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1 Einleitung

1.1 Geschichte und Definition des CRPS

Schmerzhafte posttraumatische Krankheitsbilderdeéim heutigen CRPS sehr ahneln,
wurden schon vor einigen Jahrhunderten beschriekitas Weir Mitchell (1829-1914)
beschrieb im Jahre 1864 Symptome bei schussvemetaterwundeten Soldaten
wahrend der amerikanischen Sezessionskriege. Ditety®en schilderten brennende
Schmerzen und wiesen teils senfrote Verfarbungentind- und FulR3bereiches auf,
welche gehauft mit einer glanzenden Hautoberflaabsoziiert waren. Wegen des
typischen Brennschmerzes wahlte Mitchell den AuddriyKausalgie® (griechisch:
kausis = Brennen, griechisch: algos = Schmerz (§8,7

Im Jahre 1900 hielt der Chirurg Paul Sudeck einertrdg auf dem 29. Kongress der
Deutschen Gesellschaft fir Chirurgie Uber Patienteit ,akuten entzindlichen
Knochenatrophien“ nach Extremitatentrauma. Ihm awfgefallen, daf} diese Patienten
Symptome zeigten, die mit den Kardinalsymptomeereiintzindung einhergehen und
erheblich Uber das urspriingliche, von der Verlegzbetroffene Gebiet hinausgehen
konnen. Die Patienten entwickelten chronische,ieade Schmerzen, insbesondere der
oberen Extremitat. Grol3ere Nervenlasionen schlodedk bei diesen Patienten aus. Es
setzte sich daraufhin im deutschsprachigen RaunBdgriff ,Morbus Sudeck” durch
(18,100). John Bonica fuhrte fur dieses Krankhddsb953 den Namen sympathische
Reflexdystrophie (reflex sympathetic dystrophy, RSIn (116). Zahlreiche Autoren
beschrieben dieses Syndrom im 20. Jahrhundert, ivedthe Vielfalt von Begriffen fur
dieses Krankheitsbhild entstand, und die Diagnosdidg@lurch unterschiedliche, nicht
standardisierte Schemata erfolgte (21). Im JahB88 Murde daher im Rahmen einer
Konsensuskonferenz der ,International Associationthe Study of Pain (IASP)“ in
Florida, Orlando, die Begriffsvielfalt erneut Ubdraitet, um eine Vereinheitlichung der
Terminologie zu erzielen. Seitdem hat die offiadlezeichnung CRPS Glltigkeit (98),
die die Krankheitsbilder ,sympathische Reflexdyptrie“ und ,Kausalgie* unter dem
Begriff ,Komplexes Regionales Schmerzsyndrom* (CterpRegional Pain Syndrome
(CRPS) zusammenfasst. In der neuen Taxonomie wesdenSubtypen unterschieden,
CRPS | (ehemals sympathische Reflexdystrophie itarbus Sudeck) und CRPS Ii
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(ehemals Kausalgie). Fur die unterschiedliche &tihe Phanomenologie steht das Wort
.complex“. Die klinischen Symptome kdnnen nicht hokal, sondern auch ,regional”
auftreten, wobei der Schmerz (,pain“) weiterhin dagsymptom darstellt (98).

Ein Nachteil der neuen Bezeichnung CRPS ist, ddiérRan, auf die alle Kriterien des
CRPS zutreffen, die jedoch keine Schmerzen halieht anter diese neue Definition
fallen. Van der Laan et al. schlugen deshalb 1987das CRPS in ,Complex Regional
Dysfunction System“ (CRDS, Komplexes Regionales fysonssystem)

umzubenennen (112).
Die Kriterien zur Diagnosestellung des CRPS latitddgendermalien :

CRPS Typ |

1. Entwicklung nach einem schadigenden Ereignis.

2. Spontanschmerz, Allodynie oder Hyperalgesie, diatrdem Innervationsgebiet
eines sensiblen Nerven zuzuordnen sind und in Reinéerhaltnis zum
auslosenden Ereignis stehen.

