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Zusammenfassung

Hintergrund

Die Kompressionstherapie stellt eine wichtige Therapiemallnahme in der
Phlebologie, insbesondere fur vendse Ulcera cruris, dar. Neben rein vendsen (50—
70%) und rein arteriellen Ulcera (6-10%) sind jedoch sogenannte gemischte
Ulcera haufig, bei denen arterielle und vendse Storungen eine Rolle spielen. Hier
kann eine Kompressionstherapie nur bei ausreichender arterieller Durchblutung
(Kndchelarteriendruck von min. 80 mmHg) angelegt werden. Die Messung des
Ankle-Brachial Index (ABI) gilt als bewahrte und zuverlassige
Untersuchungsmethode, um die Durchblutungssituation zu beurteilen und
Risikopatienten mit peripherer arterieller Verschlusskrankheit zu erkennen. Bei
Patienten mit Diabetes mellitus, mit arteriellem Hypertonus und bei sehr alten
Patienten kann eine Monckeberg'sche Mediasklerose vorliegen, die durch eine
Verkalkung und mangelnder Kompressibilitat der Arterien gekennzeichnet ist. Bei
einem ABI groRer 1,4 besteht der Verdacht auf eine Mediasklerose. Die ABI
Messung ist dann nicht verwertbar und nicht geeignet um die
Durchblutungssituation zu beurteilen.

Methoden

Im Rahmen einer prospektiven klinischen Studie wurden verschiedene
Messmethoden zur Untersuchung der Durchblutungssituation des Beines vor und
unter Kompression verglichen. Zuerst wurde der Ankle-Brachial Index ermittelt und
die Beine in eine Mediasklerosegruppe und eine Kontrollgruppe eingeteilt. Danach
wurde der arterielle Mitteldruck im Bereich der Zehen, sowie eine akrale
Oszillographie, sowohl vor als auch wahrend der Kompression, abgeleitet.

Ergebnisse

59 Beine von 53 Patienten wurden in dieser Studie untersucht. Die 53 Patienten
teilten sich in 34 Manner (64,2%) und 19 Frauen (35,8%). Das Durchschnittsalter
betrug 61,4 Jahre. 27 Beine (45,8%) wurden der Mediasklerosegruppe und 32
Beine (54,2%) der Kontrollgruppe zugeordnet. Bei der akralen Oszillographie in
der Mediasklerosegruppe zeigten 26/27 Beinen (96,3%) wahrend Kompression
keine Anderungen der Oszillationen. Bei 1/27 Beinen (3,7%) wurde eine
Verminderung der Oszillationsamplitude im Sinne einer kritischen arteriellen
Minderperfusion beobachtet. Bei Messung des arteriellen Mitteldrucks vor und
unter Kompression mittels AngE-Gerat lagen in beiden Gruppen die
Messabweichungen gegenuber der Ruhemessung Uberwiegend im Bereich von
+/-10 mmHg. Dieser Bereich wurde als klinisch nicht relevant eingestuft. Es
konnten keine statistisch gesicherten Zusammenhange zwischen dem Vorliegen
einer Mediasklerose und den Auswirkungen der Kompressionstherapie auf den
arteriellen Mitteldruck festgestellt werden.

Conclusio

Die akrale Oszillographie erlaubte in allen Fallen eine korrekte Beurteilung der
Durchblutungssituation bei Patienten mit Mediasklerose. Diese Methode ist
einfach und schnell in der Anwendung und stellt eine geeignete Methode dar, um
festzustellen, ob eine Kompression bei Patienten mit Mediasklerose maoglich ist
oder nicht. Die arterielle Mitteldruckmessung liel3 ebenfalls in den meisten Fallen
eine korrekte Beurteilung zu. Die Messergebnisse sind teilweise schwieriger zu
interpretieren, weil diese Methode leichter anfalliger flr Stérungen aller Art ist.




Abstract

Background

Compression therapy is the keystone of treatment in phlebology, especially for
chronic venous leg ulcers. Venous leg ulcers are most common (50 — 70 % of all
leg ulcers), whereas pure arterial ulcers account for 6 — 10 % of leg ulcers. The
second largest group is comprised of the so called “mixed ulcers”, where both
arterial and venous disorders play a role. Here compression therapy is only
possible if sufficient arterial blood supply is present. Compression therapy is
contraindicated if the malleolar arterial pressure is below 80 mmHg. The
measurement of ankle-brachial index (ABI) is regarded as a proven and reliable
test method to assess the perfusion situation and to identify risk patients with
peripheral arterial occlusive disease. Patients with diabetes mellitus, arterial
hypertension, and very old patients may have a Monckeberg'sche media sclerosis,
which is characterized by calcification and lack of compressibility of the arteries.
With an ABI greater than 1,4 a media sclerosis has to be suspected. In that case
ABI measurement is not reliable and cannot be used to assess the perfusion
situation.

Methods

In a prospective clinical study different non-invasive measurement methods were
compared to study the circulatory blood situation of the leg before and during
compression. At first, the ankle-brachial index was measured and - based upon
the results - obtained the patients were divided in a media sclerosis group and a
control group. Thereafter, mean arterial pressure at the proximal phalanx of the
toes, and an acral oscillography at the point of the toes were both derived before
and during compression.

Results

59 legs from 53 patients were studied. The study population comprised 34 men
(64,2%) and 19 women (35,8%) with an average age of 61,4 years. 27 legs
(45,8%) were allotted to the media sclerosis group and 32 legs (54,2%) to the
control group. Comparing the oscillation before and during compression no
changes could be observed in the media sclerosis group in 26/27 legs (96,3%). In
1/27 legs (3,7%) a reduction in the amplitude of the oscillation in terms of arterial
hypoperfusion was observed. In both groups the measurement of mean arterial
pressure before and during compression using AngE device frequently showed
changes in the range of +/-10 mmHg. This range was not considered as clinically
relevant. No statistically significant correlation between the presence of media
sclerosis and the effects of compression therapy on the mean arterial pressure
could be found.

Conclusion

In our study acral oscillography allowed a correct assessment of the perfusion
situation in all patients with media sclerosis. The method is simple to use and
quick to perform and seems to be a good method to determine if bandaging in
media sclerosis patients is possible. The measurement of mean arterial pressure
also allowed a correct assessment in most cases as well, but the results may be
more difficult to interpret correctly.
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1 Einleitung

Die Kompressionstherapie stellt eine der wichtigsten Therapiemallhahmen in der
Phlebologie, insbesondere fur Ulcera cruris, dar. [1] Auch in anderen Bereichen
wird die Kompressionstherapie mit groRem Erfolg eingesetzt (z.B. Lymphddem).
[2,3] Nicht selten kommen vendse Ulcera kombiniert mit Diabetes mellitus Il (DM

II) oder anderen vaskularen Erkrankungen vor (Abb. 1).

10% OUlcus cruris
venosum
B Ulcus cruris
mixtum

OUlcus cruris

70% arteriosum
: Osonstige

Ursachen

Abb. 1 Verteilung des Ulcus cruris bezliglich der Genese [4]

Zu den wichtigsten Kontraindikationen der Kompressionstherapie zahlt die
periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK). Die Erhebung des Ankle-Brachial
Index (ABI) ist eine Standarduntersuchung um eine pAVK auszuschlief3en. [5]
Patienten mit Diabetes mellitus Il weisen haufig eine so genannte
Monckeberg'sche Mediasklerose auf, welche vor allem als Risikofaktor flr Herz-
Kreislauferkrankungen gilt. Die Mediasklerose ist eine nicht entzundliche,
degenerative Erkrankung, bei der es zu Kalkablagerungen in der Media der
Arterien kommt. Das GefalBlumen wird dadurch nicht verengt. [6] Die
Mediasklerose beschrankt sich hauptsachlich auf die gro3en Arterien, die
Digitalarterien sind meist nicht betroffen. Bei Vorliegen einer Mediasklerose
konnen die Beinarterien nicht mehr komprimiert werden, weshalb der ABI nicht
verwertbar ist. Ein mogliches gleichzeitiges Vorliegen einer pAVK kann somit nicht
ausgeschlossen werden. [5]

Im Rahmen dieser Studie wurden zwei nicht—invasive, apparative Methoden

(AngE-Untersuchung und akrale Oszillographie) untersucht, um klaren zu kénnen,




ob die Durchblutungssituation der Beine bei Vorliegen einer Mediasklerose mit

diesen Methoden zuverlassig bestimmt werden kann.




