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Einleitung

1 Einleitung

Langley pragte 1903 den Begriff des autonomen Nervensystems (ANS) und seiner efferenten
Fasern. Er ging davon aus, dass diese Fasern wesentlich an der Kontrolle und Steuerung der
glatten Muskulatur, dem Herzmuskel und des Driisengewebes von Saugetieren beteiligt seien
(1). 27 Jahre spater beschrieb Brickner zwei Patientenfalle mit autonomen Stérungen. Beide
Patienten hatten einen Schlaganfall erlitten und die paretische Korperseite (kontralasionale)
war deutlich kalter. Brickner vermutete, dass die zugrundeliegende Ursache in der Steuerung
des autonomen Nervensystems liegen kdnnte und dass eine Unterbrechung vom ersten zum

zweiten Neuron zu einer Uberfunktion des letzteren fihrt (2).

Schwitz- und Temperaturdifferenzen zwischen der betroffenen und der gesunden Seite geho-
ren zu den haufigen Stérungen des ANS bei Patienten nach Schlaganfall (3). Der ischamische
Schlaganfall ist dabei als Modellerkrankung zu sehen, da auch andere zentrale Lasionen (z.B.
Blutungen, Tumore) oder periphere Stérungen zu dhnlichen Symptomen flhren kénnen (4, 5).
Dabei kann es zur Zunahme, der Hyperhidrose, einer Abnahme, der Hypohidrose, oder einem
vollstandigen Verlust, der Anhidrose, der Schweil3produktion kommen. Weitere vegetative
Symptome nach akuter Hirnschadigung sind beispielsweise Stérungen der Herzfrequenz und
der Blutdruckregulation, bei groRen Hirnschadigungen auch Stérungen der Blasen- und Mast-
darmfunktion (6, 7).

Der Schlaganfall ist derzeit in Deutschland und weltweit die zweithaufigste Todesursache (8,
9) und im Erwachsenenalter eine der haufigsten Ursachen fir Behinderungen (9, 10). Die da-
raus resultierenden Einschrankungen im Alltag erfordern haufig einen hohen und immer weiter
steigenden Pflegeaufwand. Dartber hinaus sind sie mit intensiven gesellschaftlichen Kosten
verbunden (11, 12). Die quantitative Erfassung von Stérungen des ANS in dieser Arbeit ist

relevant, da solche Stérungen subjektiv belastend und prognostisch unglnstig sein kénnen
(4).

Bisher existieren nur wenige Studien zu lateralisierten vegetativen Veranderungen wie Schwit-
zen und Hauttemperatur in der Akutphase nach einem Schlaganfall (7, 13, 14). Ziel der vorlie-
genden Arbeit war es daher, Veranderungen der Schweifl3produktion und der Hauttemperatur
bei Patienten nach ischamischem Schlaganfall im Vergleich zu gesunden Probanden zu un-
tersuchen. Dartber hinaus sollte analysiert werden, inwieweit die Lokalisation des Infarktes
sowie das Vorliegen motorischer Defizite (Parese) mit autonomen Veranderungen assoziiert

sind.

Die Ergebnisse dieser Arbeit sollen zu einem vertieften Verstandnis der zentralen vegetativen
Bahnen und Netzwerke beitragen und zugleich eine Grundlage fur weiterfihrende Untersu-
chungen darstellen, in denen eine kartografische Zuordnung von Hirnlasionen mittels mag-

netresonanz- und computertomografiebasierter Verfahren angestrebt wird.
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In Kapitel 2 dieser Arbeit werden die theoretischen Grundlagen dieser Fragestellungen erlau-
tert und der aktuelle Forschungsstand dargelegt. Fir die Ergebnisse wurde eine prospektive
klinische Studie mit 65 Patienten und weiteren 53 gesunden Probanden durchgefiuhrt. Das
Studiendesign und die methodische Vorgehensweise werden in Kapitel 3 dargestellt. In Kapitel
4 werden die daraus erarbeiteten Ergebnisse dargestellt. Die Arbeit schlie3t mit einer Diskus-

sion der Ergebnisse sowie einer Einordnung in den aktuellen Forschungsstand (Kapitel 5).
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2 Literaturdiskussion

2.1 Das autonome Nervensystem (ANS)

Das ANS besteht aus drei Teilen, dem sympathischen, dem parasympathischen und dem en-
terischen Nervensystem, deren Aufgabe die unwillkirliche (vegetative) Steuerung verschiede-
ner lebenswichtiger Kérperfunktionen, unter anderem der Schweil3sekretion und der Hauttem-
peratur, ist. Daneben unterscheidet man noch das somatomotorische Nervensystem, das die
willklrliche Skelettmuskulatur innerviert (15) und das somatosensible Nervensystem, das sen-
sorische Reize verarbeitet und Informationen z.B. Gber Bertihrungen und die Stellung von Ge-
lenken und Muskeln liefert (16).

2.1.1 Steuerung und anatomischer Aufbau des ANS

Die funktionelle Steuerung vegetativer Effektororgane in der Peripherie geht vom zentralen
Nervensystem (ZNS) aus und erfolgt Uber spezialisierte neuronale Regelkreise. Die verschie-
denen Ebenen sind dabei durch Ruckkopplungsmechanismen miteinander verbunden (17).
Diese sind in Abbildung 1 schematisch dargestellt und essenziell zur Aufrechterhaltung der
Homoostase. Die Homdostase bezeichnet die Gesamtheit aller Prozesse, die das innere Mi-
lieu trotz Veranderungen in der Umgebung konstant halt (18). In diesem Zusammenhang stellt
das limbische System die héchste Ebene dar, die fiir die Integration des emotionalen Verhal-
tens mit der vegetativen Reaktion verantwortlich ist (3, 19). Der Hypothalamus ist das wich-
tigste Regulationszentrum fir autonome Funktionen, die Thermoregulation sowie fiir die Hor-
monausschuittung der Hypophyse. In der Medulla oblongata bzw. der dort lokalisierten Forma-
tio reticularis erfolgt die Steuerung des Kreislaufs und der Atmung. Auf Rickenmarksebene
werden die spinalen Reflexe integriert und in den Zielorganen werden die Signale des ANS in
vegetative Reaktionen umgesetzt. Autonome Nervenbahnen sind in der Regel zwei hinterei-
nander geschaltete Neurone, die in verschiedenen autonomen Ganglien umgeschaltet werden
(17).

limbisches System

Hypothalamus

Medulla oblongata

RUckenmark

Erfolgsorgane

Abbildung 1: Ebenen des autonomen Nervensystems

Schematische Darstellung der funktionellen Ebenen des ANS mit efferenter Beeinflussung peripherer Erfolgsor-
gane sowie der afferenten Riickkopplungsmechanismen bis zum limbischen System.

Quelle: eigene Abbildung, modifiziert nach Schiinke et al. (20)
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Sympathische Neurone besitzen einen Grundtonus, der durch Ubergeordnete Zentren wie den
Hypothalamus, den Hirnstamm (ventrolaterale Medulla oblongata (VLM)) und das Rucken-
mark generiert wird. Dieser Grundtonus wird Uber die ipsilateralen deszendierenden Bahnen -
den Tractus corticospinalis, Tractus reticulospinalis und Tractus hypothalamospinalis - in den
Hinterseitenstrangen an sympathoexitatorische Neurone im Grenzstrang weitergeleitet. Diese
Grundaktivitat ist essenziell fur die Regulation und Modulation der Effektororgane des Sympa-
thikus (21).

Zu den Effektororganen des Sympathikus zahlen die glatte GefaRmuskulatur, der Herzmuskel
sowie bestimmte exokrine Driisen, wie Schweill- und Speicheldrisen. Auch Teile der Niere,
des Fettgewebes und der lymphatischen Organe unterliegen einer sympathischen Innervation
(22). Die praganglionaren Neurone (1. Neurone) des Sympathikus befinden sich in den Nu-
cleus Intermediolateralis (IML), Nucleus Intercalatus (IL) sowie im zentralen autonomen Areal
(CAA) in den Seitenhérnern des Riickenmarks auf den Segmenthéhen C8-L3. Aufgrund dieser
Lokalisation wird der Sympathikus auch als thorakolumbales System bezeichnet (23). Die
praganglionaren Fasern des IML, IL und CAA verlassen das Rickenmark ber die Radix an-
terior und verlaufen kurzzeitig mit den Spinalnerven, bevor sie als Ramus communicans albus
(myelinisiert) segmental zu den paravertebralen Grenzstrangganglien und den pravertebralen
Ganglien nahe der groRen BauchgefalRe ziehen. Die Signaltransduktion auf die postganglio-
naren Neurone (2. Neurone) erfolgt tGber nikotinerge Acetylcholinrezeptoren. Die postganglio-
naren sympathischen Fasern verlassen die Ganglien als unmyelinisierte Rami communicantes
grisei, lagern sich somatischen Nerven an und erreichen so ihre Zielorgane wie in Abbildung
2 dargestellt. Die sympathischen Fasern, die die Bauch- und Beckenorgane innervieren,
durchlaufen den Grenzstrang (Truncus sympathicus) ohne Umschaltung und werden erst in
den pravertebralen Ganglien (Ganglion coeliacum, mesentericum superius bzw. inferius und
Ganglion aorticorenale) auf das postganglionare Neuron verschaltet. Auch hier erfolgt die sy-
naptische Ubertragung vom 1. Neuron (préganglionar) auf das 2. Neuron (postganglionér)

cholinerg Uber nikotinerge Acetylcholinrezeptoren (24).

Am Zielorgan wirkt primar Noradrenalin als Neurotransmitter des Sympathikus Gber a- und $3-
Adrenorezeptoren (25, 26). Ausnahmen bilden die ekkrinen Schweilldriisen, bei denen Ace-
tylcholin Uber muskarinerge M3-Rezeptoren wirkt, sowie das Nebennierenmark, in dem direkte

cholinerge Aktivierung neuroendokriner Zellen mittels nikotinerger Rezeptoren erfolgt.
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Abbildung 2: Verschaltung Spinalnerv

Die 1. Neurone des Sympathikus liegen im CAA, IC und IML in den Seitenhérnern des Riickenmarks. Ihre Axone
(hier blau und rot dargestellt) verlassen dieses durch die Radix anterior und ziehen iber den R. communicans
albus in das Grenzstrangganglion. Die Umschaltung auf das 2. Neuron kann dann im Grenzstrang, prévertebra-
len/organnahen Ganglien oder dem Erfolgsorgan selbst erfolgen. Die dargestellten sympathischen Fasern zu den
Schweil3driisen werden im Grenzstrangganglion umgeschaltet und verlassen dieses iber den R. communicans
griseus (hier blau gestrichelt), um mit dem Spinalnerv und somatischen Fasern zu den Schweil3driisen zu ziehen.
Quelle: Springer Verlag; Verschaltungsmuster paravertebraler sympathischer Ganglien, Kapitel: Vegetatives Ner-
vensystem; mit Genehmigung von Springer Nature vom 16.07.2024 (27)

Im Gegensatz dazu entspringen die praganglionaren Neurone des Parasympathikus den Kern-
gebieten der Hirnnerven lll, VII, IX und X sowie den Seitenhdrnern des Sakralmarks (S2-S4).
Daher wird dieses System auch als kraniosakral bezeichnet. Die postganglionaren Neurone
befinden sich in vier Kopfganglien (Ganglion ciliare, pterygopalatinum, submandibulare und
oticum) sowie in organnahen Ganglien. Sie innervieren Zielstrukturen im Gastrointestinaltrakt,
der Lunge, dem Herz, den Ausscheidungsorganen und den Tranen- und Speicheldrisen. Die
parasympathische Steuerung der glatten GefalRmuskulatur erfolgt nur in Ausnahmen, bei-
spielsweise in bestimmten GefalRabschnitten der Geschlechtsorgane. Die Ubrige glatte Gefalk-
muskulatur wird tUberwiegend sympathisch innerviert. Im parasympathischen System wirkt
ausschlief3lich Acetylcholin: nikotinerge Acetycholinrezeptoren befinden sich an den Ganglien,

muskarinerge an den Zielorganen (24).
2.1.2 Endogene Thermoregulation

Die Korperkerntemperatur des Menschen wird in einem engen Bereich (36,5 - 37°C) konstant
gehalten (Homoothermie), was essenziell fir eine stabile enzymatische und metabolische Ak-
tivitat ist. Aufgrund der héheren thermischen Variabilitat der Kérperschale gegeniiber dem
konstanten Koérperkern entsteht ein Gradient, der die Funktionsweise des thermoregulatori-

schen Systems beeinflusst (28).
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Die endogene Thermoregulation umfasst ein funktionelles Sollwertniveau und eine Reihe von
Effektormechanismen und Regelkreisen (29). In der Haut befinden sich freie Nervenendigun-
gen, die als periphere Thermosensoren fir Kalte und Warme fungieren. Diese gehdren zur
Familie der transient receptor potential (TRP)-Kanale und zeigen phasisch-tonische Aktivitats-
muster, die durch eine initial starke (phasische) Antwort und eine anschlieRende, anhaltende
(tonische) Aktivitat bei konstanter Reizprasenz gekennzeichnet ist. Bei Kélte ist insbesondere
der transient receptor potential cation channel subfamily Melastatin member 8 (TRPM8) aktiv,
bei Warme der transient receptor potential cation channel subfamily Vanilloid member 3 und 4
(TRPV3 und TRPV4) (28). Kaltrezeptoren reagieren im Bereich von 15 und 32 °C und ihre
afferenten Fasern sind vom Typ C und A-8. Die Warmrezeptoren messen zwischen 30 und
45 °C und ihre Afferenzen gehoren der Faserklasse vom Typ C an. Bei Temperaturen <15 °C
werden transient receptor potential ankyrin 1 (TRPA1)-Kanale aktiviert und fihren zum Kalte-
schmerz, Temperaturen >45 °C flhren Uber die Aktivierung des TRPV1-Kanals zum Hitze-
schmerz (30).