3. Der Nachweis eines lokalen Odems, Stérungen detddezhblutung oder eine
gestorte Schweil3sekretion im schmerzhaften Area dem auslosenden
Ereignis.

4. Ausschluss anderer Ursachen fir die unter 1. le@annten Symptome.

CRPS Typ I
1. Entwicklung nach einer nervalen Schadigung.
2. Spontanschmerz, Allodynie oder Hyperalgesie, dibtmotwendigerweise auf
das Innervationsgebiet des geschadigten Nerverigstbeschrankt sind.
3. Der Nachweis eines lokalen Odems, Stérungen detddezhblutung oder eine
gestorte Schweil3sekretion im schmerzhaften Area dem auslosenden
Ereignis.

4. Ausschluss anderer Ursachen fir die unter 1. e@annten Symptome (98).



1 Einleitung 9

Brihl et al. bemdangelten die zu geringe Spezifitkdr 1ASP-Kriterien zur
Diagnosestellung eines CRPS im Vergleich zu andeneeuropathischen

Schmerzsyndromen und schlugen daher modifiziented@n vor (21) :

1. Anhaltende Schmerzen, die im Verhaltnis zum auslosden

Ereignis Uberproportional stark sind.

2. Der Patient berichtet Giber mindestens ein Symptonmijeder der vier

folgenden Kategorien
Sensorik Hyperalgesie, Allodynie

Vasomotorik Temperaturunterschiede,

Veranderungen der Asymmetrie in der Hautfarbe

Sudomotorik/Odem | Odem _und/oder

Veranderung der Schweifl3sekretion und/oder

Asymmetrie in der Schweil3bildung

Motorik/Trophik Gelenkbeweglichkeit eingeschréankt und/oder
motorische Beeintrachtigung (Schwache, Trermor,
Dystonie) und/oder
trophische Veranderungen von Haut, Nageln und

Haarwachstum

3. Zum Untersuchungszeitpunkt liegt mindestens eiBymptom in zwei oder

mehr der unter 2. genannten Kriterien vor.

1.2 Epidemiologie und Atiologie des CRPS

Bezuglich der Epidemiologie des CRPS existiererden Literatur unterschiedliche
Angaben (25). Die genaue Inzidenz des CRPS in dsaf@tbevdlkerung ist unbekannt.
Allgemein bekannt ist, dass dieses Syndrom besendech Verletzungen und
Operationen an den Extremitaten auftreten kanri8l@6,84,89,115). Besonders héaufig
ist dabei die distale Radiusfraktur, deren Inzidemiz7-37 % angegeben wird (12,72),
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aber auch Arthroskopien und Operationen des Kanpadil-Syndromes werden gehauft
als Ausloser beobachtet (109). Interessanterwexsstiert jedoch keine eindeutige
Korrelation zwischen der Schwere des Traumas umdAdspragung der Symptome
(72,98). Spontanverlaufe bei bis zu 10 % der Paresind beschrieben (1,66,115).
Auch nach Bagatelltraumen wie bei UberbelastunghnBwerletzungen, leichten
Verbrennungen oder intravendsen Infusionen kanm & CRPS manifestieren
(18,84,84,115). Selten gehen viszerale Traumen, aMe ein Herzinfarkt, zentrale
Lasionen (Schlaganfalll oder ein Querschnittssymdradem CRPS voraus
(3,14,65,115,118). Nahezu alle Nerven- und Plesiust@n konnen ein CRPS
induzieren (84). Die seltene Auspragung an alleidaxitaten ist beschrieben (115).
Nach Blumberg et al. entsteht die ,sympathischeleéRdfstrophie” (SRD) entweder
unmittelbar in zeitlichem Zusammenhang mit einémaren Schadigung oder sekundér
Tage bis Wochen spater, dann meist nach einer nemiteéSchadigung (z.B
Druckschmerz unter einem Gipsverband, schmerzhtiftemgsbehandlungen) (18).
Sandromi et al. erhoben epidemiologische Datenrefagionalen amerikanischen
Population (Olmsted County, Minnesota). In dieseidi® zeigte sich eine Inzidenz von
5,46/100 000/Jahr sowie eine Pravalenz von 20,970@0. Frauen litten viermal
haufiger an einem CRPS als Manner. Das mittlererAlei Beginn der Erkrankung lag
bei 46 Jahren, die obere Extremitat war doppehddfig betroffen wie die untere und
bei 46 % der Patienten konnte eine Fraktur alsdaaslde Ursache eruiert werden (89).
Atkins et al. untersuchten 60 Patienten neun Woctaah einer Colles Fraktur. 37 %
dieser Patienten entwickelten eine Algodystrophiepei die Arbeitsgruppe keine
Beziehung zum Schweregrad der Fraktur, dem Altet Geschlecht der Patienten
feststellten (6). Im Gegensatz dazu diagnostizieRgkstra et al. lediglich bei einem
von 88 Patienten (entspricht 1,1 %) nach distadti&sfraktur ein CRPS (31).