1.1 Uberblick iiber das GefiBsystem der unteren Extremitit

1.1.1 Arterielles System

Die arterielle Versorgung der unteren Extremitat erfolgt Uber die A. iliaca externa,
die sich unterhalb des Leistenbandes in die A. femoralis fortsetzt. Diese geht nach
dem Hiatus tendineus in die A. poplitea Uber. Beim Sehnenbogen des M. soleus
teilt sich die A. poplitea in die A. tibialis anterior und A. tibialis posterior. Die A.
tibialis anterior setzt sich schlie3lich ab dem Lig. cruciforme in die A. dorsalis pedis
fort. Aus der A. tibialis posterior geht im weiteren Verlauf die A. fibularis hervor,

welche an der Rickseite der Fibula verlauft. [7]

1.1.2 Venoses System

Tiefe Beinvenen

Die Arterien der unteren Extremitat werden von den gleichnamigen Begleitvenen,
den Vv. comitantes begleitet. Diese sind durch eine gemeinsame Gefallscheide
mit den Arterien verbunden. Die V. femoralis und V.poplitea sind meist einfach
angelegt. Die Ubrigen Unterschenkel-Leitvenen verlaufen paarig und sind durch

Anastomosen verbunden. [7]

Oberflachliche Beinvenen

Die V. saphena magna und die V.saphena parva - die sogenannten Stammvenen-
gehen aus dem Rete venosum dorsale pedis hervor. Die V. saphena magna geht
aus dem Bereich des Malleolus medialis hervor und verlauft auf der medialen
Seite des Unterschenkels und Oberschenkels nach proximal, um schlie3lich in der
Leistengegend im Hiatus saphenus in die V. femoralis einzuminden. Die V.
saphena parva zieht hinter dem Malleolus lateralis Uber die Mitte der Wade zur

Kniekehle, wo sie sich in der V. poplitea fortsetzt. [8]




Manchmal findet man auch eine V. femoropoplitea, eine Verbindungsvene
zwischen der V. saphena parva und der V. saphena magna, auf der dorsalen
Seite des Oberschenkels. Sie verbindet sich mit dem Einzugsgebiet der V.
saphena magna oder der V. profunda femoris. [1]

Die Verbindungsvenen zwischen dem oberflachlichen und tiefen Venensystem
nennt man Vv. perforantes. Die Klappen der Vv. perforantes gewahrleisten, dass
das Blut nur von den oberflachlichen Venen zu den tiefen Venen flielen kann.
Relevante Vv. perforantes am Oberschenkel sind die medialen Oberschenkel-Vv.
perforantes, welche die V. saphena magna mit der V. femoralis in HOhe des
Adduktorenkanals verbinden. Die Dodd sche Perforans vernetzt diese Venen im

Bereich des mittleren Oberschenkels. [9]

Am Unterschenkel befinden sich viele Perforantes, die bekanntesten sind die
Boyd-Venen und die Cockett-Venen. Diese Venen stellen die Verbindungen der V.
saphena magna mit den Vv. tibiales posteriores dar. Die Boyd-Venen befinden
sich im Bereich der Wade knapp unter dem Knie, die Cockett-Venen befinden sich

am distalen Unterschenkel. [7]

Muskelvenen

Im M. soleus liegen die so genannten Soleusvenen, welche in die Vv. tibialis
posteriores einminden. Im M. gastrocnemicus befinden sich die
Gastroknemikusvenen, die in die V. poplitea einminden. Ungefahr 70% aller tiefen

Thrombosen haben ihren Ursprung in Muskelvenen. [9]

1.2 Hadmodynamik im venésen System

90% des Blutes flielRen durch die tiefen und 10% durch die oberflachlichen Venen.
Bei der Kontraktion der Wadenmuskulatur werden die in der Muskulatur liegenden
tiefen Venen komprimiert und das Blut wird antegrad Richtung Herz gepresst.
Durch die Venenklappen wird gewahrleistet, dass das Blut nur nach proximal
stromt und bei Muskelerschlaffung nicht retrograd absinkt. Bei Muskelerschlaffung
entsteht durch den dabei auftretenden Druckabfall ein Sog in den tiefen Venen,
der auf die oberflachlichen Venen und Muskelvenen wirkt. Das Blut stromt aus den
oberflachlichen Venen in die tiefen Venen. Die Klappen der Vv. perforantes 6ffnen
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sich bis der Druckausgleich vollzogen ist, danach schlieRen sich die Klappen
wieder. Bei jedem Schritt kommt es weiters zum Auspressen der Plantarvenen,
was neben der Bewegung im Sprunggelenk und der Muskeltatigkeit einen

wichtigen Hilfsmechanismus flr den vendsen Rickstrom darstellt. [9]

1.3 Allgemeine Einleitung-Kompressionstherapie

1.3.1 Der Kompressionsdruck

Der Kompressionsdruck wird nach dem Gesetz von Laplace ermittelt, welches

nach folgender Gleichung berechnet wird:

D=S/R

D...Druck des Kompressionsmittels
S...Spannung der Binde
R...Radius oder Teilradius des Beines

Der Kompressionsdruck, den eine Binde auf die Gesamtflache des Beines ausibt,
verhalt sich direkt proportional zur Zugkraft an der Binde und indirekt proportional
zum Radius. Eine gleichmallige Druckverteilung gelingt aufgrund dieser
Tatsachen nur bei einem zylindrischen Koérper. [1] Durch die unterschiedlichen
Radien des menschlichen Beines, die von distal nach proximal zunehmen, fallt der
Kompressionsdruck bei gleichmaRigem Zug an der Binde von distal nach proximal
ab. Dieses Druckgefalle ist erwunscht (Abb. 2). [10]

Besonders kleine Radien sind am Fuflrandbereich, Uber dem Knochel, tber der
Achillessehne und lber dem Schienbein zu finden. GroRe Radien haben der
Fuldricken, die Bisgaard-Kulissen links und rechts neben der Achillessehne, der

Wadenbereich und der mediale distale Unterschenkel (Ulcus cruris Region). [1]
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Abb. 2 Druckgefalle abhangig vom kleineren Radius (r1) und vom grofReren Radius (r2) [10]

Der Ruhedruck beschreibt den Druck, der vom Kompressionsmittel in Ruhe (bei
erschlaffter Muskulatur) ausgetbt wird. Der Arbeitsdruck ist der Druck, der vom

Kompressionsmittel bei Anspannung der Muskulatur ausgeubt wird. [10]

1.3.2 Effekte der Kompressionstherapie

Korperflissigkeiten sind nicht komprimierbar. In den GefalRen kdnnen
Flissigkeiten jedoch verschoben werden, weshalb die medizinische
Kompressionstherapie vor allem Effekte auf das Gefallsystem hat. [10]

Die Kompression verringert den vendsen Gefalldurchmesser. Es kommt zu einer
Wiederherstellung der Klappenfunktion der zuvor insuffizienten Venenklappen und
zu einem Anstieg der Geschwindigkeit des vendsen Ruckstroms. [1]

Weiters hat die Kompression auch positive Effekte auf die Mikrozirkulation. Eine
vermehrte Fibrinogenextravasation, wie sie bei der chronischen vendsen
Insuffizienz vorkommt, kann eine funktionelle Barriere darstellen und die
Kapillarpermeabilitat einschranken. Durch die Kompression kdnnen der vendse
Blutrickfluss und die Mikrozirkulation verbessert werden. [11] Weiters wird die
Ruckresorption von Gewebeflissigkeit im vendsen Anteil der Kapillaren erhoht,
und es kommt zu einer Verminderung der Filtration im arteriellen Anteil der

Kapillaren. Dadurch kommt es zu einer Reduktion des Odems. [1]




1.3.2 Kompressionsmaterialien

Als Kompressionsmaterialien kdnnen Kompressionsbinden oder
Kompressionsstrimpfe  verwendet  werden. Der  Anpressdruck  des
Kompressionsmittels ist je nach Materialeigenschaft unterschiedlich.

Es gibt wiederverwertbare Materialien (z.B.: Idealbinde, textilelastische Binde,
etc.) und nicht wiederverwertbare Materialien (z.B.: kaum elastische
Zinkleimbinde, etc.). Aufgrund der Elastizitatsunterschiede kénnen die Binden in
unelastische Binden, Kurzzugbinden (bis 60% max. Dehnbarkeit), Mittelzugbinden
(bis 140% max. Dehnbarkeit) und Langzugbinden (max. Dehnbarkeit uber 140%)

eingeteilt werden. [12]

1.3.3 Phlebologische Kompressionsverbande

Idealerweise sollten Kompressionsverbande Tag und Nacht getragen werden (so
genannte Dauerverbande). Die Anforderungen an das Kompressionsmittel sind
ein niedriger Ruhedruck bei erschlaffter Muskulatur beim Liegen oder Sitzen und
ein hoher Arbeitsdruck, der bei Muskelarbeit durch Gehen erzeugt wird. Vor allem
eignen sich dafir kurzzugelastische Materialien, weil diese eine geringe
Dehnbarkeit durch einen geringeren Anteil von elastischen Fasern haben. Fur die
Kraftentwicklung des Anpressdrucks sind weitere Parameter relevant. Diese sind
die Bindenvordehnung, die Bindenbreite, die Bindentouren, die Bindenelastizitat,
das Bindenmaterial, die Verbandstechnik, die Beinkonfiguration und der
Beinumfang. Durch einen niedrigen Ruheanpressdruck kann das Risiko einer
arteriellen Durchblutungsstérung verringert werden. Alle Kompressionsmaterialien
mussen Normen bzgl. Inhaltsstoffe, wie Farbstoffe und Pestizide, pH-Wert und

Kennzeichnung entsprechen. [12]

Ein Vorteil des Kompressionsverbandes ist, dass der Anpressdruck individuell
angepasst werden kann. Der Druck, den der Kompressionsverband auf das Bein
ausubt, kann bis zu 50-60 mmHg betragen. [13] Ein Nachteil besteht darin, dass
durch die Reduktion der Mobilitdt des Sprunggelenks der vendse Rulckstrom

eingeschrankt ist. [12] Der Kompressionsverband verliert bereits nach einigen




Stunden einen Teil des ursprunglichen Anpressdrucks. Durch gegenlaufige
Touren und mehrere Lagen halt die Wirkung des Anpressdrucks langer an. Bei
deutlicher Lockerung des Verbandes verliert dieser seine therapeutische Wirkung,
sodass der Verband dann erneuert werden muss. Dieses Neuanlegen ist vom
Patienten nicht leicht selbst durchzufuhren. Durch die Entwicklung von so
genannten Ulcus-Kompressionsstrumpfen soll dieses Problem im Klinikalltag

gelost werden. [14]

Unter- oder Oberschenkelverband

Der Unterschenkelkompressionsverband wird haufig bei der Therapie des Ulcus
cruris venosum oder bei chronischer vendser Insuffizienz angewandt. Ein
Oberschenkelkompressionsverband ist indiziert bei der proximalen tiefen
Beinvenenthrombose, der Varikophlebitis im Oberschenkelbereich oder nach

Operationen und Verédungen proximal des Unterschenkels. [1]

1.3.4 Medizinische Kompressionsstrimpfe

Medizinische Kompressionsstrumpfe zahlen zu den Medizinprodukten und
mussen speziell gekennzeichnet sein.