Afferenzen thermosensibler Neurone treten Uber die hinteren Wurzeln (Radices posteriores)
in das Ruckenmark ein, hier werden sie auf das zweite Neuron umgeschaltet und kreuzen im
Bereich der Commissura alba anterior auf die Gegenseite (kontralateral). Sie ziehen im Trac-
tus spinothalamicus lateralis zum Hypothalamus, wo sie in der Regio preoptica verarbeitet
werden (31). Desweiteren werden thermische Afferenzen an das limbische System und den
sensorischen Cortex geleitet (3). Zusatzliche thermische Informationen werden Uber die
Raphé-Kerne (Hirnstamm) und vermutlich Gber die Regio subcoerulea (Pons) an hypothala-
mische Zentren vermittelt (6).

Nach der Verarbeitung im hypothalamischen Netzwerk erfolgt die Umsetzung in Efferenzsig-
nale im kaudalen Hypothalamus (Area hypothalamica posterior). Diese laufen Uber multisy-
naptische Bahnen durch die Formatio reticularis zu den praganglionaren Neuronen im Hirn-
stamm und Rickenmark. Dadurch wird die sympathische Grundaktivitdt moduliert — mit Aus-
wirkungen auf Thermogenese, Evaporation, GefaRtonus und Herzfrequenz. Uber Verbindun-
gen zur GroBhirnrinde und dem limbischen System kann zusatzlich das Verhalten angepasst
sowie die Hormonsekretion der Hypophyse beeinflusst werden (19, 29).

Die erzeugte Kérperwarme muss effektiv verteilt und an die Umgebung abgegeben werden.
Dies geschieht Uber folgende Mechanismen: Infrarotstrahlung Gber die Haut, Konvektion durch
den Blutstrom zu Haut und Lunge und Aktivierung der sympathischen Vasoregulation, die Uber
a-1 Adrenorezeptoren zur Vasokonstriktion und durch Hemmung zur Vasodilatation fihren
(19). Bei Kalte bewirkt eine gesteigerte Sympathikusaktivitat eine Vasokonstriktion; Arterio-
venose Anastomosen schlielen sich, wodurch Blut primar Gber tiefe Venen zurickflie3t und
im Gegenstromwarmeaustausch mit arteriellem Blut flie3t. Unter 10 °C setzt etwa alle 20 Mi-
nuten die Lewis-Reaktion ein — ein physiologischer Mechanismus, bei dem die initiale Vaso-

konstriktion durch eine kurzfristige Vasodilatation unterbrochen wird, um Gewebeschaden
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durch Kalte zu verhindern (32). Bei reduzierter sympathischer Aktivitat 6ffnen sich die Anasto-
mosen, die Durchblutung der Haut steigt und Warme wird vermehrt tUber die oberflachlichen
Venen abgegeben (29, 33, 34).

Dem Schwitzen (Evaporation) kommt mit steigender Warmebildung eine besondere Bedeu-
tung zu. Schweilddrisen werden sympathisch Uber cholinerge M3-Rezeptoren aktiviert und
sezernieren vasodilatierende Faktoren wie Bradykinin und vasoaktives intestinales Peptid
(VIP) (35). Die Effektivitat des Schwitzens hangt vom Wasserdampfdruck (Produkt aus Tem-
peratur und relativer Feuchte) ab, nicht direkt von der Temperatur: Ist der Dampfdruck an der
Haut hoher als in der Umgebung, kann Verdunstungskalte entstehen (30). Weitere 20 % der
Warmeabgabe erfolgen passiv Uber die Perspiratio insensibilis (unsichtbarer Wasserverlust).
Dabei wird kontinuierlich Wasser Uber die Haut sowie die Schleimhaute der Atemwege abge-
geben, vorwiegend durch Diffusion und Verdunstung. Die Warmebildung ist ebenfalls essen-
ziell fur die Aufrechterhaltung der Kdérpertemperatur, ist aber deutlich komplexer. Sie kann
durch Kaltezittern, erhéhten Muskeltonus, Verhaltensanderung wie Umherlaufen oder - insbe-
sondere bei Sauglingen - durch zitterfreie Warmebildung mittels Verbrennung von braunem

Fettgewebe erfolgen (30).
2.2 Sudomotorik

Die Sudomotorik bezeichnet die Regulation der ekkrinen Schweil3driisen Uber efferente C-Fa-
sern des ANS. Diese Drusen, deren Anzahl auf 2 bis 4 Millionen geschatzt wird, befinden sich
hauptsachlich in der Dermis und spielen eine zentrale Rolle in der Thermoregulation des Kor-
pers (36). Die Verteilung der ekkrinen Schweildriisen variiert stark in unterschiedlichen Kor-
perregionen. Die héchste Dichte findet sich an den Handinnenflachen und Ful3sohlen. In ab-
steigender Reihenfolge folgen Gesicht, Oberkérper und Extremitaten (37). Auch die Sekreti-
onsleistung der einzelnen Drisen ist nicht einheitlich, sondern variiert je nach Lokalisation (38,
39). Die neuronale Steuerung der Schweil3sekretion beginnt im Hypothalamus, in dem die
thermoregulatorischen Afferenzen verarbeitet werden (s. Kapitel vorher). Von dort verlaufen
die efferenten Bahnen ipsilateral durch den Hirnstamm und ungekreuzt durch die intermedi-

olaterale Zellsdule (IML) des Rickenmarks zu den SchweilRdrisen (40), siehe Abbildung 3.
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Abbildung 3: Ungekreuzter sudomotorischer Weg

Thermoregulatorische Afferenzen kreuzen auf Segmentebene und werden im Hypothalamus verarbeitet. Von dort
verlaufen die efferenten Bahnen ipsilateral durch den Hirnstamm und ungekreuzt (iber die IML, im Seitenhorn des
Riickenmarks, zu den Schweil3driisen und fiihren zum Schwitzen.

Quelle: eigene Abbildung

Neben diesem Hauptweg soll eine alternative, vom Hypothalamus unabhangige efferente
Bahn existieren, die vom Cortex gesteuert wird. Diese kreuzt auf die kontralaterale Seite und

zieht ebenfalls durch die IML zum Erfolgsorgan (41), siehe Abbildung 4.
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Abbildung 4: Kreuzender sudomotorischer Weg

Nach der Integration afferenter Signale im Hypothalamus, limbischen System und zerebralen Cortex werden effe-
rente Impulse vom Cortex ausgehend zur kontralateralen Kérperseite geleitet. In diesem Beispiel steuert die
rechte Hemisphére (ber den IML, im Seitenhorn des Riickenmarks, und den sympathischen Grenzstrang die
Schweil3driisen der linken Kérperseite an, was zu einer verstérkten Schweil3sekretion fiihrt.

Quelle: eigene Abbildung

In der Literatur bestehen unterschiedliche Angaben zur spinalen Lokalisation der Neurone, die

an der Steuerung der Schweilldriisen beteiligt sind. Diese reichen je nach Quelle von den
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Segmenten Th1 bis Th6é oder Th3 bis L2 (24, 26). Die praganglionaren sympathischen Neu-
rone verlassen das Ruckenmark Uber die Radices anterior und ziehen in den Grenzstrang, wo
sie auf postganglionare Neurone umgeschaltet werden. Die postganglionaren Fasern projizie-
ren zu den ekkrinen Schweildrisen, den Musculi arrectores pilorum sowie zur glatten Musku-
latur der Hautgefalie (25, 40). Die Haupttransmission findet Gber cholinerge M3-Rezeptoren
statt. Auch andere Transmitter wie Adrenalin, Noradrenalin, VIP, Substanz P, Adeno-
sintriphosphat (ATP), Atriales Natriuretisches Peptid (ANP) und Calcitonin Gen Related Po-
lypeptid (CGRP) konnten in periglandularen Nerven nachgewiesen werden und tragen an-
scheinend Uber Stimulation von adrenergen Rezeptoren zu einem geringen Anteil zur Modu-

lation der SchweilRdriisen bei (42).
2.2.1 Axonreflex-Schwitzen

Axonreflexe spielen eine weitere Rolle bei der Aktivierung der Sudomotoren. Sie gehdren zu
den vegetativen Reflexbdgen und involvieren freie Nervenendigungen wie C-Fasern und A-6-
Fasern, welche als Nozizeptoren fungieren. Diese Rezeptoren sind fir die Wahrnehmung von
lokalen Reizen verantwortlich und leiten die Information Uber afferente Nervenfasern zum Ru-
ckenmark weiter. Von dort erfolgt die Weiterleitung Uber Interneurone und praganglionare Neu-

rone, die die Schweil3driisen aktivieren.

Lokale Hautreize durch thermische oder elektrische Stimulation und bestimmte Pharmaka wie
Acetylcholin, Epinephrin oder Nikotin (pharmakogenes Schwitzen) kdnnen diese Reflexe aus-
I6sen (35, 43, 44). Acetylcholin wirkt dabei Uber zwei Mechanismen, siehe Abbildung 5. Die
direkte Stimulation der Schweilddriisen iber M3-Rezeptoren fiihrt zu einer schnellen, aber
langanhaltenden Schweil3produktion. Bei der indirekten Stimulation tber den Axonreflex bin-
det Acetylcholin an nikotinerge Rezeptoren der sympathischen Nervenendigungen, dies flhrt
zu einer antidromen Erregung und das Signal wird ohne Umschaltung zum Rickenmark ge-
leitet. In orthodromer Richtung gelangt das Signal Uber die Axonverzweigungen zu den be-
nachbarten Schweil3drisen und erregt diese (35). Durch die Aktivierung der Schweil’drise
erfolgt eine Depolarisation der Synapse und die Ausschittung von Acetylcholin, welches an
M3-Rezeptoren von umliegenden Schweil’drisen bindet und zur vermehrten Schweil3produk-
tion fuhrt (43). Mechanische Reize wie Druck oder Dehnung kénnen peptiderge C-Nozizepto-
ren aktivieren. Bei starker oder anhaltender Erregung kommt es axonreflektorisch zur antidro-
men Freisetzung von Neuropeptiden wie Substanz P und CGRP aus peripheren Axonendi-
gungen. Diese Mediatoren induzieren eine lokale Vasodilatation, die sich klinisch als axonre-

flektorisches Erythem (,Axonreflex-Flare®) manifestiert (45).



Literaturdiskussion

————
—

(9]
OOO
©

f9)
0O

{

Abbildung 5: Axonreflex-Schwitzen

Schematische Darstellung zum Axonreflex-Schwitzen. Lokale thermische Stimulation flihrt zur Freisetzung von
Acetylcholin (Ach) an den postgangliondren Nervenendigungen und stimuliert die Schweil3driisen liber muskarini-
sche M3-Rezeptoren (M3) zur Schweilsekretion, gestrichelte Pfeile. Die antidrome Erregungsausbreitung entlang
benachbarter postganglionérer Nervenfasern verursacht ohne Umschaltung im Riickenmark eine orthodrome Ak-
tivierung benachbarter Schweilldriisen und fiihrt, Acetylcholin vermittelt (iber M3-Rezeptoren, zu einer weiteren,
lokalen Schweil3sekretion (gestrichelte Pfeile).

Quelle: eigene Abbildung modifiziert nach llligens et al. (46).

2.2.2 Stérungen der Sudomotorik

Stérungen der sympathischen Innervation der Schweil3driisen bezeichnet man als sudorisek-
retorische Dysfunktion (26). Dieser konnen zentrale Lasionen, Schadigungen des Grenz-
strangs, des Plexus, des Riuckenmarks oder der sensiblen bzw. gemischten Nerven zu Grunde
liegen (47-50). Klinisch manifestiert sich die Dysfunktion als Hyperhidrose, Hypohidrose oder
Anhidrose (6, 51). Abhangig vom Ort der Lasion, zentral oder peripher, sind unterschiedliche

Anteile des Schwitzens beeintrachtigt.

Zentrale Lasionen beeintrachtigen vor allem das thermoregulatorische und das emotionale
Schwitzen, wahrend periphere Funktionen wie Vasomotorik oder Piloarrektion erhalten bleiben
koénnen. Bei zentralen Schadigungen kann das Schwitzen Giber den spinalen Reflexbogen wei-
terhin ausgeldst werden, sofern die entsprechenden spinalen Schaltstellen intakt sind. Zent-
rale sudomotorische Ausfalle treten beispielsweise bei Lasionen der dorsolateralen Medulla
oblongata (47) oder bei ausgedehnten Infarkten im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri me-
dia (engl.: medial cerebral artery [MCA]) auf (52). Da die hypothalamischen Bahnen Uberwie-
gend ungekreuzt verlaufen, manifestieren sich die Ausfalle auf der ipsilateralen Korperseite.
Lasionen im IML des Ruckenmarks kdnnen zu einer kompensatorischen Hyperhidrose in den
daruberliegenden sowie zu einer Anhidrose in den darunterliegenden Dermatombereichen

fuhren, bedingt durch die Unterbrechung der absteigenden sympathischen Bahnen (34).
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Periphere Lasionen, distal des Grenzstrangs, betreffen zusatzlich das pharmakogene Schwit-
zen, die Vasomotorik und die Piloarrektion. In solchen Fallen kommt es zur Atrophie der neu-
roglanduléren Synpase und der Schweil’drise (26). Ist ein Teil der sympathischen Neurone
im Rickenmark noch intakt, kann die Schweil3sekretion weiterhin durch taktile, thermische
oder nozizeptive Reize Uber den spinalen Reflexbogen ausgelést werden. Bei Lasionen des
Grenzstrangs kommt es typischerweise zum Ausfall des thermoregulatorischen und pharma-

kogenen Schwitzens (26).