Nach Veldman et al. liegt die Inzidenz nach penphdervenverletzung bei 2-5 %,
nach Colles Fraktur bei 7-35 % sowie nach sonstiggakturen bei 1-2 % (115). Can

et al. untersuchten 360 Patienten mit distaler &sdiktur und Zustand nach
plattenosteosynthetischer Versorgung. Zehn Patieptdwickelten nach 6 bzw. 12
Wochen ein CRPS (25).
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Das CRPS im Kindesalter stellt ein seltenes Ersiglar. Im Patientenkollektiv von
Veldman et al. (n = 829) war eine Patientin jingds 10 Jahre, 12 Patienten
Uberschritten das 14. Lebensjahr nicht (115).

Ob psychologische Faktoren (z.B. kritische Lebezigaisse, inadaquate
Copingstrategien) Risikofaktoren darstellen, dieeetntstehung oder den Schweregrad
eines CRPS mit beeinflussen koénnen, wird kontroveliskutiert (66). In einer
Untersuchung von Geertzen et al. hatten 79,2 %X8)=er Patienten mit CRPS an der
oberen Extremitat zwei Monate vor bzw. einen Mamath Entwicklung des CRPS ein
kritisches Lebensereignis, im Vergleich zu 21,4%6=(9) in der Kontrollgruppe (42).
Nach van der Laan et al. ergeben sich jedoch natkcker Literaturiibersicht keine
Hinweise auf pradisponierende psychische Faktaréf)(

In einer Arbeit von DeGood et al. zeigte sich, &afienten mit CRPS im Vergleich zu
Patienten mit anderen chronischen Schmerzzustdmd@n den hoéchsten Grad der
Schmerzintensitat, jedoch einen relativ niedrigegad=Xer affektiven Komponente des
Schmerzes aufwiesen (28).

Birklein et al. evaluierten prospektiv 145 Patientmit CRPS. Zwei Drittel dieser
Patienten waren weiblichen Geschlechts, das ndttlehdlter betrug zum
Untersuchungszeitpunkt 50,4 Jahre. Bei 42 % di€sgienten konnte ein zeitlicher
Zusammenhang mit einer Belastungsreaktion und deginB der CRPS-Symptomatik
hergestellt werden. 41 % dieser Patienten littdlosavor CRPS-Beginn an chronischen
Schmerzen (16).

Eine genetische Disposition wird diskutiert. Esgéia diesbezlglich jedoch wenige
Studien vor. De Rooij et al. evaluierten 31 Familievobei mindestens zwei
Familienangehorige an einem CRPS litten. Ein eitiges Vererbungsmuster konnte
bislang nicht nachgewiesen werden (27).

