke vor QST:_____(0-100)

Raumtemperatur:_______°C   Hauttemperatur Kontrollareal:_______°C   Testareal:_______°C

Kontrollareal Testareal

CDT WDT TSL CPT HPT CDT WDT TSL CPT HPT

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C

o
C /3

o
C /3

MDT; Mechanische Detektionsschwelle (von Frey Haare) MPT; Mechanische Schmerzschwelle (Pinprick)

Kontrollareal Testareal Kontrollareal Testareal

nicht gespürt nicht gespürt pieksend pieksend

gespürt mN gespürt mN stumpf mN stumpf mN

mN mN mN mN

 mN  mN  mN  mN

mN mN mN mN

 mN  mN  mN  mN

mN mN mN mN

 mN  mN  mN  mN

mN mN mN mN

 mN  mN  mN  mN

mN mN mN mN

a

   Q
S

T
 - D

o
k

u
m

e
n

ta
tio

n
s

b
o

g
e

n

PHS
Anzahl paradoxer Hitzeempfindungen

PHS
Anzahl paradoxer Hitzeempfindungen

Anzahl der Schmerzattacken in den letzten 24 Stunden             □ 0     □ 1-5     □ 6-10     □ more than 10

Intensität der Missempfindungen vor QST:   □ keine Missempfindungen  □ leicht  □ stark  □ nicht erfasst

Intensität des Juckreizes vor QST                  □ kein Juckreiz                        □ leicht  □ stark  □ nicht erfasst

SR-Funktion; MPS: Pinprick; DMA: Pinsel (BR), Q-Tip (QT), Wattebausch (CW) 
a

Kontrollareal

128 CW 32 256 BR

CW 256 128 8 32

32 128 BR CW 16

256 8 CW QT 128

BR 32 16 128 512

8 QT 256 64 CW

16 BR 512 32 64

QT 64 8 512 256

512 16 64 BR QT

64 512 QT 16 8

Testareal

8 16 QT 512 64

QT BR 64 16 512

256 512 8 64 QT

64 32 512 BR 16

CW 64 256 QT 8

512 128 16 32 BR

128 QT CW 8 256

16 CW BR 128 32

32 8 128 256 CW

BR 256 32 CW 128

WUR; Wind-up ratio (Serie 10 Reize/Einzelreiz) 
b

VDT; Vibrationsdetektionsschwelle PPT; Druckschmerzschwelle

Kontrollareal Testareal Kontrollareal Testareal Kontrollareal Testareal

Einzelreiz Reizserie Einzelreiz Reizserie Knochenvorsprung:_________________ Muskel:_______________________

 /8  /8  

 /8  /8   

 /8  /8   

 

kg oder kPa

 

kg oder kPa

Reizintensität
mN

Reizintensität
mN ja nein unsicher

a  Sollte ein Reiz mit "100" gerated werden, soll dieser Reiz im Laufe der weiteren Testung nicht wieder im betroffenen Areal angewandt und für jeden Reiz der betroffenen und höheren Stärke ein Rating von 

„100“ eingetragen werden.
b  Falls die Verwendung des Nadelreizstimulators der Stärke 256 mN (128 mN im Gesicht) nicht toleriert wird, kann auf eine niedrigere Reizstärke ausgewichen werden. Dies muss jedoch sowohl im Bogen als 

Der (die) Patient(-in) hat die Instruktionen verstanden und befolgt. 

b  Falls die Verwendung des Nadelreizstimulators der Stärke 256 mN (128 mN im Gesicht) nicht toleriert wird, kann auf eine niedrigere Reizstärke ausgewichen werden. Dies muss jedoch sowohl im Bogen als 

auch bei der Dateneingabe vermerkt werden. Ggf. muss im Kontrollareal die Testung mit der niedrigeren Reizintensität wiederholt werden, um eine einheitliche Messung zu gewährleisten.     