2.2.3 Messmethoden der Sudomotorik
In der aktuellen Fachliteratur werden zahlreiche Verfahren zur Messung der Sudomotorik be-
schrieben (40, 46, 53, 54). Derzeit existieren jedoch keine standardisierten Protokolle fur die

Testung sudomotorischer Aktivitat.

Die Plastik-/Silikon-Imprinting-Methode dient der Erfassung von Grolke, Anzahl und Dichte der
SchweilRdrisen. Die Stimulation erfolgt Uber den postgangliondren Axonreflex, ausgeldst
durch lontophorese eines cholinergen Agonisten (Acetylcholin, Pilocarpin oder Methacholine).
Nach der Stimulation wird die Haut getrocknet und eine Silikonauflage auf die entsprechende
Hautstelle aufgelegt. In dieser werden die durch Schweil3sekretion erzeugten Abdruckmuster

festgehalten und im Anschluss ausgewertet (46, 55).

Beim Thermoregulatory Sweat Test (TST) liegt die zu untersuchende Person in einer klimati-
sierten Umgebungskammer. Die Hautoberflache wird mit einem Indikator (Alizaringemisch)
benetzt. Die Schweillproduktion wird durch Infrarotlampen induziert. Die Zieltemperatur der
Haut liegt dabei zwischen 38,5 °C und 39,5 °C, wahrend die orale Temperatur Gber 37,5 °C
betragen oder im Verlauf mindestens 1°C gegenliber dem Ausgangswert ansteigen soll.
Kommt der Indikator mit Schweil} in Kontakt, erfolgt ein Farbumschlag von orange/gold zu
violett. Das daraus resultierende Verteilungsmuster ermdglicht die topografische Visualisie-
rung sudomotorischer Dysfunktionen (50). Sowohl das Silikon-Imprinting als auch der TST
liefern qualitative Aussagen Uber die regionale Verteilung der Schweif3driisenaktivitat. Sie er-

lauben jedoch keine direkte Quantifizierung der Schweiflimenge.

Der quantitative sudomotorische Axonreflex Test (QSART), entwickelt von Low et al. im Jahr
1983, ermdglicht eine objektive Messung der Schweillsekretion nach elektrischer Stimulation
und transdermaler Applikation von Acetylcholin mittels eines Mayo-Sudometers (56). Die Me-
thode wurde durch Lang et al. 1993 weiter standardisiert und erlaubt eine dynamische und
quantitative Erfassung der sudomotorischen Reaktion (53). Dabei wurde trockener Stickstoff
(<5 % Restfeuchte) mit konstanten Flussraten durch eine abgeschlossene Plexiglaskammer
uber einem definierten kutanen Testareal geleitet. Die auf der Haut gebildeten Schweiltropfen
wurden vollstéandig verdampft, wodurch sich die absolute Luftfeuchtigkeit des Gasstroms ver-

anderte. Diese Feuchteanderung wurde durch einen Hygrometriesensor erfasst und die rela-

11
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tive Feuchtigkeitsdnderung kontinuierlich aufgezeichnet. Parallel dazu erfolgte eine echtzeit-
basierte numerische Integration der Flache unter der Kurve (engl.: Area under the Curve
[AUC]) (53). Da Stimulation und Registrierung simultan erfolgten, konnte dartber hinaus eine
prazise Bestimmung der Reaktionslatenz der Schweiflantwort vorgenommen werden. Eine
Weiterentwicklung stellt der quantitative direkte und indirekte Reflex-Test (QDIRT) dar. Dieses
Verfahren kombiniert die Merkmale des QSART mit einer zuséatzlichen visuellen Darstellung.
Nach der Acetylcholin-induzierten Schweifstimulation wird ein Indikator wie Povidon-lod oder
ein Alizaringemisch aufgetragen, wodurch eine zeitlich und raumlich differenzierte Analyse der

Schweilantwort ermdglicht wird (46).
2.3 Hypothesen

Auf Grundlage des derzeitigen Kenntnisstandes zur autonomen Regulation der Schweil3pro-

duktion und der Hauttemperatur wurden folgende Hypothesen gepruft:

Hypothese 1: Bei Patienten nach ischamischem Schlaganfall bestehen im Vergleich zu gesun-

den Probanden signifikante Unterschiede in der Schweil3produktion und der Hauttemperatur.

Hypothese 2: Die Schweil3produktion und die Hauttemperatur unterscheiden sich in Abhan-

gigkeit von der Lokalisation des ischdmischen Schlaganfalls.

Hypothese 3: Das Vorliegen einer Parese nach ischamischem Schlaganfall ist mit Unterschie-

den in der Schweil3produktion und der Hauttemperatur assoziiert.

12
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3 Material und Methoden

Die Arbeit ist Teil des durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft (DFG) geférderten For-
schungsvorhabens mit dem Titel: ,/dentifikation von einzelnen Hirnarealen und neuronalen
Netzwerken, die fiir die Kodierung von Schmerz, Hyperalgesie, Schmerzkontrollfunktion und
vegetativer Innervation verantwortlich sind, mit Hilfe von Voxel-Based Lesion Behavior (net-
work) Mapping (VBLM) Untersuchungen an akuten Schlaganfallpatienten* (DFG, Bi 579/11-1).
Das Projekt wurde durch die Ethikkommission der Landesarztekammer Rheinland-Pfalz ge-
nehmigt (Ethiknummer: 837.032.17 (10866)). Die Patienten und Probanden wurden vor ihrer
Teilnahme an der Studie uUber die Untersuchungen, Nutzen und Risiko der Studie aufgeklart
und willigten schriftlich ein, dass sie freiwillig an der Studie teilnehmen und der Datenerhebung

zustimmen.
3.1 Studiendesign

Die Patienten und Probanden wurden zunachst anhand des Studienprotokolls befragt. Es wur-
den demographische Daten erhoben und ein klinisches Interview zur Erfassung vorbestehen-
der Schmerzen und Sensibilitatsstérungen gefuhrt. Im Falle der Patienten wurden zuséatzlich
sensorische Defizite, Schmerzen, Missempfindungen, Bewegungseinschrankungen und sons-
tige Beschwerden abgefragt, die nach dem Schlaganfall auftraten. Des Weiteren wurden Vor-
erkrankungen und die aktuelle Medikamenteneinnahme erhoben. Patienten und Probanden
durchliefen die Untersuchung zur Erfassung der vegetativen Antwortreaktion, des Schwitzens,

in Ruhe und nach SchweiBinduktion in gleicher Reihenfolge.
3.2 Patientenkollektiv

An der Studie nahmen 65 Patienten, im Alter von 37 bis 88 Jahren, mit erstmaligem unilatera-
lem ischamischem Schlaganfall teil, davon waren 29 Frauen und 36 Manner. Vor Durchfiih-
rung der Studie wurden chronische Erkrankungen, aktuell bestehende psychologische, psy-
chiatrische und neurologische Erkrankungen durch eine detaillierte Anamnese ausgeschlos-
sen. Ausschlusskriterien waren Schwangerschaft, Stillzeit, Patienten mit einer transitorischen
ischamischen Attacke ohne Infarktdemarkation, schwerwiegende Aphasie nach dem Schlag-
anfall, fehlende Einwilligungsfahigkeit, schlechter Gesundheitszustand, chronische
Schmerzerkrankungen (z.B. Fibromyalgie, Skoliose, Migrane), Sensibilitdtsstérungen, die
schon vor dem Schlaganfall bestanden, und wenn keine Einschrankung der Lasionslokalisa-

tion im MRT maoglich war.
3.3 Probandenkollektiv

Die gesunde Kontrollgruppe wurde durch Aushange in der Stadt Mainz, der Blutspende der
Universitatsmedizin Mainz, der Gutenberg-Gesundheitsstudie und durch mundliche Anwer-

bung rekrutiert. Es nahmen 53 Probanden, im Alter von 55 bis 78 Jahren, an der Studie teil,
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davon waren 29 Frauen und 24 Manner. Im Vorfeld zur Studie wurde anhand des Studienpro-
tokollbogens eine detaillierte Anamnese in Bezug auf eine unauffallige Sensibilitat der oberen
und unteren Extremitaten erhoben und eine regelmafRige Einnahme von Medikamenten, die
die Sensibilitdat und das vegetative Nervensystem beeinflussen kdnnen, ausgeschlossen. Wei-
tere Ausschlusskriterien entsprachen denen der Patienten. Die Probanden erhielten eine Auf-

wandsentschadigung von 50 €.
3.4 Sudometrie

3.4.1 Untersuchungsablauf

Nach einer 30-minltigen Akklimatisierungszeit im Versuchsraum im Sitzen und mit auf einen
Tisch bequem gelagerten Armen wurde die Temperatur und das thermoregulatorische Schwit-
zen Uber Schweil3drisen parallel dorsal an beiden Unterarmen gemessen. Die Temperatur an
beiden Unterarmen wurde mittels einer Infrarotkamera gemessen (Typ Fluke 561 IR Thermo-

meter).

Die Erfassung der Schweifimenge erfolgte mittels eines angepassten TST/ QSART nach Low
et al., modifiziert von Lang et al. (563, 56). Die quantitative Schweilmessung erfolgte mittels
Hygrometrie. Zur simultanen Schweil3sekretionsmessung wurden an symmetrischen Stellen
an beiden Unterarmen dorsal (behaarte Haut) kleine Plexiglaskammern (Hautflache: 5 cm?,
Eigenbau) angebracht und mittels Staubinde luftdicht abgeschlossen, siehe auch Abbildung
6.

A

herausfiihrende zuftihrende Silikonleitung
Silikonleitung ] l Stickstofffluss 100ml/Minute

Messkammer

dorsal

volar

Abbildung 6: Schematischer Aufbau der Messkammer (A) und Originalfoto (B)

A: Schematische Darstellung der Messkammer am Unterarm. Uber die zufilhrende Silikonleitung wird Stickstoff
auf die Haut geleitet. Die durch das Schwitzen entstehende Feuchtigkeit wird von der Messkammer (iber die ab-
fiihrende Silikonleitung an ein Hygrometer weitergeleitet, dort in Prozent gemessen und anschlieRend mithilfe ei-
nes Analog-Digital-Wandlers (hier nicht dargestellt) in Volt pro Sekunde aufgezeichnet.

B: Plexiglaskammer am Unterarm des Studienteilehmers mit den zu- und abfiihrenden Silikonschlduchen.
Quelle: A: eigene Abbildung modifiziert nach Rohé (57) und B: eigene Abbildung

Die Plexiglaskammern verfiigen tber zwei Offnungen, durch die Uber Silikonschlauche gas-

formiger Stickstoff ein- und austreten kann. Durch ein angeschlossenes Mikroflowmeter wurde
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der gasformige Stickstoff (relative Feuchtigkeit <5 %) mit einer konstanten Strémungsge-
schwindigkeit von 100 ml/min durch die Kammern geleitet. Der mit Flissigkeit angereicherte
Stickstoff stromt aus der Plexiglaskammer weiter tUber einen handelsublichen elektronischen
Messfuhler flr Luftfeuchtigkeit. Die Feuchtigkeit wird in Prozent mittels eines Hygrometers do-

kumentiert (Hygrometer Ro Tronic A2, Rotronic AG, Basel, Switzerland).

Mittels eines Analog-Digitalkonverters (National Instruments) wird das analoge Signal in ein
digitales Signal umgewandelt und mittels der Software DAQExpress (Labview) sekundenge-
nau in Volt/s aufgezeichnet. Die Aufzeichnung der Schwei3produktion beider Unterarme er-
folgt Uber zwei Kanale simultan. Kanal 1 wurde dem linken Unterarm und Kanal 2 dem rechten

Unterarm zugeordnet.

Zunachst erfolgte eine funfminitige Messung in Ruhe zur Bestimmung der Baseline. Ab Mi-
nute funf erhielten die Patienten und Probanden 500 ml Tee (durchschnittliche Temperatur
von: 55,5 °C, durchschnittliche Trinkzeit 2,9 Minuten) und wurden am Ober- und Unterkorper
in Heizdecken eingehdillt, wie in Abbildung 7 dargestellt. Es erfolgte eine Messung fur 15 Mi-
nuten (900 Sekunden [s]), bevor am Ende noch eine fliinfminltige Messung ohne jegliche
Reize angeschlossen wurde. Die Messung wurde den Patienten und Probanden immer direkt
vor Durchflihrung erklart und dauerte mit Vorbereitung und Anlegen der Kammern insgesamt

circa eine Stunde.
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- Mikroflowmeter
100ml/min

Abbildung 7: Messaufbau

Die Versuchsperson sitzt auf einem Sessel, die Arme bequem auf einem Tisch abgelegt und in Heizdecken ein-
gewickelt. An den Unterarmen befinden sich luftdicht verschlossene Messkammern mit angeschlossenen Silikon-
schiduchen. Uber ein Mikroflowmeter wird gasférmiger Stickstoff (relative Feuchtigkeit < 5 %) mit einer konstan-
ten Flussrate von 100 ml/min durch die Kammern geleitet.