1.3 Klinik des CRPS

Das Kklinische Bild des CRPS st vielseitig, es éhdsich jedoch eine relativ
charakteristische klinische Trias aus motorischemtonomen/trophischen und
sensorischen Stérungen (18,66,98). Die SymptomesedieTrias konnen in
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unterschiedlichen Kombinationen vorliegen (18).tRasner werden beim CRPS auch
primar nicht geschadigte bzw. nicht in die Operatignvolvierte Bereiche
symptomatisch. Es besteht ein krasses MissverbBalimiischen der eingetretenen
Behinderung und der vorangegangenen Schadigun@®9)18in einer Studie von
Sandromi et al. zeigte sich, dass die meisten CRRE&nkungen einen milden,
transienten Verlauf nehmen. Nur wenige Patientetwiekeln eine chronische,

schwerwiegende Symptomatik (89).

1.3.1 Sensorische Stérungen

Sensorische Storungen sind meist handschuh- odemformig ausgepragt und
haufig nicht auf das Innervationsgebiet eines diveze Nerven beschrankt (98). Sie
finden sich bei ca. 90 % der Patienten (16,61,115).

Schmerz, Hyperalgesie

Schmerz und Hyperalgesie, also eine gesteigertan&@aempfindung auf einen
schmerzhaften Reiz (39), sind die Kardinalsymptames CRPS (14,17,66,77). Der
typische Schmerzcharakter wird in der betroffenextréenitat als tief sitzend,

vornehmlich ziehend und diffus empfunden. Haufigstebt eine orthostatische
Komponente. Hochlagerung der Extremitat vermindelingenlassen verstarkt die
Schmerzsymptomatik. Durch das meist vorhandenaldisddem kommt es zu einer
Erhdhung des interstitiellen und intraossaren Desckdadurch werden bevorzugt
distale Nozizeptoren erregt, daraus resultiert tgoische, diffus in der Tiefe

empfundene Ruheschmerz (18).

Einschieliende Schmerzen sind mit ca. 20 % eheznséfi6). In einer Studie von

Birklein et al. (n = 145) litten die Patienten \afem unter Ruheschmerz (77 %) und
Hyperalgesie (94%). Patienten unter Physiotherdpien signifikant weniger an

Schmerzen (16,18). In einer weiteren Studie vorkl&in (n = 20) fand sich bei 18

Patienten im Akutstadium und bei 14 Patienten zwenpzinkt der Nachuntersuchung
(nach abgeschlossener Therapie) eine mechanisehehEmische Hyperalgesie (14).
Sensible Ausfallerscheinungen kodnnen weiterhin iorn von Hypasthesie

(herabgesetzte Empfindung auf einen Reiz) und Hygsat (herabgesetzte Empfindung
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auf einen schmerzhaften Reiz) auftreten (61,66)zi& aufgrund nicht tolerabler

Schmerzen sind in der Literatur beschrieben (115).

Allodynie

Fuhrt ein gewohnlich nicht schmerzhafter Reiz zweei Schmerzempfindung,
bezeichnet man dies als Allodynie (39). In einertigdgenkollektiv von Birklein et al.
stellte die Allodynie mit 1 % einen insgesamt gsedte Befund dar (14). Im
Patientenkollektiv von Kurvers et al. wiesen hingedis zu 73 % der Patieten eine

mechanische und 55 % eine Warme-/-Kélteallodynfd&il).