QST Befundbogen
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Hospital Anxiety and Depression Scale®
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Medical Outcome Study® Schlaf Skala
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Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose
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EuroQuol-5
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PainDETECT®

101



Abbildungsverzeichnis

2.1. Graphische Darstellung der QST aus Rolke et al. [66] Es werden 13 Parame-

ter in sieben Untersuchungen (A-G) erhoben. CDT, Kaltschwelle; WDT, Warm-

schwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndun-

gen; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; MDT, taktile De-

tektionsschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerz-

sensitivität; ALL, dynamische mechanisch Allodynie; CW, Wattebausch; QT, Q-

tip; BR-Pinsel; WUR, temporäre Summation; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle;

PPT, Druckschmerzschwelle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 14

2.2. Medoc TSA 2001-II . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15

2.3. Testung der mechanischen Detektion mittels von Frey Haar . . . . . . . . . . . . 17

2.4. Testung der mechanischen Schmerzschwelle mittel Pinprick . . . . . . . . . . . . 18

2.5. Testung der dynamischen mechanischen Allodynie mittels Wattebausch . . . . . . 19

2.6. Testung der dynamischen mechanischen Allodynie mittels Q-Tip . . . . . . . . . 20

2.7. Testung der dynamischen mechanischen Allodynie mittels Pinsel . . . . . . . . . 21

2.8. Testung des Vibrationsemp�ndens mittels Rydel-Sei�er Stimmgabel . . . . . . . 22

2.9. Testung der Druckschmerzschwelle mittels Druckalgometer . . . . . . . . . . . . . 23

2.10. Schematische Darstellung des Studienablaufs . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

2.11. Beispiel eines somatosensorischen Pro�ls CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwel-

le; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hit-

zeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwel-

le; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT,

taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle . . . . . . . . . . . 27

102



3.1. Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter aller OA Patienten; n = 49

CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwel-

le; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerz-

schwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensi-

tivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT,

Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, pa-

radoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01, Vergleich mit gesunden, alters-

und geschlechtsbezogenen Kontrollprobanden (n=180) . . . . . . . . . . . . . . . 32

3.2. QST Pro�l aller OA Patienten; CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL,

thermische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerz-

schwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS,

mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile De-

tektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mecha-

nisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; * p < 0.05, ** p < 0.01,

Vergleich mit gesunden, alters- und geschlechtsbezogenen Kontrollprobanden (n

= 180) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33

3.3. QST Pro�l der Patienten mit und ohne TJR bei Visite 1; n = 49 CDT, Kalt-

schwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT, Käl-

teschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT,

mechanische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, tem-

poräre Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektions-

schwelle; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�n-

dungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36

103



3.4. Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit und ohne TJR

bei Visite 1; n = 49 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische

Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle;

PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mecha-

nische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile Detekti-

onsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mechanisch

Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . 37

3.5. Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten ohne TJR bei Vi-

site 1 und 2; n = 18 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische

Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle;

PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mecha-

nische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile Detekti-

onsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mechanisch

Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . 39

3.6. QST Pro�l der Patienten ohne TJR bei Visite 1 und 2; n = 18 CDT, Kaltschwelle;

WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerz-

schwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mecha-

nische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre

Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwel-

le; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen;

*p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40

3.7. Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit TJR bei Visi-

te 1 und 2; n = 13 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische

Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle;

PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mecha-

nische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile Detekti-

onsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mechanisch

Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . 42

104



3.8. QST Pro�l der Patienten mit TJR bei Visite 1 und 2; n = 13 CDT, Kaltschwelle;

WDT, Warmschwelle; TSL, thermische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerz-

schwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mecha-

nische Schmerzschwelle; MPS, mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre

Summation; MDT, taktile Detektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwel-

le; DMA, dynamische mechanisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen;

*p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 43

3.9. QST Pro�l der Patienten mit und ohne TJR bei Visite 1, die beiden Visiten teil-

genommen haben; n = 31 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, ther-

mische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerz-

schwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS,

mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile De-

tektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mecha-

nisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01, ***p

< 0.001 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46

3.10. QST Pro�l der Patienten mit und ohne TJR bei Visite 2, die beiden Visiten teil-

genommen haben; n = 31 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, ther-

mische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerz-

schwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS,

mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile De-

tektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mecha-

nisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . 47

3.11. Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit und ohne TJR

bei Visite 1; n = 31 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, thermische

Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerzschwelle;

PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS, mecha-

nische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile Detekti-

onsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mechanisch

Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . . . . . 48

105



3.12. Häu�gkeiten der pathologischen QST Parameter der Patienten mit und ohne TJR

bei Visite 2 und 2; n = 31 CDT, Kaltschwelle; WDT, Warmschwelle; TSL, ther-

mische Unterschiedsschwelle; CPT, Kälteschmerzschwelle; HPT, Hitzeschmerz-

schwelle; PPT, Druckschmerzschwelle; MPT, mechanische Schmerzschwelle; MPS,

mechanische Schmerzsensitivität; WUR, temporäre Summation; MDT, taktile De-

tektionsschwelle; VDT, Vibrationsdetektionsschwelle; DMA, dynamische mecha-

nisch Allodynie; PHS, paradoxe Hitzeemp�ndungen; *p < 0.05, **p < 0.01 . . . 49

106



Tabellenverzeichnis

3.1. Studienpopulation, Visite 1 TJR, Gelenkersatzoperation; BMI, Body Mass Index;

n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29

3.2. Studienpopulation, Visite 2 TJR, Gelenkersatzoperation; n.s., nicht signi�kant (p

> 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 38

A.1. Ergebnisse der Schmerzstärken und Western Ontario and McMaster Universities

Arthritis Index® von allen Patienten mit/ohne TJR, Visite 1 TJR, Gelenkersatz-

operation; V1, Visite 1; NRS-3, Schmerzstärke auf der Numerischen Rating Skala;

Min. Schmerz; minimale Schmerzstärke; Max. Schmerz, maximale Schmerzstär-

ke; WOMAC, WOMAC® Western Ontario and McMaster Universities Arthritis

Index; WOMAC Schmerz, WOMAC Subscore Schmerz; WOMAC Stei�gkeit, WO-

MAC Subscore Stei�gkeit; WOMAC Funktion, WOMAC Subscore Funktion; n.s.,

nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 75

A.2. Ergebnisse der Hospital Anxiety and Depression Scale® von allen Patienten und

Patienten mit/ohne TJR, Visite 1 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1;

HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale®; ANGST, HADS Subskala Angst;

DEPRESSION, HADS Subskala Depression; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . 76

107



A.3. Ergebnisse der Medical Outcome Study® Schlaf Skala von allen Patienten und Pa-

tienten mit/ohne TJR, Visite 1 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; MOS-

SS, Medical Outcome Study® Schlaf Skala; Schlafstörungen, MOS-SS Subskala

Schlafstörungen; Tagesmüdigkeit, MOS-SS Subskala Tagesmüdigkeit; Angemes-

senheit des Schlafes, MOS-SS Subskala Angemessenheit des Schlafes; n.s., nicht

signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 76

A.4. Ergebnisse des Short Form-12® Gesundheitsfragebogen und Funktionsfragebogen

Hannover für Osteoarthrose von allen Patienten und Patienten mit/ohne TJR,

Visite 1 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; SF-12, Short Form-12® Ge-

sundheitsfragebogen; SF12: Körperliche Funktionsfähigkeit, Subkala Körperliche

Funktionsfähigkeit des SF-12; SF12: Psychisches Wohlbe�nden, Subskala Psychi-

sches Wohlbe�nden des SF-12; FFbH-OA; Funktionsfragebogen Hannover für Os-

teoarthrose; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 77

A.5. Ergebnisse des EuroQol-5® von allen Patienten und Patienten mit/ohne TJR, Vi-

site 1 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; EQ-5D-3L, EuroQol-5®; Mobi-

lität, Dimension Mobilität des EQ-5D-3L; Für-sich-selber-sorgen, Dimension Für-

sich-selber-sorgen des EQ-5d-3L; Allgemeine Tätigkeiten, Dimension Allgemeine

Tätigkeiten des EQ-5D-3L; Schmerzen und körperliche Beschwerden, Dimension

Schmerzen und körperliche Beschwerden des EQ-5D-3L; Angst und Niedergeschla-

genheit, Dimension Angst und Niedergeschlagenheit des EQ-5D-3L; Gesundheits-

zustand, subjektiver Gesundheitszustand des EQ-5D-3L; n.s., nicht signi�kant (p

> 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 78

A.6. Ergebnisse des PainDETECT® Fragebogens von allen Patienten und Patien-

ten mit/ohne TJR, Visite 1 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; PD-Q,