Quelle: eigene Abbildung

Die freigesetzte Schweilimenge wurde durch den Stickstoff aufgenommen und konnte mittels
des Hygrometers bestimmt werden. Ein Analog-Digital-Wandler und das Softwareprogramm
DAQEXxpress (Labview) ermdglichen es, die gemessenen Werte als Kurve darzustellen. Die
Flache unter der Kurve (engl.: Area under the Curve [AUC]) wurde zur Quantifizierung heran-
gezogen. Zur Erhebung eines Ausgangswertes wurde die finfmintitige Ruhemessung zu Be-
ginn als Baseline festgelegt. Die Baseline wurde im weiteren Verlauf von der AUC abgezogen,
um die reine Schweillproduktion durch den Warmereiz zu messen, siehe Abbildungen 8 und
9.
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3.4.2 Auswertung der Messungen

Zur Auswertung der Daten wurden diese aus dem Software Programm DAQExpress in Excel
importiert und die weitere Auswertung erfolgte mit Matlab (Version Matlab 2017b) mittels eines
daflr geschriebenen Protokolls (siehe Anhang). Die ersten funf Minuten der Messung wurden
als Baseline definiert, fiir weitere 20 Minuten extrapoliert und von der Reizkurve subtrahiert,
um aus der Differenz der induzierten Schweifimenge das Integral zu bilden. Das Integral ist in
diesem Fall die AUC und diese entspricht der quantitativen Schweil¥freisetzung wahrend der
Stimulation. Die Kurvenverlaufe der Rohdaten (A), der Extrapolation der Baseline (B), die Sub-
traktionskurve (C) und die Integrale fir den Messzeitraum von 15 Minuten (D) sind in Abbil-

dung 8 und 9 dargestellt.
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Abbildung 8: Aufzeichnung der SchweiBmessung eines gesunden Probanden

Darstellung der Messdaten des Probanden SP_H_022 im Softwareprogramm DAQExpress: Blauer Graph=linker
Unterarm, roter Graph=rechter Unterarm

A: Rohdaten der Feuchtigkeitsmessung

B: Baseline Extrapolation und zugehérige Rohdaten

C: Graphen nach Subtraktion der Baseline von der absolut gemessenen Feuchtigkeit iiber dem Hautareal

D: Integral der induzierten SchweiBmenge (AUC), entspricht der quantitativen Schweil3freisetzung wéhrend der
Stimulation

Quelle: eigene Graphik
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A

Abbildung 9: Aufzeichnung der SchweiBmessung eines Patienten
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Darstellung der Messdaten des Patienten SP_P_128 im Softwareprogramm DAQExpress: Blauer Graph=linker

Unterarm, roter Graph=rechter Unterarm
A: Rohdaten der Feuchtigkeitsmessung
B: Baseline Extrapolation und zugehérige Rohdaten

C: Graphen nach Subtraktion der Baseline von der absolut gemessenen Feuchtigkeit (iber dem Hautareal
D: Integral der induzierten SchweilSmenge (AUC), entspricht der quantitativen Schweil3freisetzung wéhrend der

Stimulation
Quelle: eigene Graphik
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3.5 Statistische Analyse

Die quantitative Schweil3produktion und die Hauttemperatur wurden beidseits als primare End-
punkte gemessen. Desweiteren wurde geprift, ob ein Zusammenhang zwischen der Schlag-
anfalllokalisation und dem Auftreten einer Parese mit den Veranderungen der Schweil3produk-

tion und Hauttemperatur besteht.

Die Rohdaten wurden aufgrund von mangelnder Messqualitat (undichte Kammern, Bewe-
gungsartefakten und unklaren technischen Fehlern) bereinigt. Das verbleibende Patienten-
und Probandenkollektiv wird zunachst hinsichtlich Alter, Geschlechtsverteilung, Schweil3pro-
duktion und Temperatur anhand deskriptiver Statistik beschrieben. Wenn nicht anders be-
nannt, werden alle Ergebnisse im Ergebnisteil als Mittelwert (MW) + Standardabweichung
(SD), Minimum (Min.) und Maximum (Max.) angegeben. Eine Prifung auf Normalverteilung
mit dem Shapiro-Wilk-Test hat ergeben, dass die Daten nicht normalverteilt sind. Daher wird
fur statistische Vergleiche abhangiger Messgréfen (intraindividuell) der Wilcoxon-Vorzeichen-
Rang-Test verwendet, fir Vergleiche zwischen unabhangigen Gruppen (interindividuell)
kommt der Mann-Whitney-U-Test zum Einsatz. Die statistische Auswertung erfolgte mit MS
Excel und SPSS Statistics 27.0 (International Business Machines Corporation (IBM), Armonk
NY, Vereinigte Staaten von Amerika). Die Graphiken und Tabellen wurden mit Python sowie

MS Word erstellt. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 gesetzt.
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4 Ergebnisse

Der folgende Ergebnisteil beginnt mit der Darstellung der deskriptiven Statistik zur Beschrei-

bung der Stichprobe. Darauf aufbauend werden die Ergebnisse der statistischen Auswertun-

gen entsprechend der drei Hypothesen prasentiert.

4.1 Deskriptive Statistik

Infolge der Bereinigung der Rohdaten wurden 27 Patienten und 13 Probanden ausgeschlos-

sen. Insgesamt konnten somit n = 38 Patienten (15 Frauen, 23 Manner) und n = 40 gesunde

Probanden (21 Frauen, 19 Manner) ausgewertet werden (siehe Tabelle 1).

Tabelle 1:  Deskriptive Daten Patienten und Probanden
Patienten Probanden
Anzahl 38 40
Alter 65,13 £ 13,165 61,88 £ 5,906
(37/85) (55/177)
m w m w
Geschlecht
23 15 19 21
kontralasional ipsilasional links rechts
Schweilt- 76,61 +47,44 78,61 £43,42 61,40 £ 33,98 66,24 £35,27
produktion (5,00/180,92) (26,21/192,55) (22,23/178,35) (24,42/201,57)
kontralasional ipsilasional links rechts
Haut- 32,16 + 1,82 32,64 + 1,64 32,39 1,15 32,48 + 1,09
tempfgatur (27,6/35,6) (27,1/35,5) (29,4/34,4) (29,9/34,7)
[°C]
SchweilR-
produktion 41,14 £ 40,18 7,96 + 6,96
absolute (6,97/141,46) (0,13/24,56)
Differenz
Haut-
temperatur 0,94 £ 0,82 0,34 + 0,31
absolute (0/2,9) (0/1,4)
Differenz

Auswertung der Patienten und Probanden Daten: Werte sind als Mittelwert (MW) + Standardabweichung (SD),
Minimum (Min.) und Maximum (Max.) angegeben
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Die Schlaganfalle waren immer einseitig lokalisiert und entweder supratentoriell (n = 32) oder

infratentoriell (n=6) (sieche Tabelle 2).

Tabelle 2:  Supratentorielle und infratentorielle Schlaganfélle
Schlaganfall- . .
s Supratentoriell Infratentoriell
lokalisation
Anzahl 32 (links:10; rechts:22) 6 (links: 5; rechts:1)
kontralasional ipsilasional kontraldsional ipsilasional
Schwitzen 73,36 £46,81 | 79,76 £45,73 | 93,94 +51,40 | 69,03 £ 29,57
(5,00/180,92) | (26,21/192,55) | (40,96/173,62) | (29,62/104,92)
Hauttemperatur 32,26 + 1,68 32,71 £ 1,63 31,63 £ 2,60 32,25 +1,79
[°C] (27,8/35,6) (27,1/35,5) (27,6/34,5) (30,2/34,3)
SchweiBproduktion |, ,, , 39 50 (6.97/141,46) 35,26 + 49,67 (0,47/132,45)
absolute Differenz
Hautt t
autiemperatur 0,94 + 0,78 (0/2,8) 0,983 + 1,06 (0,1/2,9)
absolute Differenz

Auswertung der supratentoriellen und infratentoriellen Daten: Werte sind als Mittelwert (MW) + Standardabwei-
chung (SD), Minimum (Min.) und Maximum (Max.) angegeben
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Zur Veranschaulichung sind in Tabelle 3 die klinischen Symptome infratentorieller Schlagan-
falle dargestellt. Aufgrund der geringen GruppengrdfRe wurden jedoch keine weiteren Tests
durchgefihrt.

Tabelle 3:  Klinische Informationen zu infratentoriellen Schlaganféllen
Haut-
Schwitzen temperatur
5 L . ) [C]
= Lokalisation Klinische Veranderungen
o
Kon. | Ipsi. | Kon. | Ipsi.
S . Kleinhirn- Schmerzen, Mlssempfmden,"Taubhelt am linken 174 | 41 338 | 342
D_I infarkt rechts Arm, Sprechstérung
3 Kleinhirn- Initial: Hérminderung - im Verlauf riicklaufig;
o | . . leichte Koordinationsschwierigkeiten, Schmerzen | 68 96 30 31,5
Il infarkt links :
o in der rechten Wade
N .Klelnh|.rn- keine Veranderungen zum Zeitpunkt der 71 70 | 345 | 343
o' | infarktlinks Messung
] .Klelnh|.rn- keine Veranderungen zum Zeitpunkt der 141 | 105 | 276 | 305
o' | infarktlinks Messung
3 Ponsinfarkt
©, links unsicher beim Laufen, Feinmotorikstérung 41 30 31 30,2
o
© Vertebro-
N basilares : Lo .
n_l Stromgebiet Doppelbilder, Mudigkeit, Fallneigung nach rechts | 69 72 | 32,9 | 32,8
links

kontraldsional = kon., ipsildsional = ipsi.
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Von den ausgewerteten Patienten hatten 26 keine Paresen. Bei 11 Patienten wurden Paresen
unterschiedlichen Schweregrades dokumentiert. Bei einem Patienten lagen keine vollstandi-
gen Daten vor. Ein Patient hatte eine Plegie (MRC 0), bei drei Patienten wurde im Armhalte-
versuch ein deutliches Absinken beobachtet (MRC 3). Sieben weitere zeigten eine milde
Parese mit leichtem Absinken des Arms und begleitender Pronation (MRC 4). Tabelle 4 gibt
einen Uberblick Uiber die Schlaganfallpatienten mit Parese. Acht Patienten berichteten tber
spontane Missempfindungen, die sie als ,kribbelnd®, ,pelzig“ oder ,taubheitsahnlich beschrie-
ben. Zwei Patienten gaben an, dass sich der betroffene Arm und die betroffene Korperseite
,hicht zum Korper gehorig anfiihle und sie keine Kontrolle dartiber haben®. Eine Dysarthrie

bestand bei drei Patienten.

Tabelle 4:  Schlaganfallpatienten mit Parese

Patient MRC Schlaganfallseite Schwitzen Hauttemperatur [*C]
kon. ipsi. kon. ipsi.
P_007 4 rechts 181 88 341 35,1
P_010 4 rechts 15 32 31,5 32,5
P 023 3 rechts 28 107 31,6 34
P_032 4 links 125 38 30,6 33,4
P 044 4 links 41 30 31 30,2
P_054 4 rechts 54 117 32 30,5
P_104 3 links 32 100 30,8 31,7
P 141 3 rechts 32 48 32 33
P_147 0 rechts 97 182 32,7 31,8
P_154 4 rechts 58 55 31,3 33,3
P_163 4 rechts 81 73 33,1 33,4

kontraldsional = kon., ipsildsional = ipsi.; Paresegrade nach Medical Research Council (MRC)
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Eine Gegenuberstellung der Schlaganfalle nach Schlaganfallterritorium ist in Abbildung 10
dargestellt. Aufgrund der sehr kleinen Subgruppen wurden keine statistischen Tests gerech-

net.

Linkshemispharisch Rechtshemisphérisch

8,7%

4,3%
26,7%

8,7%
= MCA

= PCA

= ACA/MCA
j « PCA/MCA
6,7% = Infratentoriell

6,7%
78,3%

Abbildung 10: Prozentuale Verteilungsmuster der Schlaganfélle nach versorgendem Gefal3
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4.2 Unterschiede zwischen Patienten nach Schlaganfall und gesun-
den Probanden

4.2.1 Schweiliproduktion

Beim Vergleich des Schwitzens zwischen der kontraldsionalen und der ipsildsionalen Seite
aller Patienten mit Schlaganfall ist der Wilcoxon-Test statistisch nicht signifikant (Z = -0,196; p
< 0,845). Die Effektstarke r = 0,03 ist sehr klein. Folglich ergeben sich aus den Ergebnissen
keine Hinweise auf einen Seitenunterschied beim Schwitzen (vgl. Tabelle 5).

In der Gruppe der Probanden ist das Schwitzen zwischen der linken und rechten Seite im
Wilcoxon-Test signifikant unterschiedlich. Konkret wurde bei 28 von 40 Probanden ein starke-
res Schwitzen auf der rechten Seite festgestellt, wahrend nur 12 Personen links mehr schwitz-
ten. Der Median der Schweilimenge lag rechts bei 58,35 und links bei 50,95

Zur Quantifizierung der Seitenasymmetrie wurden die absoluten Differenzen (Betrage) zwi-
schen den beiden Korperseiten berechnet und zwischen Patienten und Gesunden verglichen.
Die Analyse ergab, dass Patienten mit supratentoriellen Schlaganfallen im Vergleich zu den
gesunden Probanden eine signifikant héhere Differenz des Schwitzens aufwiesen (Z = -4,488;
p < 0,001), was sich auch in den entsprechend héheren mittleren Rangen sowie einer hohen
Effektstarke (r = 0,79) widerspiegelt (siehe Tabelle 5).