1.3.2 Autonome und trophische Stérungen

Odem

Das distal generalisierte Odem ist ein wesentli@estandteil der beginnenden CRPS-
Symptomatik bei ca. 80% der Patienten (16,61,6116, Es ist bevorzugt dorsalseitig
lokalisiert. In manchen Fallen tritt es erst sekimdage bis Wochen nach der initialen
Schadigung auf. Die Auspragung ist unabhangig vomtorischen Einsatz der
Extremitat und kann sich auch erst nach Beginn voeist schmerzhaften
Ubungsbehandlungen manifestieren. Da das distalemOdwuch von isolierten
proximalen bzw. viszeralen L&asionen ausgelost werkiann, erfordert dies einen
Mechanismus, der sich nicht kontinuierlich vom ®mer Lasion ausbreitet, sondern
Entfernungen ,uberspringen* kann. Die Entwickluriges distal generalisierten Odems
ist Uber eine Stérung des sympathischen Vasokétwtensystems vorstellbar, die sich
durch préa/-postganglionare Ubertragungen in deripperen Mikrozirkulation
auswirken kénnen. Werden Venolen im Verhaltnis zn dirteriolen des gleichen
Kapillarbettes zu eng gestellt, so resultiert ewemose Abflussbehinderung mit der
Folge eines distalen generalisierten Odems. Wepddphere sensible Fasern durch das
nun vorhandene Odem erregt, so ist vorstellbars diiese Erregung wiederum
reflektorisch zur Stérung des Vasokonstriktorermyst beitragt. Ein Circulus vitiosus
ist entstanden, welcher das distale Odem aufrdwiten kann und damit prinzipiell
von Art, Ort und ggf. auch vom Ausheilen der prier@rSchadigung unabhangig

geworden ist. Haufig kommt es zu einer Spontanrsionisdes Odems. Besteht jedoch



1 Einleitung 14

der Circulus vitiosus fort, kommt es im Verlauf neghrt zu Veranderungen der Haut
und ihrer Anhangsgebilde (18).

Abb. 1 CRPS mit ausgepragtem Odem (aus (50))

Sudomotorik

Bei bis zu 70 % der Patienten kommt es zu Storudigerschweil3sekretion, wobei eine
Hyperhidrose h&ufiger ist als eine Hypohidrose. Biérung kann sowohl palmar- als
auch plantarseitig auftreten (17,18,61,66,115).

Das thermoregulatorische Schwitzen, ausgel6st duiraiken heiRer Flissigkeit und
Warmeapplikation, war in einer Studie von Birklehal. sowohl zum Zeitpunkt der
akuten Phase des CRPS als auch zum Zeitpunkt admuNgersuchung im chronischen
Krankheitsstadium an der erkrankten Extremitatiflgant starker ausgepréagt. Mittels
iontophoretischer Carbacholapplikation wurde in sdire Untersuchung eine rein
periphere Schweil3drisenfunktion ausgeldst (Axoexstthwitzen). Diese war zum
Zeitpunkt der Erstuntersuchung signifikant groRkr auf der kontralateralen Seite,

jedoch nicht zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung. (14

Nagelwachstumsstérung, Haarwachstumsstorung

Bei ca. 30-50 % der Patienten bilden sich vorwiggen fortgeschrittenen Stadium

trophische Stérungen der Haut und Hautanhangsgehild. Es werden ein gestortes
Nagel- und Haarwachstum, eine Hautfibrosierung uihyperkeratose sowie eine

Hautatrophie beschrieben. Diese Veranderungen kdaneler betroffenen gegeniber
der nicht betroffenen Extremitat vermehrt oder \edart auftreten, wobei das
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vermehrte Haarwachstum an der betroffenen Extrérhid@figer zu beobachten ist
(8,61,66).

Temperatur

Hauttemperaturunterschiede zwischen der betroffemet nicht betroffenen Seite
kommen bei ca. 80 % der Patienten vor (18,66,1h5)en meisten Studien wird eine
Temperaturdifferenz von 1 °C als typisch angenomi@h. Initial ist die betroffene
Extremitat meist Uberwarmt. Dies bedeutet, dasdHdigtdurchblutung der betroffenen
Extremitat im Vergleich zur kontralateralen Extréihistarker ist. Bei ca. 40 % der
Patienten wird sie im weiteren Verlauf kalter (8116.5,119). Temperaturdifferenzen
bis zu 10 °C sind in der Literatur beschrieben (17)

Birklein et al. konnten im Akutstadium eine sigként warmere, im chronischen
Stadium eine signifikant kaltere Temperatur im \feidh zur nicht erkrankten
kontralateralen Extremitat detektieren. Die Haupiematur der erkrankten Seite
veranderte sich im Verlauf nicht signifikant, jetlocwar die kontralaterale
Hauttemperatur zum Zeitpunkt der Nachuntersuchuggifikant warmer als zum
Zeitpunkt der Erstuntersuchung (14). Eine Korrekatizwischen Schmerz und
autonomer Dysfunktion konnte dabei nicht festgéistedrden (16).