Kompressionsstrimpfe sind in der Lage, einen gleichmaRigen, nach proximal
abfallenden Druck auf das Bein zu erzeugen. Die verschiedenen
Kompressionsklassen sind durch die Starke des Andruckes im Fesselbereich
definiert (Tab.1). [12]

Kompressionsklassen Kompressionsintensitat Kompression in mmHg
| leicht 18 - 21

Il mittel 23-32

1 kraftig 34 -46

\ Sehr kraftig =49

Tab. 1 Andruckwerte der Kompressionsklassen nach [1]

Die Mobilitat des Sprunggelenks und der damit verbundene vendse Ruckstrom
des Blutes werden nur unwesentlich beeinflusst. Bei nassenden Dermatosen oder

Ulcera ist die Verwendung von Kompressionsstrumpfen jedoch problematisch. [12]




1.3.5 Apparative intermittierende Kompression

(Synonym: Intermittierende pneumatische Kompression)

Bei dieser Methode werden dem Bein pneumatische Wechseldruckmanschetten
angelegt, die in festgelegten zeitlichen Abstanden Druck erzeugen und wieder
ablassen. Der Druck soll nicht mehr als 100 mmHg betragen. Es gibt Einkammer-
und Mehrkammernsysteme. Die Methode wird vor allem bei posttraumatischen

Odemen und in der postoperativen Thromboseprophylaxe angewandt. [1]

1.3.6 Indikationen

Die Kompressionstherapie ist bei den verschiedensten Krankheitsbildern indiziert.

Auswahl von Indikationen:
» Varikose
Vends bedingte Odeme
Insuffizienz der tiefen Venen
St. p. Thrombose
Thrombophlebitis
Phlebothrombose
Chronisch venése Insuffizienz aller Stadien
Ulcus cruris venosum
Lymphddeme
Lipédeme
Zyklisch idiopathische Odeme
Angiodysplasien
Stauungszustande nach Immobilitat

Thromboseprophylaxe

vV V V V V V V V V VYV V V VYV V

Varizen und Odeme in der Schwangerschaft [1]




1.3.7 Kontraindikationen

Die Kompressionstherapie hat eine nicht unerheblich Auswirkung auf das arterielle
System und das umliegende Gewebe. Absolute Kontraindikationen sind die pAVK
im fortgeschrittenem Stadium, septische Phlebitiden und die dekompensierte
Herzinsuffizienz. Zu den relativen Kontraindikationen zahlen unter anderem
Neuropathien und Sensibilitatsstorungen der Extremitaten, Unvertraglichkeiten der

Materialien und die pAVK im kompensierten Stadium.

Hautnekrosen und nervale Druckstellen kdnnen durch falsches und zu festes
Bandagieren hervorgerufen werden. Deshalb ist es wichtig, bei Patienten mit
Sensibilitatsstérungen an den Extremitaten besonders auf Druckstellen zu achten,

um Drucknekrosen zu vermeiden. [1]

1.3.8 Arterielle Verschlusskrankheit

Der Kompressionsverband bt einen Druck auf die arteriellen Gefalde aus.
Deshalb ist bei der pAVK eine genaue Indikationsstellung unerlasslich, um
Komplikationen wie Extremitatenischamien zu vermeiden.

Kurzzugmaterialen werden bei einem mit Dopplersonographie gemessenen
Kndchelarteriendruck von 80 mmHg noch gut toleriert. Langzugelastische Binden
und Kompressionstrimpfe werden dagegen nicht mehr gut vertragen, weil der
Ruhedruck zu hoch ist. Bei einem Knochelarteriendruck unterhalb von 60 mmHg

werden auch kurzzugelastische Verbande nicht mehr toleriert. [1]
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1.4 Ausgewdhlte Krankheitsbilder

1.4.1 Tiefe Beinvenenthrombose

Die tiefe Beinvenenthrombose wird definiert als intravasale Blutgerinnselbildung in

den tiefen Beinvenen.

Die atiologischen Faktoren fur die Entstehung einer tiefen Beinvenenthrombose
werden in der Virchow-Trias zusammengefasst:

» Strdmungsverlangsamung

» Schadigung des Gefalkendothels

» Veranderung der Blutzusammensetzung bzw. erhohte

Gerinnungsbereitschaft

Das Gleichgewicht zwischen Gerinnung und Fibrinolyse ist dabei gestoért, wodurch
es zur Bildung eines groRen Gerinnsels kommt. In der akuten Phase kann es zu
einem wiederholten Abreilen von kleinen Teilen des Thrombus kommen, die in
die Lunge geschwemmt werden. Da in der Lunge hohe fibrinolytische Aktivitaten
herrschen, konnen diese kleinen Thromben in der Regel aufgeldst werden. In
einigen Fallen reichen die fibrinolytischen Aktivitaten der Lungenendstrombahn
nicht aus, um die Embolie aufzuldsen. Eine massive (fulminante) Lungenembolie
kann den Ausfluss des Blutes aus dem rechten Herz blockieren und zu einer

akuten Rechtsherzdekompensation mit moglichem letalen Ausgang fuhren.

Als Folge einer ausgedehnten Thrombose kommt es nicht selten zur Entwicklung
eines postthrombotischen Syndroms, das durch eine Schadigung der tiefen
Leitvenen des Beines mit Obstruktion und/oder pathologischen Reflux in den
Leitvenen nach Zerstérung der tiefen Venenklappen gekennzeichnet ist. In
weiterer Folge kann diese Schadigung der tiefen Venen zu einem Ulcus cruris

venosum fuhren.
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Zu den Risikofaktoren der tiefen Beinvenenthrombose zahlen:

Operationen

Alter Uber 50

Frihere Thrombosen

Chronisch vendse Insuffizienz
Herzinsuffizienz NYHA Il oder IV
Schwere systemisch wirksame Infektionen
Nephrotisches Syndrom

Adipositas (BMI Uber 30)

Malignom und Malignomtherapie
Therapie mit oder Blockade von Sexualhormonen (inklusive Kontrazeptiva)
Schwangerschaft und Wochenbett

Thrombophile Hamostasestérungen

V V.V V V V VYV V V VYV V V VY

Positive Familienanamnese

Die haufigsten begunstigenden Faktoren fur die Entstehung einer Thrombose sind
Operationen, Traumen, Geburten, Uberanstrengung, Immobilisierung und langes

Sitzen.

Vor allem bei idiopathischen Thrombosen bei Patienten vor dem 50. Lebensjahr ist
ein Thrombophilie-Screening indiziert. Zu den wichtigsten angeborenen Stérungen
gehoren die Faktor V-, die Faktor lI-Mutation und der kongenitale Mangel von
Antithrombin 1ll, Protein C und Protein S. Die haufigste Ursache fir Thrombophilie
in Europa ist das Vorliegen einer Faktor V Leiden Mutation, welche durch eine
verminderte Inaktivierung von Faktor V durch aktiviertes Protein C gekennzeichnet
ist (APC-Resistenz). Das Antiphospholipid-Antikérper-Syndrom zahlt zu den
erworbenen Thrombophilien und wird haufig bei systemischen
Autoimmunerkrankungen (»-connective tissue diseases®, sogenannte

,Kollagenosen®) gefunden.

Typische Zeichen der tiefen Beinvenenthrombose:
» Homans-Zeichen (Schmerzen beim Auftreten, ein Wadenschmerz bei

dorsaler Extension des Sprunggelenks)
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>

>

Lowenberg-Zeichen (erhohter Druckschmerz der betroffenen Wade im
Gegensatz  zur gesunden  Wade beim  Aufpumpen einer
Blutdruckmanschette)

Payr-Zeichen (Druckschmerz der Ful3sohle)

Auswahl an moglichen Differentialdiagnosen:

>

V V.V V V VYV V V V V V

Bakerzyste

Hamatom

Muskel- oder Banderzerrung
Postthrombotisches Syndrom
Kompartmentsyndrom
Lipodermatosklerose
Phlebitis superficialis
Vaskulitis

Erysipel

Lymphodem

Lipédem

Kardiale, nephrogene, dysproteindmische Odeme[1]

Die Standardtherapie bei Thrombose ist die Einleitung einer Antikoagulation mit

Standardheparin mittels Perfusor oder die gewichtsadaptierte Gabe von

niedermolekularem Heparin und die konsequente Kompressionstherapie. Im

weiteren Verlauf wird die Antikoagulation auf eine orale Antikoagulation,

beispielsweise mit Vitamin K-Antagonisten, umgestellt. Bei frischen, ausgedehnten

Thrombosen junger Patienten ist die Fibrinolyse-Therapie eine Therapieoption, die

zur Verhinderung bzw. Behandlung einer Pulmonalarterienembolie, sowie zur

Vermeidung von Frih- und Spatkomplikationen der Thrombose eingesetzt wird.

[15]

1.4.2 Varikose

Die primare Varikose ist definiert als Wandveranderung von epifaszialen Venen.