PainDETECT® Fragebogen; Score, Gesamtscore des PD-Q; n.s., nicht signi�kant

(p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 79

108



A.7. Demographie und Ergebnisse des Western Ontario and McMaster Universities

Arthritis Index® von Patienten mit/ohne Hinweise auf zentrale Sensibilisierung,

Visite 1 zentr.Sens., Zentrale Sensibilisierung; BMI, Body Mass Index; NRS-3,

Schmerzstärke auf der Numerischen Rating Skala; Min. Schmerz; minimale Schmerz-

stärke; Max. Schmerz, maximale Schmerzstärke; WOMAC, WOMAC® Western

Ontario and McMaster Universities Arthritis Index; WOMAC Schmerz, WOMAC

Subscore Schmerz; WOMAC Stei�gkeit, WOMAC Subscore Stei�gkeit; WOMAC

Funktion, WOMAC Subscore Funktion; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . 80

A.8. Ergebnisse der Hospital Anxiety and Depression Scale®, Medical Outcome Study®

Schlaf Skala, Short Form-12® Gesundheitsfragebogen und Funktionsfragebogen

Hannover für Osteoarthrose von Patienten mit/ohne Hinweise auf zentrale Sensi-

bilisierung, Visite 1 zentr.Sens., Zentrale Sensibilisierung; HADS, Hospital Anxiety

and Depression Scale®; ANGST, HADS Subskala Angst; DEPRESSION, HADS

Subskala Depression; MOS-SS, Medical Outcome Study® Schlaf Skala; Schlafstö-

rungen, MOS-SS Subskala Schlafstörungen; Tagesmüdigkeit, MOS-SS Subskala

Tagesmüdigkeit; Angemessenheit des Schlafes, MOS-SS Subskala Angemessenheit

des Schlafes; SF-12, Short Form-12® Gesundheitsfragebogen; SF12: Körperliche

Funktionsfähigkeit, Subkala Körperliche Funktionsfähigkeit des SF-12; SF12: Psy-

chisches Wohlbe�nden, Subskala Psychisches Wohlbe�nden des SF-12; FFbH-OA;

Funktionsfragebogen Hannover für Osteoarthrose; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) 81

A.9. Ergebnisse des PainDETECT® Fragebogens von Patienten mit/ohne Hinweise

auf zentrale Sensibilisierung, Visite 1 zentr. Sens., Zentrale Sensibilisierung; PD-Q,

PainDETECT® Fragebogen; Score, Gesamtscore des PD-Q; n.s., nicht signi�kant

(p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 82

109



A.10.Ergebnisse der Schmerzstärken und Western Ontario and McMaster Universities

Arthritis Index® von Patienten mit/ohne TJR an Visite 1 und 2 TJR, Gelen-

kersatzoperation; V1, Visite 1; V2, Visite 2; NRS-3, Schmerzstärke auf der Nu-

merischen Rating Skala; Min. Schmerz; minimale Schmerzstärke; Max. Schmerz,

maximale Schmerzstärke; WOMAC, WOMAC® Western Ontario and McMas-

ter Universities Arthritis Index; WOMAC Schmerz, WOMAC Subscore Schmerz;

WOMAC Stei�gkeit, WOMAC Subscore Stei�gkeit; WOMAC Funktion, WOMAC

Subscore Funktion; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . 83

A.11.Ergebnisse der Hospital Anxiety and Depression Scale® von Patienten mit/ohne

TJR an Visite 1 und 2 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; V2, Visite 2;

HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale®; ANGST, HADS Subskala Angst;

DEPRESSION, HADS Subskala Depression; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . 84

A.12.Ergebnisses der Medical Outcome Study® Schlaf Skala von Patienten mit/ohne

TJR an Visite 1 und 2 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; V2, Visite 2;

MOS-SS, Medical Outcome Study® Schlaf Skala; Schlafstörungen, MOS-SS Sub-

skala Schlafstörungen; Tagesmüdigkeit, MOS-SS Subskala Tagesmüdigkeit; An-

gemessenheit des Schlafes, MOS-SS Subskala Angemessenheit des Schlafes; n.s.,

nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 85

A.13.Ergebnisse des Short Form-12® Gesundheitsfragebogen und Funktionsfragebo-

gen Hannover für Osteoarthrose von Patienten mit/ohne TJR an Visite 1 und 2

TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; V2; Visite 2; SF-12, Short Form-12®