Van der Laan et al. (109) identifizierten in eitfgtudie von Veldmann et al. (115) (n =
829) eine Untergruppe von Patienten mit den tymeckrei Phasen des Sudeck-
Syndroms: eine erste ,warme" Phase, gefolgt vorrejRhase der Gefaldlabilitat* und
einer spaten ,kihlen“ Phase. Bei einer betractalicnzahl von Patienten blieb die
warme Hauttemperatur Uber Jahre bestehen. Bei d8®atienten mit akutem Sudeck-
Syndrom war jedoch die betroffene Extremitat kihbds die nicht betroffene
kontralaterale Extremitat. Die Autoren postulierteine Abkehrung vom klassischen
Sudeckschen-3-Phasen-Verlauf hin zu einer Eintgiiareine ,in erster Linie warme*
und ,in erster Linie kihle® Hauttemperatur bei Aeten der Erkrankung (109).
Patienten mit initialem ,kiuhlem* CRPS wiesen eimedhte Rezidivrate auf und es kam
vermehrt zu Amputationen der betroffenen Extren{@at114).

Kurvers et al. konnten mittels Laser-Doppler-Flusswng bei Patienten mit akutem
CRPS eine starkere Hautdurchblutung, bei Patiem@nchronischem CRPS eine
verminderte Hautdurchblutung objektivieren (61).
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Hautfarbe
Aufgrund der unterschiedlichen Perfusion der Hatitderen Farbe im Akutstadium
meist rétlich, im chronischen Stadium oft weililiclass bis blaulich-livide verfarbt
(14,18,66).
Die Interaktion und Variabilitat von zentralen uyperipheren Mechanismen kénnen fir

die grofRe Variabilitat der autonomen Defizite vénantlich gemacht werden (19).

1.3.3 Motorische Stdrungen

Motorische Dysfunktionen wie Muskelschwache, Tremor vermehrte
Muskeleigenreflexe, Dystonie und myofasziale Zuglemtreten bei bis zu 100 % der
Patienten auf (16,61).

Die aktive Beweglichkeit der Akren ist eingeschriérer Faustschluss und Spitzgriff
ist oft eingeschrankt bis aufgehoben. Die grobeftKmasbesondere der Handgriff, ist
vermindert (Parese bis Plegie). In der Halfte déteFfindet sich an der oberen
Extremitat ein Halte- bzw. Aktionstremor. Diese $pome sind meist an der
betroffenen oberen Extremitat ausgepragter algreer betroffenen unteren Extremitat
(18,66). Einen verstarkten, feinschlagigen, phygjgchen Tremor weisen bis zu 57 %
der Patienten auf (29). Im Verlauf kann es zu schhadten
Bewegungseinschrankungen von proximalen Gelenken lIbo@engelenk,
Schultergelenk) kommen (115). Im fortgeschritter@adium kdénnen Atrophien von
Haut und Muskulatur zu ausgepragten Kontrakturent nkonsekutiver
Bewegungseinschrankung fiihren (66). Dies steltigaceinen eher seltenen Befund dar
(115).

1.4 Pathophysiologie des CRPS

Eine vollstandige pathophysiologische Erklarung @d&#RPS ist bisher noch nicht
gelungen. In der Literatur werden unterschiedlielypothesen diskutiert (16,54).

Manche Autoren vermuten (66), dass eine Stérungsgewpathischen Innervation fir
die Aufrechterhaltung und das Fortschreiten derrdrkung entscheidend ist. Eine

weitere Hypothese besagt, dal3 zentralnervése Mithan ursachlich sein kdnnten.
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Diese Hypothese beruht auf der Tatsache, dassuiima@mnen Stérungen inkonstant
sind und dall Sympathikusblockaden nicht immer @réith in der Therapie

durchgefuhrt werden. Die schon von Sudeck gemaBetbachtung, dal3 das akute
CRPS einer Entzindungreaktion ahnelt (99), fuhttedem Postulat, daf3 eine Art
Entzindungsreaktion einen entscheidenden Faktodein Pathogenese des CRPS
darstellt (14). Neuroplastische Verdnderungen d&& Averden in jungster Zeit

vermehrt diskutiert (66).