Dabei kommt es zu einer Erweiterung der Vene, die Venenklappen werden
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insuffizient. Die sekundare Varikose ist definiert als varikdse Veranderung der

epifaszialen Venen durch ein postthrombotisches Syndrom. [1]

Fur die Entstehung der Varikose gibt es zwei Theorien. Das hamodynamische
Modell besagt, dass die Varikose durch einen lokal begrenzten Defekt entsteht
(insuffiziente Venenklappen). Die Wandtheorie fuhrt die Entstehung der Varikose

auf primare Wandveranderungen der Venenwande zurick. [1]

Die primare Varikose ist haufig und nimmt mit dem Alter zu. Bei Dekompensation
kann sich eine chronische Veneninsuffizienz entwickeln. Begunstigende Faktoren
der primaren Varikose sind familiare Disposition, hormonelle Faktoren und das
Alter. Zusatzlich tragen sitzende oder stehende Tatigkeiten, Schwangerschaft und
Ubergewicht zur Entstehung der primaren Varikose bei. MafRnahmen wie
Aktivierung der Muskelpumpe, Vermeidung von zu langem Sitzen, von
Uberwarmung der Beine und eine Reduzierung von Ubergewicht wirken sich

hingegen gunstig aus. [15]

Die konservative Therapie der Varikose besteht im Wesentlichen aus einer
Kompressionstherapie. Je nach Schweregrad und Indikation stehen noch die
Sklerosierungstherapie und operativen Verfahren (Stripping der Stammvenen,
Seitenastexhairese, Perforantenligatur sowie endovends-obliterierende Verfahren)

zur Verfugung. [1]

1.4.3 Chronische venose Insuffizienz

Unter dem Begriff der chronischen vendsen Insuffizienz (CVI) werden alle
klinischen Veranderungen an der Haut, die durch die Dekompensation einer
vorbestehenden Venenerkrankung auftreten, zusammengefasst.

Das vends bedingte Odem, die Corona phlebectatica paraplantaris,
Hyperpigmentierung, das  Stauungsekzem, die Atrophia alba, die
Dermato(lipo)sklerose, das arthrogene Stauungssyndrom und das Ulcus cruris

venosum zahlen zu den klinischen Manifestationen.
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Sowohl im oberflachlichen als auch im tiefen Venensystem sind
Klappeninsuffizienzen der Grund fur den unzureichenden Abfluss des vendsen
Blutes aus den Beinen, trotz intakter Gelenks-Muskelpumpe. Es kommt dadurch
zu einer Erhohung des vendsen Drucks in den Beinen mit Druckspitzen bis 200
mmHg. In weiterer Folge wirkt dieser Druck auch auf die Mikrozirkulationsbahn. Es
entstehen Dilatationen und Elongationen der Kapillaren, die Kapillarpermeabilitat
erhdht sich, wodurch es Eiweilmolekilen und Erythrozyten mdglich wird vermehrt

in das Gewebe Uberzutreten. [1]

Eine umfassende und differenzierte Einteilung chronischer Venenleiden wird mit

der CEAP-Klassifizierung erreicht:

Klinische Zeichen *) Atiologische Anatomische Verteilung|Pathophysiologische
Klassifikation Konturen
C E A P
et | fpmar
co iner E p |unbestimmtem | A g [superfizialen P r [Reflux
Grund Venensystem
\Venenerkrankung
sekundar (mit
C1 Besenreiser u./o. E gertign;eg A t)deefeek;[ im tiefen P Obliteration
retikulare Varizen S |postthrombotisch,| ™ P P 0
! Venensystem
posttraumatisch,
anderes
. . Defekt der Reflux und
C 2 |varizen E k fkongenital AP perforansvenen | P RO |opliteration
C 3 |Odem N = keine vendse Stoérung

Zeichen der
C4 Stauungsdermatose
(Pigmentierung,

Induration, Ekzem) *) Kann erganzt werden durch Prafix "A" = asymptomatische und "S"

C 5 [vie C 4 mit = symptomatische Préasentation
abgeheiltem Ulkus

wie C 4 mit aktivem
C6 Ulkus
Tab. 2 CEAP-Klassifikation modifiziert nach [16]

Die Therapie der CVI besteht aus allgemeinen MalRnahmen (Gehtraining,
Hochlagern der Beine, manuelle Lymphdrainage, etc.), Kompressionstherapie,
medikamentdser Therapie (6demprotektiv, entzindungshemmend) und, falls
indiziert, operativer Therapie (Stripping, Krossektomie, etc.). [1]
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Hinsichtlich der Kompressionstherapie fallt die bevorzugte Wahl der Patienten mit
CVI Stadium | und Il bezuglich Tragekomfort und Lebensqualitat auf die
Kompressionsstrimpfe der Kompressionsklasse |. Allerdings kann eine effektive
Reduktion des Unterschenkelvolumens erst durch Kompressionsklasse 1l (oder

hoher) erzielt werden. [17]

1.4.4 Periphere Arterielle Verschlusskrankheit

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit zahlt zu den haufigsten arteriellen
Erkrankungen, die zu 90% an der unteren Extremitat lokalisiert ist. Es kommt zu
Gefalleinengungen mit ischamischen Folgeschaden, wobei vor allem die Haut und
die Muskulatur betroffen sind. Die pAVK verlauft chronisch progredient und
entsteht meist durch degenerative Angiopathien, zu denen die Arteriosklerose
zahlt. Auch entzundliche Angiopathien kommen als Ursache in Frage, sind aber
seltener. Andere Gefaldregionen, wie Herz, zentrales Nervensystem und viszerale

Organe sind haufig mit betroffen.

Risikofaktoren sind:

» Mannliches Geschlecht
Alter
Diabetes mellitus
Rauchen
Hypertonie
LDL-Erhéhung

YV V VYV V V

Das Krankheitsbild umfasst abgeschwachte oder fehlende Fulpulse,
Hypoxieschmerzen in der Muskulatur bei Belastung, allgemeine Hautsymptome

(Blasse und Kalte der Extremitat) und Gewebsdefekte.

Die Stadieneinteilung der pAVK erfolgt nach Fontaine: Das Stadium | beschreibt
dabei eine Beschwerdefreiheit, wobei pathologische angiologische Befunde
vorliegen. Beim Stadium Il besteht ein Belastungsschmerz (Claudicatio
intermittens) und wird je nach Gehstrecke in ein Stadium Il a (Gehstrecke Uber
200 m) und Il b (Gehstrecke unter 200 m) unterteilt. Das Stadium Il ist durch
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einen Ruheschmerz charakterisiert, der anfangs vor allem in der Nacht auftritt. Im
Stadium 1V liegen Gewebsdefekte wie Ulcera oder Gangran in lokalisierter oder
ausgepragter Form vor.

Die Therapie der pAVK ist komplex und umfasst operative lumenerdffnende
MaRnahmen, medikamentose Therapien (z.B. Prostanoide), Bewegungstherapien
und die Behandlung der Risikofaktoren. [15]
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2 Material und Methoden

2.1 Studiendesign

Die Studie wurde von der Ethikkommission in Graz begutachtet und genehmigt.

Bei dieser Studie handelt es sich um ein prospektive klinische Studie.

In die Studie wurden mannliche und weibliche Patienten eingeschlossen, welche
alle vier Extremitaten besalten, wobei einzelne fehlende Finger oder Zehen kein
AusschluBkriterium darstellten. Ambulante Patienten der dermatologischen
GefalRambulanz und stationare Patienten wurden wahrend ihres Aufenthalts an
der Universitatsklinik fir Dermatologie und Venerologie Graz rekrutiert. Die
Patienten wurden je nach Gefal3situation in Gruppen eingeteilt, wobei

Mehrfachzuteilungen maoglich waren.

Gruppenzuteilung

Gruppe 1 ... vendse Gefallerkrankung

Gruppe 2 ... arterielle Gefallerkrankung

Gruppe 3 ... kombinierte arterielle — vendse Gefalderkrankung
Gruppe 4 ... Mikrozirkulationsstorung ( z.B. Diabetes mellitus)

Gruppe 5 ... keine Gefallerkrankung

Die Untersuchung der Patienten gliederte sich in drei Teile. Zuerst wurde der
Ankle-Brachial Index ermittelt und die Beine in eine Mediasklerosegruppe und eine

Kontrollgruppe eingeteilt.

In weiterer Folge wurden Messungen der Durchblutung im Bereich der Zehen mit
dem Angio Experience-Gerat (AngE) und anschlieend mit dem akralen
Oszillographie-Gerat durchgefuhrt. Nach Anlegen einer Kompression (Verband

oder Strumpf) wurden beide Messungen an den Beinen wiederholt.
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2.2 Messprocedere

Messung des ABI
Erster Messdurchlauf mit AngE-Gerat

AnschlieRend erster Messdurchlauf mit optischer Pulsoszillographie

vV V V V

Kompression des Beines oder der Beine mit elastischer Kurzzugbinde oder
mit eigenem zehenfreien Kompressionsstrumpf des Patienten. Die
Blutdruckmanschetten des AngE-Gerats wurden an derselben Stelle
belassen und nicht abgenommen.

» Zweiter Messdurchlauf mit AngE-Gerat

» Anschliellend zweiter Messdurchlauf mit optischer Pulsoszillographie

2.3 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mit dem Programm SPSS fir Windows Version
18 durchgefuhrt. Es wurden neben deskriptiven Statistiken und Kreuztabellen der
Pearson Chi-Quadrat Test, der exakte Test nach Fischer und die Tests auf
Normalverteilung nach Mann-Whitney U und Kolmogorov-Smirnov durchgefihrt.