Tabelle 5:  Testergebnisse Schwitzen Patienten und Probanden

Mittlerer
Gruppe Vergleich n Rang
(-/+)

Rangsumme Z- p- Effekt-
(-1+) Wert | We U-Wert | tarke (r)

Wilcoxon-Test

Schwitzen
Patienten kontralisional vs. | 38 | 17,85/21,33 | 357,00/384,00 | -0,196 | 0,845 0,03
ipsilasional
Gesunde | Schwitzenlinks vs. | ,0 | 455019086 | 180,00/640,00 | -3,091 | 0,002 0,49
Probanden rechts

Mann-Whitney-U-Test

Supra-
tentorielle

Schlagan-
falle

32 48,88 1564,00
Schwitzen absolute

. -4,488 | <0,001 | 244,000 0,79
Differenz

Gesunde

40 26,60 1064,00
Probanden
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Abbildung 11 verdeutlicht, dass bei den Probanden trotz eines signifikanten Seitenunter-
schieds im Wilcoxon-Test ein ausgepragt starker positiver linearer Zusammenhang zwischen
dem Schwitzen rechts und links besteht. Im Gegensatz dazu zeigt sich bei den Patienten le-

diglich eine schwache Korrelation zwischen der Schweil3produktion der beiden Kérperseiten.
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Abbildung 11: Streudiagramm der Schweilproduktion von Patienten und Probanden

Die Gegenliberstellung der SchweilSproduktion der Patienten und Probanden erfolgt in dieser Darstellung als links
vS. rechts, da es bei den gesunden Probanden keine ipsildsionale und kontraldsionale Kérperseite gibt. Bei den
Probanden besteht ein starker positiver linearer Zusammenhang. Die Korrelation bei den Patienten ist schwach.

Zur Verdeutlichung der fehlenden Korrelation zwischen den beiden Korperseiten wird in Abbil-
dung 12 die Schweillproduktion der ipsilasionalen und kontralasionalen Seite aller Patienten

dargestellt.
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Abbildung 12: Streudiagramm der Schweilproduktion von Patienten
Im dargestellten Streudiagramm der ipsildsionalen und kontraldsionalen Schweil3produktion aller Patienten ist die
Korrelation nahezu aufgehoben. Die Punkte verteilen sich sehr heterogen um die Regressionsgerade.
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Die Verteilung der absoluten Differenz der Schwei3produktion (d. h. der Betrag) ist fir beide
Studiengruppen in Abbildung 13 als Boxplot dargestellt. Der Interquartilabstand (engl.: inter-
quartile range [IQR]) bei den Patienten ist groRer als bei den gesunden Probanden. Die Whis-

ker des 1. Quartils (Q1) und des 3. Quartils (Q3) sind ebenfalls ausgepragter.
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Abbildung 13: Boxplot zur Datenverteilung der absoluten Differenz des Schwitzens

Die Messungen sind an den Unterarmen erfolgt. Hierbei ist der Median der jeweiligen Studiengruppe als Linie in
der grauen Box dargestellt. Der Interquartilabstand (IQR) wird durch die Box abgebildet. Die Whisker enthalten
alle weiteren Werte bis maximal 1,5 IQR zum 1. Und 3. Quartil (Q1; Q3). Entlang der x-Achse sind die Studien-
gruppen aufgefiihrt. Die y-Achse stellt die Differenz der absoluten Schweil3produktion dar.

Legende: AUC - Area under the Curve; s — Sekunden
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4.2.2 Hauttemperatur

Die Analyse ergab einen signifikanten Temperaturunterschied bei den Patienten (Z = -2,015;
p = 0,044), wobei die kontralasionale Seite tendenziell kalter war (absolute Temperaturwerte
siehe Tabelle 2). Mit einer Effektstarke von r = 0,33 handelt es sich um einen Unterschied
mittlerer Auspragung. Bei den gesunden Probanden gab es keinen signifikanten Unterschied
der Temperatur auf der rechten und linken Seite (Z =-1,583; p = 0,113). Im Vergleich zu den
gesunden Probanden hatten Patienten mit supratentoriellen Schlaganfallen eine signifikant
groRere Seitendifferenz der Hauttemperatur (MW der absoluten Temperaturdifferenzen:
0,34 £0,31 °C; Spannweite: 0—-1,4°Cvs.0,94+0,78°C; 0-2,8°C; Z =-3,588; p < 0,001; siehe
Tabelle 6). Die Effektstarke (r = 0,63) weist auf einen ausgepragten Zusammenhang hin und

unterstitzt die Annahme einer relevanten Differenz zwischen den Gruppen.

Tabelle 6:  Testergebnisse Temperatur Patienten und Probanden

Mittlerer
Gruppe Rangsumme - - -
upp Vergleich n Rang gsti z P U-Wert Effekt
(-1+) Wert We starke (r)
(-/+)
Wilcoxon-Test
Temperatur °C
Patienten kontraldsional vs. 38 | 13,63/23,10 | 218,00/485,00 | -2,015 | 0,044 0,33
ipsilasional
T tur °C
Gesunde emperatur 40 | 15,23/16,43 | 167,50/328,50 | -1,583 | 0,113 0,25
Probanden rechts vs. links
Mann-Whitney-U-Test
Supra-
tentorielle 32 46,34 1483,00
Schlagan-
fille Temperatur absolute -3,588 | <0,001 | 325,000 0,63
Differenz
Gesunde
40 28,63 1145,00
Probanden
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Abbildung 14 veranschaulicht bei den gesunden Probanden eine deutlich positive Korrelation
zwischen den Kérperseiten (R? = 0,84). Im Gegensatz dazu lasst sich bei den Patienten ledig-

lich eine moderate positive Korrelation beobachten (R? = 0,56).
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Abbildung 14: Streudiagramm der Temperatur von Patienten und Probanden

Die Hauttemperatur der Patienten und Probanden werden ,links” und ,rechts” gegentibergestellt, da es bei den
gesunden Probanden keine ipsildsionale und kontralédsionale Kérperseite gibt. Die Korrelation bei den Probanden
ist deutlich positiv und die der Patientengruppe moderat positiv.

Die Beziehung zwischen ipsilasionaler und kontralasionaler Hauttemperatur bei den Patienten

wird in Abbildung 15 nochmals separat als Streudiagramm mit Regressionsgerade dargestellt
(R?=0,61).
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Abbildung 15: Streudiagramm der Temperatur von Patienten
Als Streudiagramm ist die ipsildsionale und kontraldsionale Hauttemperatur aller Patienten abgebildet. Es besteht
ein moderater Zusammenhang zwischen den Kérperseiten.
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Die absolute Differenz (d. h. der Betrag) der Hauttemperatur ist in Abbildung 16 fir beide Grup-
pen als Boxplot dargestellt. Auch hier ist der IQR bei den Patienten grofier als bei den gesun-
den Probanden. Die Whisker des 1. Quartils (Q1) und des 3. Quartils (Q3) sind ebenfalls aus-
gepragter. Die Abbildung visualisiert die signifikanten Befunde des Mann-Whitney-U-Tests
zwischen den beiden Gruppen (p < 0,001).
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Abbildung 16: Boxplot zur Datenverteilung der absoluten Temperaturdifferenz

Die Messungen erfolgten an den Unterarmen der Studienteilnehmer. Der Median ist als graue Linie der grauen
Box dargestellt. Der IQR wird durch die Box abgebildet. Die Whisker enthalten alle weiteren Werte bis maximal
1,5 IQR zum 1. Und 3. Quartil (Q1; Q3). Die drei AusreiRer liegen im Bereich von 1,5 bis 3 IQR zum 1. und 3.

Quatrtil. Entlang der x-Achse sind die Studiengruppen aufgefiihrt. Die y-Achse stellt die Differenz der absoluten
Hauttemperatur dar.

Legende: AUC - Area under the Curve; s — Sekunden

30



Ergebnisse

4.3 Abhangigkeit von der Lokalisation des ischamischen Schlagan-

falls

4.3.1 Schweil3produktion

Die Analyse des Schwitzens ergab innerhalb der Patientengruppen keine signifikanten Unter-
schiede zwischen der kontraldsionalen und ipsilasionalen Koérperseite, unabhangig von der
Lokalisation des Schlaganfalls (rechtsseitig, linksseitig oder supratentoriell). In allen Fallen la-
gen die p-Werte Uber 0,20 (vgl. Tabelle 7).

Beim Vergleich der kontralasionalen Schweil3produktion zwischen rechts- und linksseitig be-
troffenen Patienten zeigte sich ein signifikanter Unterschied (Z = -2,26; p = 0,024). Der Median
der rechtsseitigen Gruppe lag bei 53,83, jener der linksseitigen Gruppe bei 100,52.

Tabelle 7:  Testergebnisse Schwitzen nach Schlaganfalllokalisation

. Effekt-
Vergleich i Rangsumme -
Gruppe g. ! n Mittlerer Rang gsu z p-Wert U-Wert starke
Schwitzen (-1+) (-1+) Wert "
Wilcoxon-Test
Schwitzen
rechtsseitig K°""?,':s'°"a' 23 9,90/13,62 99,00/177,00 | -1,186 0,236 0,25
ipsilasional
Schwitzen
linksseitig K°""?,':s'°"a' 15 8,00/8,00 80,00/40,00 | -1,136 0,256 . 0,29
ipsilasional
Schwitzen
Supra- us
upre Kontraldsional | ., | 1/ 141856 | 231,001207.00 | -617 0,537 0,11
tentoriell Vs.
ipsilasional
Mann-Whitney-U-Test
rechtsseitig 23 16,22 373,00
Schwitzen
. -2,26 0.024 97,000 0,37
kontraldsional
linksseitig 15 24,53 368,00
rechtsseitig 23 19,39 446,00
Schwitzen
S -0,08 0.940 170,000 0,01
ipsilasional
linksseitig 15 19,67 295,00
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4.3.2 Hauttemperatur

In der Gruppe der rechtsseitig betroffenen Patienten war kein signifikanter Unterschied in der
Hauttemperatur zwischen der kontraldsionalen (MW:32,7+1,3°C; Spannweite: 29,6 —
35,6 °C) und der ipsilasionalen Korperseite (MW: 33,0 £ 1,3 °C; Spannweite: 30,5 — 35,5 °C)
(Z2=-1,121; p=0,262; r=0,23) erkennbar. Bei linksseitig betroffenen Patienten lie} sich ein
Trend zu niedrigeren Hauttemperaturen auf der kontralasionalen Seite (MW:31,4+2,2°C;
27,6 — 34,9 °C) im Vergleich zur ipsilasionalen Seite (MW:32,2+2,0°C; 27,1 — 34,8 °C) be-
obachten. Dieser Unterschied erreichte nicht die statistische Signifikanz, hatte jedoch eine
mittlere Effektstarke (Z=-1,648; p=0,099; r=0,43). Auch bei Patienten mit supratentoriellen
Lasionen war eine vergleichbare Tendenz erkennbar. Die kontralasionale Hauttemperatur lag
im  Mittel niedriger (MW:32,26+1,68°C; 27,8 — 35,6°C) als die ipsilasionale
(MW: 32,71 +1,63 °C; 27,1 -35,5°C) (Z=-1,824; p = 0,068; r = 0,32). Obwohl in beiden Fallen
die Unterschiede statistisch nicht signifikant waren, deuten die Effektstarken auf potenziell re-

levante Unterschiede mittlerer Auspragung hin (vgl. Tabelle 8).

Tabelle 8:  Testergebnisse Temperatur nach Schlaganfalllokalisation

. Mittlerer
Vergleich
Gruppe n Rang
Temperatur °C (-1+)

Rangsumme Z- p- Effektstérke
(-1+) Wert | We U-Wert (r)

Wilcoxon-Test

Temperatur °C

rechtsseitig K°""3':'s'°"a' 23 | 10,22/12,38 | 92,001161,00 | -1,121 | 0,262 0,23

ipsilasional

Temperatur °C

linksseitig K°""3':'s'°"a' 15 | 4,43/111,13 31,00/89,00 | -1,648 | 0,099 0,43

ipsilasional

Temperatur °C
Supratentori- Kontraldsional

el vs 32 11,92/18,94 155,00/341,00 | -1,824 | 0,068 0,32
ipsilasional
Mann-Whitney-U-Test
rechtsseitig 23 22,24 511,50
Temperatur
-1,883 | 0,060 | 109,500 0,31
kontraldsional
linksseitig 15 15,30 229,50
rechtsseitig 23 21,24 488,50
Temperatur
T -1,197 | 0,231 132,500 0,19
ipsilasional
linksseitig 15 16,83 252,50
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Beim Vergleich der kontralasionalen Hauttemperaturen lief3 sich ein Trend zu niedrigeren Wer-
ten bei linksseitigen Schlaganfallen (Z = -1,883; p = 0,060; r = 0,31) beobachten. Fur die ipsi-
lasionale Seite ergab sich kein signifikanter Unterschied (Z = -1,197; p = 0,231; r = 0,19). Die

Effektstarken sprechen fir Unterschiede geringer bis mittlerer Auspragung.
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Ein statistischer Vergleich zwischen supra- und infratentoriellen Schlaganféallen wurde auf-
grund der geringen Fallzahl in der infratentoriellen Gruppe nicht vorgenommen.