Gesundheitsfragebogen; SF12: Körperliche Funktionsfähigkeit, Subkala Körperli-

che Funktionsfähigkeit des SF-12; SF12: Psychisches Wohlbe�nden, Subskala Psy-

chisches Wohlbe�nden des SF-12; FFbH-OA; Funktionsfragebogen Hannover für

Osteoarthrose; n.s., nicht signi�kant (p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 86

110



A.14.Ergebnisse des EuroQol-5® von Patienten mit/ohne TJR an Visite 1 und 2 TJR,

Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; V2, Visite 2; EQ-5D-3L, EuroQol-5®; Mobi-

lität, Dimension Mobilität des EQ-5D-3L; Für-sich-selber-sorgen, Dimension Für-

sich-selber-sorgen des EQ-5d-3L; Allgemeine Tätigkeiten, Dimension Allgemeine

Tätigkeiten des EQ-5D-3L; Schmerzen und körperliche Beschwerden, Dimension

Schmerzen und körperliche Beschwerden des EQ-5D-3L; Angst und Niedergeschla-

genheit, Dimension Angst und Niedergeschlagenheit des EQ-5D-3L; Gesundheits-

zustand, subjektiver Gesundheitszustand des EQ-5D-3L; n.s., nicht signi�kant (p

> 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 87

A.15.Ergebnisse des PainDETECT® Fragebogens von Patienten mit/ohne TJR an Vi-

site 1 und 2, Teil 1 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; V2, Visite 2; PD-Q,

PainDETECT® Fragebogen; Score, Gesamtscore des PD-Q; n.s., nicht signi�kant

(p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 88

A.16.Ergebnisse des PainDETECT® Fragebogens von Patienten mit/ohne TJR an Vi-

site 1 und 2, Teil 2 TJR, Gelenkersatzoperation; V1, Visite 1; V2, Visite 2; PD-Q,

PainDETECT® Fragebogen; Score, Gesamtscore des PD-Q; n.s., nicht signi�kant

(p > 0,05) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 89

111



Danksagung

Mein besonderer Dank gilt meinem Betreuer PD Dr. Philipp Hüllemann für die groÿartige Betreu-

ung und Unterstützung bei der Durchführung und Erstellung dieser Arbeit sowie der Anleitung

zum selbstständigen wissenschaftlichen Arbeiten.

Prof. Dr. Ralf Baron möchte ich danken für die Möglichkeit in der Sektion für neurologische

Schmerzforschung und �Therapie meine ersten Schritte als Assistenzärztin, aber auch in der Wis-

senschaftlichen Welt, gehen zu können, diese zu begleiten, all die hier gebotenen Möglichkeiten

und die Einführung in die nationale und internationale Welt des Schmerzes, sowie die Möglich-

keit meine Dissertation in der Sektion für Neurologische Schmerzforschung und �Therapie in der

Klinik für Neurologie im Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Kiel, anfertigen zu

können.

Ein groÿer Dank gilt auch allen Mitgliedern der Sektion für neurologische Schmerzforschung

und �Therapie, insbesondere Martina Freyer, Dr. Stefanie Rehm, Dr. Stephanie Helfert, Dr.

Susanne Härtig, PD Dr. Andreas Binder und PD Dr. Janne Gierthmühlen für die gegenseitige

Unterstützung, Diskussionen, das mit Rat und Tat Beiseite stehen und die freundschaftliche,

motivierende Arbeitsatmosphäre.

Weiterhin danke ich Prof. Dr. Andreas Seekamp und Dr. Ove Schröder aus der Klink für Or-

thopädie und Unfallchirurgie des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel; sowie

Dr. Michael Lankes und Dr. Frieder Traulsen aus der ehemaligen Klinik für Orthopädie des

Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel, für die Zuweisung der Patienten.

Allen Patienten danken ich für die Teilnahme und das Interesse an dieser Studie.

Ein herzlicher Dank gilt meinen Eltern Dr. Heidi Lührs-Höper und Dr. Claus-Jürgen Höper,

sowie Claas Witthöft für die Motivation und Ratschläge während der Erstellung meiner Disser-

tation.

112