Das statistische Signifikanzniveau wurde mit p = 0,05 festgelegt.

2.4 Apparative Messmethoden

2.4.1 Ankle-Brachial Index (ABI)

Allgemeines

Es handelt sich dabei um eine VerschluRdruckmessung. Diese Untersuchung wird
zur Erfassung der pAVK verwendet. Aufgrund der hohen Spezifitat und Sensitivitat
ist diese Untersuchung sehr zuverlassig und gilt als Risikomarker fur erhdhte

kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat, weil die periphere arterielle
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Verschlul3krankheit meist mit  arteriosklerotischen  Veranderungen in

verschiedenen Gefallgebieten verbunden ist. [5]

Durchfiihrung

Die Messung wird im Liegen nach einer Ruhezeit von zehn Minuten durchgeflhrt.
Zuerst wird der systemische Blutdruck am Oberarm nach der Riva-Rocci Methode
gemessen. Danach wird der systolische Blutdruck am rechten und am linken
Kndchel mit Blutdruckmanschette unter Zuhilfenahme eines Continuous-wave-
Doppler-Ultraschall-Gerats erhoben. Dabei wird die Blutdruckmanschette um den
Unterschenkel knapp oberhalb des Knochels gelegt. Mit dem Doppler-Ultraschall-
Gerat werden die Arteria dorsalis pedis und danach die Arteria tibialis posterior
aufgesucht, dabei soll die Sonde in einem Winkel von 45-60° aufgesetzt werden.
Nach dem Auffinden der Arterie, das von dem Pulsationsgerausch des Doppler-
Ultraschall-Gerats angezeigt wird, wird die Blutdruckmanschette soweit
aufgepumpt, bis das Pulsationsgerdusch erlischt. Danach wird die
Blutdruckmanschette langsam abgelassen, bis das Pulsationsgerausch wieder
horbar ist. Der dadurch ermittlete Wert entspricht dem systolischen Blutdruck in
den Beinarterien. [18] Der hohere Wert der beiden gemessenen Druckwerte wird

zur Berechnung des ABI herangezogen. [19]

Der Quotient aus systolischem Druck des Knoéchels rechts bzw. links und dem
systolischem Druck des Arms ergibt jeweils den ABI fur die rechte bzw. linke

untere Extremitat.

Beim Arteriengesunden liegt der ABI zwischen 0,9 und 1,3. Ist der ABI niedriger,
deutet das auf Vorliegen einer pAVK hin. Dabei gilt, je niedriger der Wert, desto
groler ist das Ausmald der pAVK. Liegt der Wert deutlich Uber 1,3 weist das auf

eine Gefalverkalkung, eine sogenannte Mediasklerose, hin. [5]

Auswertung
Bei einem Index von groRBer gleich 1,4 wurden die Beine der
Mediasklerosegruppe zugeordnet. Alle anderen Indizes wurden in die

Kontrollgruppe eingeteilt.

20



2.4.2 Angio Experience PC-System-Messung

Die Messung des arteriellen Mitteldrucks wurde mithilfe des AngE-Gerats (Fa.
Sonotechnik Karl Glantschnig, Maria Rain) durchgefuhrt (Abb. 3).

Abb. 3 AngE-Gerat

Allgemeines

Das AngE ist eine nichtinvasive Messmethode zur Erfassung des Gefal3zustandes
peripherer GefaRe. Uber vier Druckmanschetten werden die Druckoszillationen an
Finger und Zehen simultan gemessen und so der arterielle Mitteldruck in Fingern
und Zehen festgestellt. Mithilfe dieser Messungen wird ein Quotient aus
arteriellem Mitteldruck in den Zehen zu arteriellem Mitteldruck in den Fingern
berechnet, der somit dem ABI ahnlich ist. Da die Digitalarterien aber meist nicht
von der Mediasklerose betroffen sind, sollte dieser Quotient einen Rlckschluss

auf die Durchblutungssituation der Beine - auch bei ABI-Werten > 1,4 - erlauben.

Durchfiihrung

Die Messung wird im Allgemeinen im Liegen durchgefuhrt. Wichtig flr optimale
Messergebnisse ist eine stabile Kreislaufsituation.

Die Blutdruckmanschetten werden an den linken Zeigefinger, den rechten
Zeigefinger, an die linke Grof3zehe und an die rechte Grof3izehe angelegt. Dabei
sind die Manschetten gleichmaRig fest anzulegen. Die Schlauchanschlisse der

Manschetten sind rechts und links gleich zu positionieren und dudrfen weder
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eingeknickt noch irgendwo eingeklemmt sein. Eine exaktes und korrektes Anlegen
der Manschetten ist fir die Messung von gréfRter Wichtigkeit (Abb. 4).

Abb. 4 Lage der Druckmanschetten

Mittels Kompressor pumpt das Gerat die Manschetten auf einen Startdruck von
160 mmHg auf. Danach wird der Druck stufenweise um 10 mmHg vermindert bis
die Enddruckstufe von 20 mmHg erreicht ist. Die Messdauer pro Druckstufe ist mit
ungefahr 7 Sekunden fixiert und kann nicht verandert werden. Die

Gesamtmessdauer einer Untersuchung betragt 105 Sekunden. [20]

Mogliche Messfehler

e Verschiedene Artefakte (durch Bewegungen des Patienten oder des

Schlauchsystems)
e Falsch angelegte Manschetten (zu fest oder zu locker)

e beschadigte Schlauche oder Manschetten

Auswertungsfehler

e Bewegungsartefakte
e Falsche Manschettenposition

e Verwechslung der Manschetten (Finger-Zehen oder rechts-links)
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e zu niedrige Umgebungstemperatur (keine oder zu geringe

Oszillationsamplitude durch kalte Hande oder Fllde)

Der grau unterlegte Bereich markiert die Druckstufe mit den hochsten Amplituden

und somit den arteriellen Mitteldruck (Abb. 5).

1EiDmmHg 1EDmmHg 140rmmH 1SDmmHg 120rmmH HDmmHg 100mmHg QDmmHg BDmm ?DmmHg B0mrHyg  S0mmHg  40mmHg  30mrmHg  20mmHg
CH1 Flngerlmks
CH2 Flngerrechls

AERRMIS ERRRRVANUREEERSERIMETHY VTN RNVIVIUUIVUNVEVEVIVUNVVRORY

CH3: Zehe links

LA AL S ALk assssnsdsnnns

CH4: Zehe recht

Rechts Links

CH1 CHZ2 CH3 CH4 HR: 59 a8 a5
Oszillometrischer Index [mmHg) 100 100 100 o0 Index Links
Mazxirmale Amplitude [mmHg] 074 072 035 054 _LDD 5 / A
Gipfelzeit [ms) 82 B85 94 96 =
Anstieg zu Abfall [%)] 89 92 103 105  Index Rechts o
Zeitverschiebung [ms] 1 9 1.00 100mnHg 100mirHg
Fulswellenlaufzeit [ms] - F—
Messstrecke [cm] 0 i} R L cH4 cHE

Pulswellengeschwindigkeit [m/s] - - - - -
Zentrale Pulswellengeschwindigkeit [ - E i
|

1 00mimHg 100mmHy

;
|

Messung mit FingerfZehen - Manschetten (Index Grenze 055)

Abb. 5 Messbeispiel der AngE-Messung. Der arterielle Mitteldruck liegt bei den Fingern und den

Zehen im Bereich von 100mmHg

Auswertung

Der arterielle Mitteldruck vor der Kompression wird mit dem arteriellen Mitteldruck
unter Kompression verglichen und die daraus resultierenden Differenzen werden
ermittelt. Differenzen von bis zu +/- 10 mmHg wurden als klinisch nicht relevant
eingestuft - einerseits wegen der natlrlichen Schwankungsbreite des Blutdrucks
und andererseits, weil das AngE-Gerat den arteriellen Mitteldruck in 10er Schritten

rundet.
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2.4.3 Optische Pulsoszillographie

Allgemeines

Die optische akrale Pulsoszillographie wird mit Hilfe des vasolab5000-Gerats (Fa.
Elcat GmbH Wolfratshausen, Germany) durchgefihrt (Abb. 6). Durch
elektronische Sensoren werden die Blutpulsationen im Bereich der Akren
registriert. Diese Untersuchungsmethode ist sehr empfindlich und ermdglicht die
Erfassung akraler Durchblutungsstérungen der GefalRe. Haufig kommt diese
Untersuchung zur Abklarung bei Verdacht auf das Raynaud-Phanomen zur

Anwendung. [18]

II' ::I llm i

Abb. 6 Gerat fir die optische akrale Plsoszillographie

Durchflihrung

Die Messung soll in einem Raum mit normaler Zimmertemperatur durchgefihrt
werden. Dabei wird der Patient flach auf dem Rlcken gelagert. Die Temperatur
der Finger und Zehen des Patienten sollte der normalen Korpertemperatur
entsprechen. Die elektronischen Sensoren werden am auldersten akralen Glied
angebracht (Abb. 7). [21]
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Abb. 7 Lage der Infrarotclips

Nach Starten der Messung kalibriert das Gerat und stellt die Empfindlichkeit (5%,
2%,1%, 0,5%, 0,2%, 0,1%, 0,05%, 0,02%, 0,01%) automatisch so ein, dass die
akralen Pulsationen auf dem Bildschirm in optimaler Grof3e dargestellt werden.
Die Oszillationsamplitude kann von unterschiedlichsten Faktoren beeinflult
werden. Die Messergebnisse sind daher keine Absolutwerte und somit
semiquantitativ. [21] Die Messung wird an jeder Zehe durchgefuhrt. Da die
Messung kontinuierlich erfolgt, kann die Messdauer individuell angepasst werden,
bis ein auswertbares Ergebnis vorliegt. Diese Untersuchungsmethode erlaubt eine
Abschatzung der Durchblutung anhand der Empfindlichkeitstufen, wobei fehlende
Oszillationen in der hochsten Empfindlichkeitsstufe (Stufe 0,01%) auf eine

kritische Minderperfusion hinweisen.