Abbildung 17 illustriert, dass die Korrelation von kontralasionaler und ipsilasionaler Schweil3-
produktion in beiden Gruppen sehr gering ist (R? = 0,05 bzw. 0,01). Die Hauttemperatur zeigt
héhere Determinationskoeffizienten von R? = 0,58 (supratentoriell) und R? = 0,76 (infratentori-
ell), siehe Abbildung 18.
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Abbildung 17: SchweiRproduktion der Patienten mit supra- und infratentorieller Schlaganfille

Im dargestellten Streudiagramm der supra- und infratentoriellen Schlaganfélle besteht kaum noch ein Zusammen-
hang zwischen der Regressionsgeraden und den einzelnen Datenpunkten fiir die ipsi- und kontraldsionale Kér-
perseite.
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Abbildung 18: Temperatur der Patienten mit supra- und infratentorieller Schlaganfille

Als Streudiagramm ist die Hauttemperatur der Schlaganfallpatienten mit supra- und infratentorieller Lokalisation
dargestellt. Bei den supratentoriellen Ldsionen ist der Zusammenhang moderat. Bei den infratentoriellen stellt
sich ein starkerer Zusammenhang der ispi- und kontraldsionalen Seite dar.
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4.4 Einfluss einer Parese auf die SchweiBproduktion und die Haut-
temperatur

Ein statistischer Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Parese wurde aufgrund der ge-
ringen Fallzahl der Patienten mit Parese nicht vorgenommen. Im Folgenden wird die Korrela-

tion der Kérperseiten qualitativ untersucht.

4.4.1 Schweiliproduktion

Abbildung 19 zeigt den Zusammenhang der Schweil3produktion zwischen kontralasionaler
und ipsilasionaler Seite bei Patienten mit und ohne zentral motorische Beeintrachtigung und
damit potenzieller Pyramidenbahnstorung. In beiden Gruppen ist die Korrelation sehr niedrig
(R*=0,03).
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Abbildung 19: Schwei3produktion bei Patienten ohne und mit Parese

Im abgebildeten Streudiagramm der Patienten mit und ohne Parese fiir die ipsi- und kontraldsionale Seite be-
steht, in beiden Gruppen, kaum noch ein Zusammenhang zwischen der Regressionsgeraden und den einzelnen
Datenpunkten.
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4.4.2 Hauttemperatur

Der Zusammenhang zwischen der kontraldasionalen und ipsildsionalen Hauttemperatur ist in
Abbildung 20 dargestellt. Bei Patienten ohne Parese ist dieser Zusammenhang ausgepragter
(R?=0,73) als bei Patienten mit Parese (R? = 0,20).
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Abbildung 20: Temperatur bei Patienten ohne und mit Parese
Als Streudiagramm ist die Temperatur der ipsi- und kontraldsionalen Kérperseite der Patienten mit und ohne

Parese dargestellt. Die Datenpunkte der Patienten ohne Parese verteilen sich dicht entlang der Regressionsgera-
den. Bei den Patienten mit Parese sind die Datenpunkte weiter gestreut.
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5 Diskussion

In diese klinische Studie konnten 38 Patienten nach akutem Schlaganfall und 40 gesunde
Probanden eingeschlossen werden. Die Schweil3produktion und die Hauttemperatur wurden
an beiden Armen gemessen. Primare Endpunkte waren die Seitenunterschiede der beiden
MessgroRen, sekundare Endpunkte waren der Einfluss der Schlaganfalllokalisation und der
Zusammenhang zwischen Hemiparese (Pyramidenbahnschadigung) und Schwitzen bzw.

Hauttemperatur.

Wie zu erwarten, zeigen die Daten eine ausgepragte Variabilitdt der absoluten Schweil3pro-
duktion und Hauttemperatur, sowohl bei den Schlaganfallpatienten als auch bei den gesunden
Kontrollpersonen. Aber wahrend bei Gesunden die Korrelation zwischen rechts und links flr
beide Messparameter in der Regel sehr hoch ist, ist bei der Schweil3produktion die Korrelation
der Parameter zwischen den Korperseiten bei den Schlaganfallpatienten deutlich reduziert.
Die Korrelation der Hauttemperaturen auf beiden Seiten ist durch einen Schlaganfall moderat
abgeschwacht. Grundsatzlich ist die Hauttemperatur auf der betroffenen kontralateralen Seite
niedriger als auf der nicht betroffenen ipsilateralen Seite. Diese Ergebnisse zeigen, dass die
cerebrale Kontrolle der vegetativen Funktionen durch den Schlaganfall messbar beeintrachtigt
wird. Darlber hinaus fanden wir, dass das Schwitzen auf der betroffenen kontralateralen Kor-
perseite bei links- und rechtshemispharischen Schlaganfallen unterschiedlich gestort sein
kdnnte. Die Patienten mit linkshirnigem Schlaganfall schwitzten dort mehr als die Patienten mit
rechtshirnigem. Die Hauttemperaturregulation war vor allem bei den Patienten betroffen, die
eine Hemiparese und somit eine zentrale motorische Stérung hatten. In der deutlich kleineren
Gruppe der Patienten mit infratentoriellen Schlaganfallen (n = 6) war die Korrelation der ipsi-
und kontralasionalen Seite aufgehoben und kein klarer systematischer Zusammenhang der

Schweiliproduktion mehr erkennbar.

5.1 Veranderungen der SchweiBproduktion und Hauttemperatur

nach ischamischem Schlaganfall

In der Gesamtstichprobe der Schlaganfallpatienten zeigte sich hinsichtlich der quantitativen
Schweil3produktion kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Kopersei-
ten. Die grafischen Darstellungen in Abbildung 11 und 12 lassen jedoch erkennen, dass die
bei gesunden Probanden ublicherweise hohe Korrelation der Schweildproduktion zwischen
den Korperseiten bei Schlaganfallpatienten weitgehend aufgehoben ist und gleichzeitig die
Streuung der Messwerte merklich grof3er ausfallt (vgl. Tab. 1). Dies sind deutliche Hinweise
auf eine Beeintrachtigung des zentral gesteuerten thermoregulatorischen Schwitzens nach ei-
nem Schlaganfall. In der Literatur wird eine halbseitige Schwitzstérung bei Lasionen der Hirn-
rinde (52, 58, 59), des Hirnstamms (60), des Hypothalamus (61), der Pons (62), der Medulla
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(51) und des Ruckenmarks (63) erwahnt. Labar et al. beschreiben eine kontralaterale Hyper-
hidrose nach Schlaganfall bei 6 von 633 Patienten, allerdings nur visuell und nicht quantitativ
gemessen (58). Es gibt wenige Studien zur quantitativen Veranderung der Schweifl3sekretion
und die existierenden Studien liefern zum Teil widersprichliche Ergebnisse. Korpelainen et al.
beschreiben asymmetrisches Schwitzen bei Patienten nach Hemispharen- und Hirnstammin-
farkt (4, 13). In einer Studie bei Patienten mit Hemisphareninfarkt und Hemiparese war das
Schwitzen auf der kontralasionalen Seite bei 77% erhoht (64). In einer Studie von Naver et al.
wurde bei Patienten mit hemispharischen Schlaganféllen eine relative Hypohidrose auf der
kontralasionalen Seite beschrieben. In der gleichen Studie wurde bei Patienten mit Hirnstamm-
l&sionen eine relative Hyperhidrose auf der kontralasionalen Seite beobachtet (65).

Mégliche Erklarungsfaktoren fur unsere Ergebnisse sind zum einen die begrenzte Gruppen-
groRe mit insgesamt 38 eingeschlossenen Patienten, zum anderen die Heterogenitat der
Stichprobe, die sich hinsichtlich der Lokalisation der Lasionen — mit einer Verteilung auf sup-
ratentorielle und infratentorielle Schlaganfalle — als auch im Schweregrad der neurologischen
Beeintrachtigung unterschied. Zudem wurden die Messungen nur einmalig in der Akutphase
des Schlaganfalls durchgefiihrt. Die Heterogenitat unserer Patienten bei gleichzeitig limitierter
Fallzahl verhindert hier eine genauere Zuordnung, welche Hirnareale (autonomes Netzwerk)
von einem Schlaganfall betroffen sein missen, damit es zu einer Schweil3veranderung kommt.
Andere Studien und Fallberichte diskutieren, dass funktionell weniger stark betroffene Patien-
ten potenziell geringerer ausgepragte Schweillveranderungen haben (13). In Bezug auf das
Schwitzen wurde in Vorgangerstudien eine Hyperhidrose auch erst einige Monate nach
Schlaganfall durch zentrale Reorganisation beobachtet (4, 51). Die Kombination dieser Fakto-
ren konnte dazu geflihrt haben, dass subtile Seitendifferenzen des Schwitzens, wie sie in ho-
mogeneren oder starker symptomatischen Kohorten beschrieben wurden, in der vorliegenden

Untersuchung nicht eindeutig erkennbar waren.

Das Schwitzen der gesunden Probanden ergab einen signifikanten Unterschied zwischen
rechts und links mit einer héheren Schweilrate rechts (Z = -3,091; p < 0,002), trotz der aus
Abb. 11 und 13 ersichtlichen engen Korrelation. Dieses Ergebnis ist Uberraschend und wurde
bisher in der Literatur nicht beschrieben. Die Studien von Sato et al. sowie RiedI et al. zeigen
interindividuelle Unterschiede in der Verteilung und Morphologie der Schweif3driisen und eine
ausgepragte intraindividuelle Korrelation in der Schwei3produktion an unterschiedlichen Kor-
perregionen bei gesunden Probanden (38, 66). In einer Studie von Korperlainen et al. fanden
sich bei den gesunden Probanden keine Asymmetrien in der Schweil3produktion (64). Ein
denkbarer Grund fur den beobachteten Effekt ist eine methodische Limitation. Die Messkam-
mern waren jeweils fest einer Korperseite (rechts bzw. links) zugeordnet, somit kann nicht mit
Sicherheit ausgeschlossen werden, dass die beobachteten Unterschiede in der Schweil3pro-

duktion bei den gesunden Probanden zumindest teilweise auf methodisch bedingte Einflisse
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zurlckzufuihren sind. Ein Seitenwechsel der Messkammern hatte potenziell mégliche Mess-
fehler — etwa durch geratespezifische Unterschiede in Sensitivitat oder Dichtigkeit — besser
ausschlielen bzw. kontrollieren kdnnen. Zukunftige Studien sollten daher die Messkammern
immer im Seitenwechsel benutzen, um methodisch bedingte Verzerrungen weiter zu minimie-
ren und noch Folgemessungen einige Monate nach dem Schlaganfall durchfiihren. In der Pa-
tientengruppe kommt diese Mdglichkeit einer systematischen Verzerrung sicher weniger zum
Tragen, da hier die betroffene Korperseite in 1/3 der Falle rechts und in 2/3 der Falle links war.
Des Weiteren ist zu beachten, dass die Unterschiede der rechten und linken Koérperseite bei
den gesunden Probanden zwar statistisch signifikant waren, aber absolut sehr klein sind im

Vergleich zu der gro3en Streuung bei den Patienten (vgl. Tabelle 1 und Abb. 13).

In unserem Patientenkollektiv zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Hauttemperatur
zwischen den Korperseiten (p < 0,044), wobei die kontralasionale Hauttemperatur im Mittel
um etwa 0,4 °C niedriger war als auf der ipsilasionalen Seite. Diese Befunde sprechen fir eine
beeintrachtigte thermoregulatorische Kontrolle nach Schlaganfall und stehen im Einklang mit
friheren Studien, die insbesondere in der Frihphase eine Absenkung der kontraldsionalen
Hauttemperatur beschrieben haben (67, 68). Korpelainen et al. berichteten, dass diese Tem-
peraturveranderungen mit dem Schweregrad der motorischen Beeintrachtigung sowie dem
Vorliegen von Pyramidenbahnzeichen korrelierten und bei Patienten mit Wallenberg-Syndrom
besonders ausgepragt waren (67). Dieses Syndrom, das durch einen Infarkt im dorsolateralen
Bereich der Medulla oblongata verursacht wird, ist typischerweise mit einem ipsilateralen Hor-
ner-Syndrom, einer kontralateralen Stérung der Schmerz- und Temperaturwahrnehmung, so-
wie ipsilasionalen vegetativen Symptomen assoziiert, was die Bedeutung sympathischer Bah-
nen fur die vasomotorische Regulation der Haut unterstreicht (69). Dartber hinaus wurde in
einer anderen Studie eine Ubereinstimmung zwischen objektiv gemessener Hauttemperatur

und subjektivem Kalteempfinden der Patienten auf der kontralasionalen Seite festgestellt (65).

Die im Vergleich zu gesunden Probanden signifikant gréere Differenz der Hauttemperatur bei
Schlaganfallpatienten (p < 0,001; Abb. 16) bestatigt diese Annahme. Wahrend bei gesunden
Kontrollpersonen keine relevanten Seitendifferenzen nachweisbar waren, zeigte sich bei
Schlaganfallpatienten eine niedrigere Hauttemperatur auf der betroffenen Koérperseite, wie
auch von Alfieri et al. beschrieben (68).Pathophysiologisch ist davon auszugehen, dass Lasi-
onen im kortiko-limbisch-hypothalamischen Netzwerk oder entlang sympathischer Bahnen zu
einer gestorten supraspinalen Kontrolle der Temperaturregulation fihren. Der Wegfall dieser
inhibitorischen Kontrolle begunstigt eine gesteigerte sympathisch vermittelte Vasokonstriktion
der Haut, was eine reduzierte Durchblutung und damit eine Absenkung der Hauttemperatur
zur Folge hat (6, 69, 70). Da eine aktive sympathische Vasodilatation in den Extremitaten des

Menschen bislang nicht Uberzeugend nachgewiesen wurde, erscheint eine gesteigerte sym-
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pathische Aktivitat als plausibelster Erklarungsmechanismus. Analog zur motorischen Kon-
trolle bt der Kortex offenbar eine hemmende Wirkung auf spinal organisierte vasokonstrikto-

rische Reflexe aus, die bei Verlust der kortikalen Kontrolle enthemmt werden (70-73).

5.2 Einfluss der Infarktlokalisation auf das Schwitzen und die Haut-

temperatur

Wie bereits zu Beginn der Diskussion dargelegt, lie3en sich in der Gesamtgruppe der Schlag-
anfallpatienten keine signifikanten Unterschiede zwischen kontraldsionaler und ipsilasionaler
Korperseite nachweisen. Betrachtet man jedoch die Infarktlokalisation, zeigen sich Hinweise
auf Unterschiede beim Schwitzen und der Hauttemperatur: Bei linkshemispharischen Lasio-
nen wurde auf der kontralasionalen Seite tendenziell sowohl eine starkere Schweilproduktion
als auch eine niedrigere Hauttemperatur beobachtet als bei rechtshemispharischen Lasionen.
Diese Befunde kdonnten darauf hindeuten, dass die dominante linke Hemisphare eine gréRere
Rolle fiir die sudomotorische und thermoregulatorische Kontrolle spielt. Trotz fehlender Signi-
fikanz waren die Ergebnisse mit mittleren Effektstarken verbunden und kénnten trotz begrenz-
ter Fallzahl klinisch relevant sein. Wie oben beschrieben ist aufgrund der festen Zuordnung
der Messkapseln ein systematischer Messfehler jedoch nicht ganzlich auszuschlief3en. Der
Groldteil der verfugbaren Literatur besteht aus Einzelfallberichten oder sehr kleinen Fallserien.
Kim et al. berichteten Uber einen rechtsseitigen anterioren Thalamusinfarkt mit kontralateraler
Hyperhidrose, der die Bedeutung einer absteigenden, kreuzenden inhibitorischen Schweil3-
bahn verdeutlicht, die von der GroRhirnrinde tber den Hypothalamus und die Medulla ob-
longata zur kontralateralen Rickenmarkshalfte verlauft (48). Labar et al. beschrieben insge-
samt sechs Patienten mit Hemispharenlasionen, davon zwei rechts - und vier linksseitig loka-
lisiert, bei denen in allen Fallen auf der jeweils kontralasionalen Seite eine ausgepragte Hy-
perhidrose auftrat; aufgrund der geringen Fallzahl handelt es sich jedoch um Einzelfallbe-
obachtungen mit begrenzter Aussagekraft und Uber die Hauttemperatur wurde nicht berichtet
(58).

Hinsichtlich der Unterteilung in supra- und infratentorielle Schlaganfalle konnten aufgrund der
geringen Fallzahl infratentorieller Infarkte in der vorliegenden Studie keine statistischen Ver-
gleiche durchgefuhrt werden. In der grafischen Darstellung (Abb. 17 und 18) zeigten sich je-
doch keine ausgepragten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Die Korrelation der
Schweildproduktion auf der betroffenen vs. der nicht betroffenen Kérperseite war bei supraten-
toriellen und bei infratentoriellen Lasionen aufgehoben, was auf eine weitgehende Entkopp-
lung der sudomotorischen Aktivitat infolge zentralnervéser Schadigung hinweist. Rousseaux
et al. beschrieben bei Patienten mit lateralen medullaren (infratentoriellen) Infarkten ein verzo-

gertes auftretenden einer Hyperhidrose sechs bis acht Monate nach Schlaganfall (51).

40



Diskussion

Fir die Hauttemperatur zeigte sich hingegen sowohl bei supra- als auch bei infratentoriellen
Lasionen noch eine moderate Korrelation zwischen den Kdrperseiten. Bei supratentoriellen
Lasionen bestand eine, wenn auch nicht signifikante, Tendenz zu einer niedrigeren kontrala-
sionalen Hauttemperatur mit mittlerer Effektstarke. In einer Studie von Korpelainen et al. mit
44 supratentoriellen und 19 infratentoriellen Hirnstamminfarkten zeigte sich passend ebenfalls

eine niedrigere Hauttemperatur auf der kontralasionalen Seite in beiden Gruppen (67).

Hinweise auf Gehirnregionen, die an der Steuerung des thermogenen und emotionalen
Schwitzens beteiligt sind, finden sich vor allem in funktionellen Studien. Eine Arbeit von Farrell
et al. untersuchte den Hirnstamm und seine Aktivitat wahrend des thermischen und emotiona-
len Schwitzens (31). Sie fanden bilaterale Regionen im rostralen lateralen Mittelhirn und in der
rostralen lateralen Medulla, die sowohl wahrend des thermogenen als auch des emotionalen
Schwitzens aktiviert wurden (31). Shafton und McAllen identifizierten im Hirnstamm von Kat-
zen eine Region, deren Aktivierung Schwitzen auslésen kann. Mittels Mikroinjektionen von
exzitatorischen Aminosauren (L-Glutamat oder D, L-Homocysteinsaure) lokalisierten sie aktive
Neurone in einem Areal zwischen den Fazialiskernen und den Pyramidenbahnen im Bereich
der rostralen ventromedialen Medulla (RVMM). Die Stimulation dieses Areals fuhrte zu einer
Schwitzreaktion an der ipsilateralen Vorderpfote der Tiere (74). Die zerebrale Aktivitadt wahrend
des thermischen Schwitzens wurde in einer Studie von Fechir et al. (75) untersucht, in der die
Gehirnaktivitat wahrend der Erwarmung und Abkuhlung des gesamten Korpers mit FDG-PET
(Fluordesoxyglukose-Positronenemissionstomographie) untersucht wurden. In dieser Arbeit
wurde eine Region im posterioren cingularen Kortex identifiziert, deren Aktivitat in umgekehrter
Beziehung zur Schweildrate stand. Es wurden darlber hinaus keine Kortexareale mit positiver
Korrelation gefunden. Dies konnte darauf hindeuten, dass es in der Tat ein inhibitorisches
Netzwerk gibt, das das thermoregulatorische Schwitzen je nach Kalte- oder Warmestimulation
kontrolliert (75). Diese funktionellen Untersuchungen sind ein weiterer Hinweis auf die kom-
plexe Organisation der autonomen Kontrolle des Schwitzens und der Temperatur in Grof3hirn
und Hirnstamm. Erganzend hierzu zeigten Kumral et al., dass eine Erhdhung der Korpertem-
peratur nach Schlaganfall — unabhangig von der Lokalisation — mit einer signifikant erhdhten
3-Monats-Mortalitat assoziiert ist. Dies unterstreicht die klinische Relevanz temperaturassozi-
ierter Veranderungen nach zerebralen Ereignissen und hebt die Bedeutung autonomer Dys-

regulationen im Verlauf von Schlaganfallen hervor (76).

Die Interpretation der vorliegenden Befunde ist dadurch limitiert, dass nur wenige Studien das
Schwitzen und die Hauttemperatur gezielt in Abhangigkeit von der links- bzw. rechtshemispha-
rischen sowie supra- bzw. infratentoriellen Lokalisation eines Schlaganfalls untersuchen.
Gleichzeitig unterstreichen die beobachteten Trends die Bedeutung sowohl kortikaler Struktu-

ren als auch des Hirnstamms fur das Schwitzen und die Temperaturregulation.

41



Diskussion

5.3 Zusammenhang zwischen Parese und Veranderungen des
Schwitzens und der Hauttemperatur

Ein mdglicher Zusammenhang zwischen dem motorischen Defizit und dem Ausmalf der ANS-
Veranderungen bei Schlaganfallpatienten muss ebenfalls diskutiert werden, da frihere quan-
titative Studien eine Korrelation zwischen Asymmetrien beim Schwitzen, Temperaturunter-
schieden und Schwere der Parese beobachtet haben (64). In unserem Patientenkollektiv
konnten aufgrund der ungleichen GruppengréfRen keine aussagekraftigen inferenzstatisti-
schen Vergleiche zwischen Patienten mit und ohne Parese durchgefiihrt werden. Der visuelle
Vergleich der Messdaten zum Schwitzen zeigte in beiden Gruppen eine praktisch fehlende
lineare Beziehung zwischen den Messwerten der Korperseiten (R? = 0,03) und eine hohe in-
terindividuelle Variabilitat der Datenpunkte (Abb. 19). In Bezug auf die Hauttemperatur ist die
Korrelation in der Gruppe der Patienten mit Parese (R? = 0,20) deutlich gesunken im Vergleich
zu den Patienten ohne Parese (R? = 0,73) (Abb. 20). Diese reduzierte Korrelation kénnte auf
eine ausgepragtere Veranderung der Temperaturregulation hindeuten, wie sie auch in einer
Studie von Yu et al. bei Patienten mit Parese beschrieben wurde (77). Die in der Literatur
beschriebenen positiven Zusammenhange zwischen Parese, Hyperhidrose und Temperatur
konnten in unserer Stichprobe nicht bestatigt werden, was wahrscheinlich auf Unterschiede in
Patientenselektion, Methodik und Messzeitpunkt zuriickzuflhren ist (64, 67). Eine mdgliche
Erklarung ist die geringe Auspragung motorischer Defizite in unserer Kohorte sowie die ein-
malige Messung in der Akutphase des Schlaganfalls, wodurch zeitabhangige Veranderungen
von Schwitz- und Temperaturveranderungen unbertcksichtigt blieben. Dies ist darauf zurtick-
zuflhren, dass die Messungen im Rahmen einer komplexen Studie durchgefuhrt wurden, was
bei der Auswahl der Patienten berilcksichtigt werden musste. Unsere Befunde stehen zum
Teil im Einklang mit den Ergebnissen von Alfieri et al., die in einer Kohorte von 100 Schlagan-
fallpatienten zwar signifikante Unterschiede der Hauttemperatur zwischen den Koérperseiten
nachweisen konnten, jedoch keinen Zusammenhang zwischen dem Ausmal der Parese und
den Temperaturveranderungen fanden (68). Ebenso berichteten Naver et al. Gber das Fehlen
einer Korrelation zwischen dem Schweregrad motorischer Defizite und einer asymmetrischen
Schweilproduktion (65).

5.4 Bedeutung

Derzeit besteht kein wissenschaftlicher Konsens darliber, wo im zentralen Nervensystem La-
sionen lokalisiert sein midssen, um autonome Funktionsstérungen zu verursachen oder wie
diese Stérungen dann letztendlich entstehen (4, 31, 65, 75). Die hier vorgelegten Daten liefern
quantitative Ergebnisse zu Veranderungen der Schweil3sekretion und der Hauttemperatur
zwei bis sieben Tage nach einem Schlaganfall, welche deutlich sind und haufig vorkommen.

Dabei war die Lokalisation der Schlaganfalllasion bei den untersuchten Patienten heterogen
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verteilt. Subgruppenanalysen zeigen, dass selbst kleine, auerhalb der Pyramidenbahnen ge-
legene Schlaganfélle mit Veranderungen des Schwitzens und der Hauttemperatur einherge-
hen kénnen. Diese Ergebnisse sprechen dafir, dass auch fokale ischamische Lasionen funk-

tionelle Auswirkungen auf zentrale autonome Netzwerke haben.

Sollte kein methodischer Fehler vorliegen, war ein weiteres Ergebnis dieser Studie, dass in
der Gruppe der gesunden Probanden die Schweil3produktion auf der rechten Korperhalfte et-
was starker ist als links. Dieses Ergebnis kdénnte durch eine funktionelle Lateralisation des
autonomen Nervensystems in den beiden Hemispharen erklart werden. Hinweise auf hemi-
spharenspezifische Einfliisse auf die autonome Modulation und die Baroreflex-Sensitivitat lie-
fern die Ergebnisse von Hilz etal. (78). In dieser Studie wurde jeweils eine Gehirnhalfte durch
die Injektion von Amobarbital vorlibergehend inaktiviert: Bei rechtsseitiger Inaktivierung kam
es zu einer Abnahme des Blutdrucks und einem Anstieg der hochfrequenten Herzfrequenzan-
teile, wahrend eine linksseitige Inaktivierung mit einer Zunahme von Herzfrequenz und Blut-
druck sowie einer Abnahme der Baroreflex-Sensitivitat verbunden war. Zwar bezieht sich diese
Studie nicht direkt auf die Schweil3produktion oder Temperaturregulation, jedoch legen die
Ergebnisse nahe, dass laterale Unterschiede in der autonomen Regulation bestehen konnten.
Ebenfalls denkbar ist, dass individuelle Unterschiede in der Handigkeit oder habituelle Nut-
zungsmuster der Extremitaten eine Rolle spielen. Diese Beobachtung unterstreicht die Bedeu-
tung, Seitenunterschiede auch bei gesunden Kontrollgruppen systematisch zu berlcksichti-
gen. Weitere Studien mit groReren Fallzahlen und Bertcksichtigung der Handigkeit konnten

helfen, diese Beobachtungen besser einzuordnen.

In einem intakten autonomen Nervensystem besteht ein fein ausbalanciertes Gleichgewicht
zwischen Hemmung und Aktivierung sympathischer Funktionen (6). Die verschiedenen affe-
renten und efferenten Bahnen und Regionen im Gehirn werden, wie unsere Ergebnisse zei-
gen, bei Schlaganfallpatienten regelmafig beeintrachtigt und treten wiederkehrend auf. Wie
genau diese Stérungen ablaufen, muss in weiteren Untersuchungen an gréReren Kohorten

untersucht werden.
5.5 Limitationen der Studie

In unserer Studie wurde mit der Kapselschweiimessung eine in verschiedenen Studien vali-
dierte Methode zur quantitativen Messung des Schwitzens verwendet (53, 56, 64). Im Unter-
schied zu anderen Studien war unsere Patientenkohorte Uberwiegend weniger schwer betrof-
fen und die Stichprobe mit 38 Schlaganfallpatienten relativ klein. Im Vergleich untersuchten
Damkjaer et al. im Jahr 2023 91 Patienten mit milden Schlaganfallen (79), wahrend Korpelai-
nen et al. 1992 und 1993 in zwei Studien 18 (47) bzw. 53 (64) Patienten, teils mit schwereren
Schlaganfallen, untersuchten. Eine grofiere Zahl von Patienten wirde die Aussagekraft zur

Charakterisierung autonomer Dysfunktionen erhéhen. Hier ware es des Weiteren von Vorteil
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gewesen, durch Lesion-Behavior-Mapping-Analysen auch die Hirnstrukturen und Netzwerke

exakter zu bezeichnen.