Auswertung
Vor und wahrend der Kompression wurde die Oszillationsamplitude abgeleitet und

die Empfindlichkeitsstufe erfasst. Reduzierte sich durch die Anlage der
Kompression die Empfindlichkeitsstufe um das Flnffache (z.B. von 0,5% auf
0,1%) wurde das als signifikante Verschlechterung der Durchblutungssituation

gewertet.

Waren vor oder unter Kompression bei hdchster Empfindlichkeitsstufe (0,01%) an

mindestens zwei Zehen keine gleichmafigen, regelmaRigen
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Oszillationsamplituden  abzuleiten, wurde das als kritische arterielle

Minderperfusion interpretiert.
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3 Ergebnisse

3.1 Demographische Patientendaten

3.1.1 Geschlechter- und Altersverteilung

Insgesamt wurden 59 Beine von 53 Patienten in der Studie untersucht. Von den

53 Patienten waren 34 mannlich (64,2%) und 19 weiblich (35,8%) (Abb. 8).

60

407

Prozent

207

mannlich

weiblich

Geschlecht

Abb. 8 Geschlechterverteilung
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In der gesamten Stichprobe betrug das Alter durchschnittlich 61,4 Jahre, wobei

der jungste Patient 17 Jahre und der alteste Patient 86 Jahre alt war.
Bei den Mannern betrug das Durchschnittsalter 60,1 Jahre (von 17 bis 86). Das

Durchschnittsalter bei den Frauen lag bei 63,8 Jahren (von 31 bis 83) (Abb. 9).
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Abb. 9 Box-Plot Altersverteilung nach Geschlecht
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3.1.2 Verteilung der GefaRerkrankungen

Bei 13/53 Patienten (24,5%) war keine Gefallerkrankung nachweisbar. 17/53
Patienten (32,1%) hatten eine rein vendse GefalRerkrankung. Bei 2/53 Patienten
(3,8%) konnte eine rein arterielle GefalRerkrankung festgestellt werden. 2/53
Patienten (3,8%) wiesen eine kombinierte arterielle-vendse Gefallerkrankung auf.
11/53 Patienten (20,8%) hatten einen Diabetes mellitus Typ Il.

4/53 Patienten (7,5%) hatten einen DM Il und eine vendse Gefalerkrankung. Bei
2/53 Patienten (3,8%) konnte einen DM Il und eine arterielle Gefalderkrankung
nachgewiesen werden. 2/53 Patienten (3,8%) wiesen einen DM Il und eine

kombinierte arteriell-vendse GefalRerkrankung auf. (Abb. 10).
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Abb. 10 Verteilung der GefalRerkrankungen
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3.2 Analyse der Daten der komprimierten Beine

3.2.1 Mediaskleroseverteilung

Im Rahmen der ABI Messung wurde bei 27/59 Beinen (45,8%), ein Index von >1,4
festgestellt und somit als Beine mit Mediasklerose klassifiziert. Die restlichen

32/59 Beinen (54,2%) wiesen einen Index zwischen 0,4 und 1,35 auf (Abb. 11).

60

a0

407

30

Prozent

20

10

I
Mediasklerosegruppe Kontrollgruppe

Abb. 11 Gruppenverteilung
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3.2.2 Ulcusverteilung

Insgesamt wurden in der Studienpopulation (53 Patienten) bei 12/59 Beinen
(20,3%) Ulcera cruris gesehen. In der Mediasklerosegruppe fanden sich an 4/27

(14,8%) Beinen Ulcera, in der Kontrollgruppe 8/32 (25%) Beinen Ulcera (Abb. 12).

257

I Mediasklerosegruppe
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207

Anzahl
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Abb. 12 Ulcusverteilung

3.2.3 Verteilung der Kompressionsart und des Kompressionstyps

Bei 52/59 Beinen (88,1%) wurde ein Kompressionsverband mit Comprilan®
(elastischer Kurzzugbinde der Fa. BSN medical GmbH) angelegt. Die restlichen

7/59 Beine (11,9%) wurden mittels probandeneigenem medizinischen
Kompressionsstrumpf der Klasse Il komprimiert (Abb. 13).
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Abb. 13 Prozentuelle Verteilung der Kompressionsmethoden

46/59 Beine (78%) wurden mit Unterschenkelkompression komprimiert. Bei 13/59

Beinen (22%) wurde zusatzlich eine Oberschenkelkompression angelegt (Abb.
14).
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Abb. 14 Prozentuelle Kompressionstypverteilung
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3.2.4 Auswertung der akralen Oszillographie

In der Mediasklerosegruppe zeigten sich bei 26/27 Beinen (96,3%) unter
Kompression keine Anderungen der Oszillationen im Vergleich zur Untersuchung
ohne Kompression. Bei 1/27 Beinen (3,7%) war eine deutliche Verschlechterung
der Durchblutungssituation mit Fehlen von Oszillationen im Sinne einer kritischen
arteriellen Minderperfusion zu beobachten.

In der Kontrollgruppe fanden sich bei 30/32 (93,8%) Beinen wahrend der
Kompression keine Anderungen der Oszillationen. Bei 1/32 Beinen (3,1%)
bestand in Ruhe ohne Kompression bereits eine kritische arterielle
Minderperfusion. 1/32 Beinen (3,1%) zeigte unter Kompression eine
Verminderung der Oszillationsamplitude im Sinne einer kritischen arteriellen
Minderperfusion. (Abb. 15).
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Abb. 15 Auswertung der akralen Oszillographie unter Kompression
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3.2.5 Auswertung der AngE-Messung

Die Auswertung der AngE-Messung erwies sich in einigen Fallen als schwierig
bzw. nicht eindeutig, weil das Gerat sehr empfindlich auf Bewegungsartefakte
reagierte: einige Patienten konnten aufgrund von Mb. Parkinson oder anderen
Grinden (Nervenentladungen, Compliance, etc.) die Extremitaten nicht
ausreichend stillhalten, starkere Bewegungsartefakte verzerrten die Messung, die
deshalb nicht mehr auswertbar war. Bei deutlichen Bewegungsartefakten wurde
die Messung bis zu drei Mal wiederholt. In mehreren Fallen konnten die
Bewegungsartefakte durch handische Nachjustierung von der Messung
ausgeschlossen werden, diese Messungen wurden als ,maRig gut auswertbar®
klassifiziert.

In der Mediasklerosegruppe waren 15/27 Beinen (55,6%) gut auswertbar, 10/27
Beinen (37%) malig gut, und 2/27 Beinen (7,4%) waren nicht auswertbar. In der
Kontrollgruppe waren 25/32 Beinen (78,1%) gut, 2/32 Beinen (6,3%) malig gut
und 5/32 Beinen (15,6%) nicht auswertbar (Abb. 16).
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Abb. 16 Auswertbarkeit der AngE Messung
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3.2.6 Analyse der Differenzen des arteriellen Mitteldrucks (AngE-

Messungen) vor und unter der Kompression

In der Mediasklerosegruppe lag der Mittelwert der Differenzen zwischen den
AngE-Messungen vor und unter Kompression bei 8,8 mmHg (Minimum -30
mmHg, Maximum +30 mmHg). In der Kontrollgruppe lag der Mittelwert der
Differenzen zwischen den Messungen vor und unter Kompression bei 4,81 mmHg

(Minimum -10 mmHg, Maximum +30 mmHg).

Die Differenzen wurden durch verschiedene Tests (Tab. 3) und graphische
Darstellungen (Abb. 17 bis Abb. 19) auf Normalverteilung untersucht.

Durch die Nicht-Normalverteilung der Differenzen wurde der Rangsummentest
nach Mann-Whitney U (p = 0,097) und der Mediantest flr zwei unabhangige
Stichproben (p= 0,245) durchgefuhrt. Es konnten keine statistisch gesicherten
Zusammenhange zwischen dem Vorliegen einer Mediasklerose und den
Auswirkungen der Kompressionstherapie auf den arteriellen Mitteldruck

festgestellt werden.

Tests auf Normalverteilung

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistik df Sig. Statisti5 df Sig.
Differenz Mediasklerose- ,218 25 ,004 ,891 25 ,012
gruppe
Kontrollgruppe ,238 27 ,000 ,898 27 ,012

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors

Tab. 3 Tests auf Normalverteilung der AngE Differenzen. Es liegt keine Normalverteilung der

Differenzen vor.
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Histogramm
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Abb. 17a Histogramm der Mediasklerosegruppe. Es lag keine Normalverteilung vor. Das Minimum

lag bei -30 mmHg und das Maximum bei +30 mmHg
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Abb. 17 b Histogramm der Kontrollgruppe. Es lag keine Normalverteilung vor. Das Minimum lag bei

-10 mmHg und das Maximum bei +30 mmHg
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Abb. 18 a

Abb. 18 b

Erwarteter Normalwert

Erwarteter Normalwert

Q-Q- Diagramm fiir Differenzen

Mediasklerosegruppe

0-

T T T T T
-40 -20 0 20 40

Beobachteter Wert

Q-Q-Diagramm fir Differenzen der Mediasklerosegruppe. Es lag keine
Normalverteilung vor. Aufgrund der diskreten Natur der Messdaten reprasentiert

ein Punkt im Q-Q-Diagramm jeweils mehrere Messungen.