AuRerdem waren in unserer Studie keine Verlaufsmessungen oder Nachuntersuchungen vor-
gesehen. In diesen hatte man bei einem Teil der Patienten nach Monaten ggf. neuroplastische
Veranderungen feststellen kdnnen. Diese waren dann als Folge von zentraler Reorganisation
anzusehen. Ob diese Befunde mit der Ruckbildung motorischer Defizite einhergehen, ware

interessant zu beobachten.

44



Diskussion

5.6 Ausblick

Aus den oben diskutierten Ergebnissen und der vorliegenden Literatur ergibt sich ein Bedarf
an weiteren Daten zur Lokalisation und zum Verlauf der zentralen vegetativen Netzwerke.
Weitere Untersuchungen an einem grof3en und homogenen Kollektiv von Schlaganfallpatien-
ten mit modernen Methoden des Lesion-Behavior-Mappings waren sinnvoll. Dazu sind Mag-
netresonanztomographiemessungen (MRT) sinnvoll. Diese kénnten ein bildmorphologisches

Korrelat zu den zentralen vegetativen Bahnen liefern.
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6 Zusammenfassung

Ein Schlaganfall kann vielfaltige Folgen fur die Betroffenen haben. Unter anderem wurden
Veranderungen des autonomen Nervensystems beobachtet. Uber die direkten Auswirkungen
von Hirninfarkten auf das autonome Nervensystem ist bisher wenig bekannt. Ziel der vorlie-
genden Arbeit war es, die Hypothese zu Uberprifen, ob ein Schlaganfall zu Seitenunterschie-

den in der quantitativen Schweildproduktion und der Hauttemperatur fiihrt.

Zur Uberpriifung der Hypothese wurde eine prospektive Kohortenstudie zur Untersuchung der
autonomen Funktionen beider Korperseiten durchgefuhrt. Schlaganfallpatienten wurden zwei
bis sieben Tage nach dem Ereignis mit einer quantitativen Messung des Schwitzens unter-
sucht und ihre Hauttemperatur gemessen. Innerhalb der Studienpopulation wurden Subgrup-
pen nach Lasionslokalisation (links-/rechtshemispharischer Schlaganfall [15/23] und supra-
/infratentorieller Schlaganfall [32/6]) und dem Grad der Parese (ja/nein [26/11]) gebildet.
Schweildproduktion und Hauttemperatur wurden simultan an der dorsalen Seite beider Unter-

arme gemessen und auf Seitenunterschiede hin untersucht.

Insgesamt wurden 40 gesunde Probanden und 38 Schlaganfallpatienten eingeschlossen. Im
Vergleich zu den gesunden Probanden zeigte sich bei den Schlaganfallpatienten ein sehr he-
terogenes Bild in Bezug auf die Schweil3produktion ipsi- und kontralateral zum Hirninfarkt. Bei
der Hauttemperatur war dies ebenfalls der Fall, aber deutlich weniger stark ausgepragt. Der
Betrag der Differenz des Schwitzens bei den Schlaganfallpatienten war mit 41,14 £ 40,18 (MW
+ SD; Min/Max: 6,97/141,46) fast sechsmal so grol3 wie bei den gesunden Probanden mit 7,96
+ 6,96 (MW = SD; Min/Max: 0,13/24,56). Die Streuung ipsi-kontralateral des Schlaganfalls war
deutlich starker ausgepragt als bei Gesunden die rechts-links Streuung. Auch bei der absolu-
ten Differenz der Hauttemperatur ist die Standardabweichung der Patienten mehr als doppelt
so hoch und die Minima und Maxima liegen weiter auseinander. Die Hauttemperatur war auf
der betroffenen Koperhalfte aulRerdem durchweg kuhler. Supra- und infratentorielle Schlagan-
falle waren nicht unterschiedlich, und zwischen dem Grad der Parese und dem Schwitzen
konnte keine signifikante Korrelation nachgewiesen werden. Die Korrelation der Hauttempe-
ratur war bei den Patienten mit Parese deutlich geringer ausgepragt (R? = 0,20) als bei den

Patienten ohne Parese (R? = 0,73).

Nebenbefundlich fanden wir bei den gesunden Probanden einen Unterschied zwischen der
linken 61,40 + 33,98 (MW % SD) und rechten 66,24 + 35,27 (MW £ SD) Koérperhalfte beim
Schwitzen, dessen Ursache unklar bleibt. Es konnte auch ein Unterschied bei links- und
rechtshemispharischen Schlaganfallen festgestellt werden, welcher moglicherweise damit in

Zusammenhang steht.

Nachfolgende Studien sollten mittels Lesion-Behavior-Mapping im MRT untersuchen, welche

Hirnareale flir die Kontrolle der autonomen Funktion verantwortlich sind.
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Anhang

8 Anhang

8.1 Matlab-Protokoll

Nachfolgend das Protokoll der Berechnungen in Matlab (Version Matlab 2017b) mit freundli-
cher Genehmigung von Nicolas Zuber zur Verfugung gestellt.

clear all
close all

%settings

Y%filePath = "\file\users\zuber\Documents\stufiDoro\’;
filePath =";

fileName ='SP_H_003.csv';

%settings for filter to exclude extreme values

% two modes possible: absolute and relative

% absolute excludes values above filter.max and below filter.min

% relative excludes values which are above meanValue*filter.max and
% below meanValue*filter.min

filter.mode = 'absolute’;
filter.minAmp = 0.05;
filter.maxAmp = 0.5;

%Select the time to fit the exponential for the resting sweat output

rso.start = 0;
rso.end = 300;

%select the start and end time of tea seat output

tso.start = 300;
tso.end = 1500;

%import Data
fullFileName = strjoin({filePath fileName},");
[zeit1, hand1, zeit2, hand2] = importfile(fullFileName);

figure('Name','/Raw Data')
plot(zeit1, hand1);

hold on;

plot(zeit2, hand2);

hold off
legend('Hand1','Hand2")

%% filter data
switch filter.mode
case 'absolute’
filter1 = ((hand1 < filter.maxAmp) & (hand1 > filter.minAmp));
filter2 = ((hand2 < filter.maxAmp) & (hand2 > filter.minAmp));

zeit1 = zeit1(filter1);
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hand1 = hand1(filter1);
zeit2 = zeit2(filter2);
hand2 = hand2(filter2);

case 'relative’
warning('Filter method not implemented yet. No filtering applied');
otherwise
warning('Filter method not implemented yet. No filtering applied');
end

%% now fit the exponential to the selected rso time

%hand1

[xData, yData] = prepareCurveData( zeit1, hand1 );

% Set up fittype and options.

ft = fittype( 'a*exp(-(x-x0)/t)', 'independent’, 'x', 'dependent’, 'y" );
excludedPoints = (xData < rso.start) | (xData > rso.end);
opts = fitoptions( 'Method', 'NonlinearLeastSquares' );
opts.Display = 'Off';

opts.StartPoint = [0.28 100 0.957506835434298];
opts.Exclude = excludedPoints;

% Fit model to data.

[fitresult1, gof1] = fit( xData, yData, ft, opts );

%hand2

[xData, yData] = prepareCurveData( zeit2, hand2 );

% Set up fittype and options.

ft = fittype( 'a*exp(-(x-x0)/t)', 'independent’, 'x', 'dependent’, 'y" );
excludedPoints = (xData < rso.start) | (xData > rso.end);

opts = fitoptions( 'Method', 'NonlinearLeastSquares' );
opts.Display = 'Off';

opts.StartPoint = [0.28 100 0.957506835434298];
opts.Exclude = excludedPoints;

% Fit model to data.
[fitresult2, gof2] = fit( xData, yData, ft, opts );

figure('Name','Fitresult')

plot(zeit1,hand1);

hold on

plot(zeit2,hand2);

plot(fitresult1)

plot(fitresult2);

legend('hand1 filtered','hand2 filtered','hand1 fit','hand2 fit');

%% substract fitfunction from datapoints
hand1Substracted = hand1 - feval(fitresult1,zeit1);
hand2Substracted = hand2 - feval(fitresult2,zeit2);

figure('Name','Offset Substracted')
plot(zeit1, hand1Substracted);
hold on

plot(zeit2, hand2Substracted);
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hold off

%% integrate over the tso
filter1 = ((zeit1 < tso.end) & (zeit1 > tso.start));
filter2 = ((zeit2 < tso.end) & (zeit2 > tso.start));

zeit1 = zeit1(filter1);

hand1Substracted = hand1Substracted(filter1);

zeit2 = zeit2(filter2);

hand2Substracted = hand2Substracted(filter2);
hand1Integrated = cumtrapz(zeit1,hand1Substracted);
hand2Integrated = cumtrapz(zeit2,hand2Substracted);

figure('Name','Integrated sweating')
plot(zeit1, hand1Integrated);

hold on

plot(zeit2, hand2Integrated);

hold off

legend('Hand1', 'Hand2");
xlabel('time [s]');

ylabel('cum. integrated signal [Vs]')

function [zeitstempel1,hand1,zeitstempel2,hand2] = importfile(filename, startRow, endRow)
%IMPORTFILE Import numeric data from a text file as column vectors.

%
%
%
%
%
%
%
%
%
%
%

[ZEITSTEMPEL1,HAND1,ZEITSTEMPEL2,HAND2] = IMPORTFILE(FILENAME) Reads
data from text file FILENAME for the default selection.

[ZEITSTEMPEL1,HAND1,ZEITSTEMPEL2,HANDZ2] = IMPORTFILE(FILENAME,
STARTROW, ENDROW) Reads data from rows STARTROW through ENDROW of text
file FILENAME.

Example:
[zeitstempel1,hand1,zeitstempel2,hand2] = importfile('SP_P_006.csV',5, 1504);

See also TEXTSCAN.

% Auto-generated by MATLAB on 2020/10/20 15:22:40

%% Initialize variables.
delimiter =";";
if nargin<=2

startRow = 5;
endRow = inf;

end

%% Read columns of data as text:

%

For more information, see the TEXTSCAN documentation.

formatSpec = '%q%q%q%q%[M\n\r]';

%% Open the text file.
filelD = fopen(filename,'r','n','UTF-8");

%

Skip the BOM (Byte Order Mark).

fseek(filelD, 3, 'bof");
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%% Read columns of data according to the format.
% This call is based on the structure of the file used to generate this
% code. If an error occurs for a different file, try regenerating the code
% from the Import Tool.
dataArray = textscan(file|D, formatSpec, endRow(1)-startRow(1)+1, 'Delimiter', delimiter,
'HeaderLines', startRow(1)-1, 'ReturnOnError', false, 'EndOfLine’, \r\n');
for block=2:length(startRow)

frewind(fileID);

dataArrayBlock = textscan(fileID, formatSpec, endRow(block)-startRow(block)+1,
'Delimiter', delimiter, 'HeaderLines', startRow(block)-1, 'ReturnOnError', false, 'EndOfLine’,
\r\n');

for col=1:length(dataArray)

dataArray{col} = [dataArray{col};dataArrayBlock{col}];

end

end

%% Close the text file.
fclose(filelD);

%% Convert the contents of columns containing numeric text to numbers.
% Replace non-numeric text with NaN.
raw = repmat({"},length(dataArray{1}),length(dataArray)-1);
for col=1:length(dataArray)-1
raw(1:length(dataArray{col}),col) = dataArray{col};
end
numericData = NaN(size(dataArray{1},1),size(dataArray,2));

for col=[1,2,3,4]
% Converts text in the input cell array to numbers. Replaced non-numeric
% text with NaN.
rawData = dataArray{col};
for row=1:size(rawData, 1);
% Create a regular expression to detect and remove non-numeric prefixes and
% suffixes.
regexstr = '(?<prefix>.*?)(?<numbers>([-]*(\d+[\.]*)+[\, {0, 1\d*[eEdADKO0, 1}[-
A IR0 AN (d+T*) D K1, 17\d+[eEDDKO, 1}-+]"\d*[I{0, 1}))(?<suffix>.")";
try
result = regexp(rawData{row}, regexstr, 'names');
numbers = result.numbers;

% Detected commas in non-thousand locations.
invalidThousandsSeparator = false;
if any(numbers==".");
thousandsRegExp = "\d+?(\.\d{3})*\,{0,1)\d*$";
if isempty(regexp(numbers, thousandsRegExp, 'once'));
numbers = NaN;
invalidThousandsSeparator = true;
end
end
% Convert numeric text to numbers.
if ~invalidThousandsSeparator;
numbers = strrep(numbers, ".", ");
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numbers = strrep(numbers, ',', ".");
numbers = textscan(numbers, '%f");
numericData(row, col) = numbers{1};
raw{row, col} = numbers{1};
end
catch me
end
end
end

%% Allocate imported array to column variable names
zeitstempel1 = cell2mat(raw(:, 1));

hand1 = cell2mat(raw(:, 2));

zeitstempel2 = cell2mat(raw(:, 3));

hand2 = cell2mat(raw(:, 4));

end
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