Q-Q- Diagramm fiir Differenzen
Kontrollgruppe

1
20 -10 0 10 20 30 40
Beobachteter Wert

Q-Q-Diagramm fur Differenzen der Kontrollgruppe. Es lag keine Normalverteilung
vor. Aufgrund der diskreten Natur der Messdaten reprasentiert ein Punkt im Q-Q-

Diagramm jeweils mehrere Messungen.
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Abb. 19 Box-and-Whisker-Plots Differenzverteilung vor und unter Kompression. In der
Mediasklerosegruppe lagen in 50% der Falle die Differenzwerte des arteriellen
Mitteldrucks zwischen 0 mmHg und +20 mmHg. In der Kontrollgruppe konnten in
50% der Falle Differenzwerte des arteriellen Mitteldrucks von 0 mmHg bis +10

mmHg gemessen werden

In der Mediasklerosegruppe konnte nur 1 Fall mit einer deutlichen Reduktion von
30 mmHg festgestellt werden. Vor der Kompression betrug der arterielle
Mitteldruck 90 mmHg. Unter Kompression fiel der arterielle Mitteldruck auf 60
mmHg bei gleich bleibenden Oszillationen. Die Kompression selbst war flr den
Patienten nicht schmerzhaft, er gab lediglich einen lokalisierten Wundschmerz im

Bereich des Ulcus an.

3.2.7 Vertraglichkeit der Kompression

In der Mediasklerosegruppe hatten die Patienten bei 23/27 Beinen (85,2%) die
Kompression subjektiv ,gut vertragen® und bei 4/27 Beinen (14,8%) die

Kompression subjektiv ,nicht gut vertragen®.
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Bei 29/32 Beinen (90,6%) in der Kontrollgruppe gaben die Patienten an, sie
wurden die Kompression subjektiv ,gut vertragen®, und bei 3/32 Beinen (9,4%)
wurde sie subjektiv ,nicht gut vertragen® (Abb. 20).
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Abb. 20 Zusammenhang zwischen Vorliegen einer Mediasklerose und der Vertraglichkeit

der Kompression. Alle Beine, die die Kompression nicht gut vertragen hatten,

wurden mit einem Verband am Unterschenkel komprimiert.

Weder beim Pearson Chi-Quadrat Test (p = 0,52), noch beim exakten Test nach
Fischer (p = 0,403) zeigte sich ein p < 0,05. Bei Vorliegen einer Mediasklerose
konnen daher keine Ruckschlisse darauf gezogen werden, wie gut die Patienten

die Kompression vertragen werden.

Bei 5/59 Beinen (8,5%) wurde nach Anlegen der Kompression von den Patienten
ein lokaler Wundschmerz im Bereich der Ulcera cruris angegeben.

Eine Patientin (1,7%) stufte die Kompression als unangenehm ein, wobei das
betroffene Bein eine Mediasklerose aufwies. Beide nicht-invasiven Messmethoden

konnten hier keinen Hinweis auf eine durch die Kompression hervorgerufene
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arterielle Minderperfusion als Ursache fur die Beschwerden ausmachen, wobei
sich auch klinisch keine Abblassung der Zehen oder akrale Verminderung der
Hauttemperatur zeigte.

Bei einer Patientin aus der Mediasklerosegruppe (1,7%) mit DM Il und
Calciphylaxie gab es schon eine bekannte vorbestehende hochgradig
eingeschrankte Durchblutungssituation der Beine. Die Patientin hatte einen nicht
auswertbaren ABI (Kndchelarteriendruck nicht unterdrickbar). Die AngE-Messung
lieferte kein auswertbares Ergebnis. Die akrale Oszillographie zeigte vor der
Kompression bei einer Empfindlichkeitsstufe von 0,05% deutliche Oszillationen.
Nach Anlegen der Kompression verschlechterten sich die Oszillationen derart,
dass bei hochster Empfindlichkeitsstufe von 0,01% keine deutlichen
Oszillationsamplituden mehr nachgewiesen werden konnten. Es kam auch klinisch

zu einer Lividverfarbung der Zehen, sowie zum Auftreten von Schmerzen.

3.2.8 Kombination AngE und akrale Oszillographie in der

Mediasklerosegruppe

Vergleicht man die Ergebnisse beider Messmethoden, zeigt sich, dass bei 17/27
Beinen (63%) konkordante Ergebnisse erhoben wurden, d.h. keine Anderungen
der Oszillationen in der akralen Oszillographie und keine wesentlichen
Veranderungen des arteriellen Mitteldrucks im AngE zu beobachten waren.

In 37% der Falle zeigten sich nicht-konkordante Messergebnisse:

Bei 5/27 Beinen (18,5%) waren in der akralen Oszillographie keine Anderungen
der Oszillationen feststellbar, aber bei der AngE-Untersuchung zeigte sich eine
Erhohung des arteriellen Mitteldrucks um 20 mmHg.

Bei 2/27 Beinen (7,4%) konnte eine Erhdhung des arteriellen Mitteldrucks von 30
mmHg, aber keine Anderung der Oszillationen in der akralen Oszillographie
nachgewiesen werden.

Bei einem von 27 Beinen (3,7%) kam es zu einer Abnahme des arteriellen
Mitteldrucks von 30 mmHg, jedoch zu keiner Anderung der Oszillationen in der
akralen Oszillographie. Es konnte kein Auftreten klinischer Symptome einer

arteriellen Minderperfusion beobachtet werden.
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Bei einem Bein (3,7%) war die AngE-Messung nicht auswertbar und in der akralen
Oszillographie konnte eine Verminderung der Oszillationsamplitude im Sinne einer
kritischen arteriellen Minderperfusion nachgewiesen werden (Es handelt sich
hierbei um die bereits erwahnte Patientin mit DM Il und Calciphylaxie.)

Bei 1/27 Beinen (3,7%) war die AngE-Messung wegen zu Vvieler
Bewegungsartefakte nicht auswertbar. In der akralen Oszillographie konnten keine

Anderungen der Oszillationen beobachtet werden. (Abb. 21).
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Abb. 21 Veranderungen des arteriellen Mitteldrucks in Kombination mit akraler Oszillographie
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4 Diskussion

Die bisherige Datenlage von Studien zur Kompressionstherapie bei vorliegender
Mediasklerose ist dinn. In einer Studie von Coerper et al. aus dem Jahr 2005 wird
auf die geringe Datenlage und die wenigen wissenschaftlichen Arbeiten zum
Thema Ulcus cruris mixtum, welches eine vendse und eine arterielle Komponente
hat, hingewiesen. [22]

Einige Studien der letzten Jahre beschaftigten sich mit der intermittierenden
pneumatischen Kompression und deren Auswirkung auf den Blutfluss in der A.
poplitea bezogen auf verschiedene Faktoren:

In einer Studie von Delis et al. aus dem Jahr 2000 wird der Effekt der
intermittierenden pneumatischen Kompression am Fuf3, an der Wade und simultan
an Ful® und Wade mit der Duplex-Sonographie untersucht, wobei sich die
simultane Ful3- und Wadenkompression als die effektivste Methode in beiden
Gruppen (Patienten mit dem pAVK Stadium Il nach Fontaine und gefalgesunde
Patienten) herausstellte, um den Blutfluss zu steigern. [23]

Eine Studie von Mokhtar et al. aus dem Jahr 2008 beschreibt den Effekt der
intermittierenden pneumatischen Kompression, wobei es zu einer signifikanten
Reduktion des Blutflusses in der A. poplitea kommt, wenn von der liegenden
Position in eine sitzende Position gewechselt wird. Untersucht wurden 30
gefalRgesunde Beine mit dem Doppler-Ultraschall-Gerat. [24]

In einer Studie von Labropoulos et al. aus dem Jahr 1998 wurden 30 Probanden
ohne Symptome und Risikofaktoren fir vaskulare Erkrankungen untersucht. Mit
Hilfe der Farbcodierten Duplexsonographie wurde der Blutfluss der A. poplitea in
sitzender Position vor, wahrend und nach der intermittierenden pneumatischen
Kompression gemessen. Es zeigte sich eine signifikante Erhdhung der
Blutflussgeschwindigkeit wahrend der Kompression. In der Studie wird darauf
hingewiesen, dass die Rolle der Erhohung bezuglich der pAVK weiter untersucht
werden muss. [25]

In mehreren wissenschaftlichen Arbeiten zur Kompressionstherapie wird auf die

Problematik der arteriellen Durchblutungsstorungen und der Mediasklerose
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hingewiesen; hier werden jedoch nur generell weitere Untersuchungen wie
Photoplethysmographie, Laser-Doppler-Untersuchungen, Oszillographie, die
transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung am Fuliriicken oder die Angiographie
zur Abklarung und Diagnostik empfohlen. [3,22,26]

Bisher gab es keine Studien Uber Mediasklerose und Kompression.

In unserer vorliegenden Studie wurde mit 53 Patienten der Einfluss der
Kompression auf die Durchblutungssituation der Beine - mit und ohne Vorliegen
einer Mediasklerose - anhand der akralen Oszillographie und dem AngE-Gerat
untersucht.

Die akrale Oszillographie ist eine sehr empfindliche Methode, die sehr gut
geeignet ist, um die Durchblutungssituation in den Akren zu beurteilen. Weiters
Uberzeugte diese Untersuchungsmethode durch ihre einfache, schnelle
Anwendbarkeit und hohen Auswertbarkeit.

Bei Zehenfehlstellungen, Wunden im Messbereich oder Odemen im Bereich der
Zehen konnten die Clips nicht immer einwandfrei angelegt werden. Da aber alle
Zehen einzeln gemessen wurden, waren einzelne fehlende Messergebnisse kein
Problem. Die akrale Durchblutungssituation konnte anhand der Messungen der
anderen Untersuchungspunkte gut abgeschatzt werden. Die Messung erfolgte an
jeder Zehe kontinuierlich. Bei Bewegungsartefakten oder anderen temporaren
Storungen konnte eine Zehe beliebig lang gemessen werden, bis ein
auswertbares Bild vorlag.

Die Oszillationsamplitude selbst war nicht quantifizierbar: Zum einem mussten die
Infrarot-Clips immer wieder pro Messung an jeder Zehe neu angebracht werden,
sodass auch bei gréoltmoéglicher Sorgfalt die Lage des Clips nicht mehr véllig
deckungsgleich mit der Platzierung bei der ersten Messung sein konnte. Dies
kann zu Messabweichungen zwischen den Einzelmessungen fuhren, weil auch
schon etwas dickere Hautareale ausreichen, um die Oszillationsamplitude bis zu
einem gewissen Grad zu beeinflussen.

Bei einer Patientin in der Mediasklerosegruppe konnte nach Anlegen der
Kompression - zusatzlich zur Verminderung der Oszillationsamplitude im Sinne
einer kritischen arteriellen Minderperfusion - eine Lividverfarbung der Zehen
beobachtet werden. In zwei Fallen in der Kontrollgruppe traten nach Anlegen der

Kompression zwar keine klinischen Zeichen wie Lividverfarbungen der Zehen oder
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Schmerzen auf, jedoch waren in beiden Fallen die Oszillationsamplituden im
Sinne einer kritischen arteriellen Minderperfusion vermindert: in einem Fall war
bereits eine arterielle Minderperfusion bekannt und im anderen Fall kam es zu
einer Verminderung der Oszillationsamplitude im Sinne einer kritischen arteriellen
Minderperfusion unter Kompression. Unserer Meinung nach ist in diesen Fallen -
trotz Fehlen einer entsprechenden klinischen Symptomatik und scheinbar guter
Vertraglichkeit des Verbandes - eine Kompression kontraindiziert, wenn die akrale
Oszillographie Hinweise auf eine Durchblutungsstérung gibt, da die akrale
Durchblutung durch die Methode sehr gut erfasst wird.

Die Messgenauigkeit der akralen Oszillographie war fir unsere Studie
ausreichend, eine Auswertung der Messung und Abschatzung der
Durchblutungssituation war mit der akralen Oszillographie in allen Fallen moglich.
Die fehlende Quantifizierbarkeit der Oszillationsamplitude war in unserer Studie
nicht von wesentlicher Bedeutung, weil die einzelnen Messungen der Patienten

intraindividuell vor und wahrend der Kompression miteinander verglichen wurden.

Die Messung mittels AngE-Gerat war etwas zeitintensiver, konnte aber
quantifizierbare Messergebnisse liefern.

Ein eindeutiger Nachteil der AngE-Messung liegt in der oft nicht zufrieden
stellenden Auswertbarkeit. In 32,2% der Falle konnte die AngE-Messung nur
maldig oder gar nicht ausgewertet werden, was in der Mediasklerosegruppe mit
dem Elastizitatsverlust der Arterien korreliert. Je nach Auspragung der
Mediasklerose nimmt die Elastizitdt weiter ab, es lassen sich keine groéfReren
Druckunterschiede zwischen den Messstufen mehr darstellen, eine Ermittlung
des arteriellen Mitteldruckes ist dann nicht sicher moglich. Haufiger traten jedoch
in der Kontrollgruppe Probleme bei der Auswertung auf, da andere Einflisse zu
einem maligen oder gar nicht auswertbaren Messergebnis fuhrten: manche
Patienten hatten Mb. Parkinson oder konnten aus anderen Grinden die
Extremitaten nicht ganz still halten, was sich bei dieser Untersuchungsmethode
als groReres Problem als bei der akralen Oszillographie herausstellte. In diesen
Fallen konnte zwar ein arterieller Mitteldruck ermittelt werden, aber die
Auswertung musste handisch nachjustiert werden, weil Bewegungsartefakte die
automatische Kalkulation des arteriellen Mitteldrucks manchmal deutlich

verfalschten. Ein weiteres Problem waren Patienten mit kleinen, diinnen Zehen,
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bei denen sich die Manschettenbreite als problematisch herausstellte. Eine

genaue Anlage der Manschetten war deshalb nicht immer gewahrleistet.

Das AngE-Gerat liefert zwar quantitative Ergebnisse, aber da die Messdauer in
den jeweiligen Druckstufen mit 7 Sekunden relativ kurz ist, verfalschen Artefakte
oft das Gesamtbild (Abb. 22).
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Abb. 22 Messbeispiel mit Bewegungsartefakten bei 20 mmHg

In einigen Fallen kam es zu einer Erhdhung des arteriellen Mitteldrucks von 20 bis
30 mmHg. Dieses Phanomen koénnte auf groRere Blutdruckschwankungen
hinweisen oder mit dem Laplace Gesetz, auf Arterien angewendet, erklart werden,
bei dem es durch die Kompression auch zu einer Radiusverkleinerung in den
Arterien und dadurch zum Druckanstieg kommen kann.

Bei einem Fall in der Mediasklerosegruppe kam es zu einer deutlichen Abnahme
des arteriellen Mitteldrucks von 30 mmHg und zu Schmerzen am Unterschenkel,
jedoch konnten durch die akrale Oszillographie bei einer Empfindlichkeitsstufe von
0,2% deutliche Oszillationsamplituden abgeleitet werden. Bei diesem Patienten

lag klinisch eine nekrotisierende Vaskulitis vor.
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Conclusio

Die akrale Oszillographie erlaubte in allen Fallen eine korrekte Beurteilung der
Durchblutungssituation bei Patienten mit Mediasklerose. Diese Methode ist
einfach und schnell in der Anwendung und stellt eine geeignete Methode dar, um
festzustellen, ob eine Kompression bei Patienten mit Mediasklerose moglich ist
oder nicht. Die arterielle Mitteldruckmessung liel} ebenfalls in den meisten Fallen
(88,1%) eine korrekte Beurteilung zu. Die Messergebnisse sind teilweise
schwieriger zu interpretieren, weil diese Methode leichter anfallig fur Stérungen
aller Art ist. Bei starken Bewegungsartefakten musste gegebenenfalls die ganze
Messung wiederholt und handisch nachkorrigiert werden, was bei der akralen

Oszillographie nicht notwendig war.
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Anhang: Auswertbogen

Kompressfonstherapie — arterielle Durchblutung Vers. 1.0 vom 20.05.2008

Untersuchung des Einflusses einer Kompressionstherapie
auf den arteriellen Mitteldruck in den Beinarterien

Patienten-ID: ...l Datum der Untersuchung: .....................
Untersucher: e,

Gruppenzuordnung:
.....  Gruppe 1 (venése Durchblutungsstérung)
Gruppe 2 (arterielle Durchblutungsstérung)
Gruppe 3 (kombinierte art.-ven. Durchblutungsstérung)
veer.  Gruppe 4 (Mikrozirkulationsstérung — z.B. Diab. mell.)
..... Gruppe 5 (keine Gefalprobleme)

Kompression: rechts links
Verband
Strumpf KKI.1 Wade
Schenkel
Strumpf KKI. 1 Wade
Schenkel
Subjektiv gut vertragen
unangenehm
Schmerzen
Messungen:

Arterielle Perfusionsindex (ABI):
Die Messungen sind im Liegen nach mind. 5 min. Ruhepause durchzuftihren.

Vor Kompression
Systemischer Blutdruck: ... /...

A.dors.ped.techts ..
A tb.post.rechts .
Perfusionsindex re.: ABlre

A.dors.ped. links L

A.tb.post. links ..
Perfusionsindex li.: ABIG

Kommentar/Anmerkung: (bitte Auffélligkeiten — z.B. Mediasklerose — eintragen!)
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Kompressionstherapie — arterielle Durchblutung Vers. 1.0 vom 20.05.2008

AngE — arterieller Mitteldruck:

Bevorzugt soll die Il. Zehe jedes Fules zur Messung herangezogen werden,
alternativ die 11l Zehe oder die GroRzehe (bei einem Patient rechts und links
die gleiche Zehe). Die Manschette darf zwischen der ersten Messung
(Messung ohne Kompression) und der zweiten Messung (Messung unter
Kompression) nicht entfernt werden. Die Messungen sind direkt im Gerat zu
speichern. Ein Originalausdruck ist in der Krankenakte abzulegen.

Art. Mitteldruck (mm Hg)
Messort:

rechts e e

links e i

Kommentar:

Akrale Oszillographie (optional):

Die Messung erfolgt an allen Zehen im Liegen, jeweils vor bzw. unter
Kompressionstherapie. Ein Originalausdruck ist in der Krankenakte

abzulegen!

Deskriptive Beschreibung: (Oszillationsamplitude, Oszillationskurvenform)

Vor Kompression:

Unter Kompression:

2

Anmerkung: Die Begriffe ,Durchblutungsstérung“ und ,,Gefalprobleme* wurden nachtraglich durch
.Gefallerkrankung” ersetzt.
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