Oaklander et al. vertreten die Hypothese, dal3 daBSCI| durch minimale distale

Nervenverletzung mitverursacht wird. Sie wiesen Hautbiopsaten der betroffenen
CRPS-Extremitat eine Neuritenreduktion nach. DidReduktion konnte durch

quantitative sensorische Testung objektiviert wer@&3). Eine Interaktion zwischen

peripherem und zentralem Nervensystem wird auchavoieren Arbeitsgruppen mit als

Ursache fur die Entstehung eines CRPS angesehgn (57

1.4.1 Sympathisches Nervensystem und Schmerzentsial

Rene Leriche gelang es im Ersten Weltkrieg, Erkuaglen, die dem heutigen CRPS
sehr &hneln, durch chirurgische Sympathektomie Iggdimh zu behandeln. Er
vermutete damals bereits die kausale Beteiligursgsgenpathischen Nervensystems an
der Symptomentstehung (66,109). Livingston stellg®t4 die Theorie auf, dal3 die
Aktivierung der Nozizeptoren zur Erregung des Imterronenpools des Ruckenmarks
fuhrt, wobei eine erhohte Aktivitat des efferentepmpathischen Nervensystems
induziert wird. Die nachfolgende Vasokonstriktiont ischamie des Gewebes kann zu
einer Stimulation der Nozizeptoren mit erneuteeBung des Rickenmarks fihren, was
in einem ,Teufelskreis" enden kann (109).

Das sympathische Nervensystem ist ein rein effeseystem. Als Teil des autonomen
Nervensystems ist der Sympathikus an der Reguladi®n Hautdurchblutung, der
Sudomotorik, der Anpassung von Blutdruck und Hexgdienz beteiligt und hat keinen
Anteil an der afferenten Informationsverarbeitun@urch Blockierung eines
sympathischen Grenzstrangganglions kénnen nebensgempathischen Efferenzen
auch die durch das entsprechende Ganglion zieheBdweweideafferenzen erfasst

und somit in diesem Bereich eine Analgesie ausgelésden. Dies gilt jedoch nicht fir
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die somatischen Afferenzen. Da es keine anatomiddaehbarschaft zwischen
somatischen sympathischen und afferenten Fasef@r@anzstrang gibt, kann z.B. eine
Ganglion-Stellatum-Blockade nicht zu einer Untecbreng der afferenten Information
aus dem Arm fuhren. Somit kann die Schmerzlindermnght in einer direkten
Anasthesie der nozizeptiven Fasern aus der beateffeExtremitat erklart werden.
Unter pathophysiologischen Bedingungen kann escledou einer funktionellen
Interaktion zwischen dem efferenten sympathischash dem afferenten nozizeptiven
Nervensystem kommen. Dies wird als sympathischafte-Kopplung bezeichnet
(116).

Klinisch besteht der Verdacht auf eine Beteiligutes sympathischen Nervensystems
an der Schmerzentstehung, wenn sich Hinweise aw# &itbrung der autonomen
Funktionen in dem betroffenen Hautareal finden dassdie eine Unter- bzw.
Uberfunktion der sympathischen Aktivitait anzeigeBeispiele hierfur sind
Seitendifferenzen  der Hauttemperatur, der Hautduwtting oder der
Schweil3produktion (14,35).

Verfechter dieser Theorie begrinden ihre Hypotheger anderem damit, dal3 es zu
einem Ruckgang dieser Symptome, insbesondere ameBchmerzriickgang, nach
Sympathikus-Blockaden bzw. Sympathektomie komm®)10

Bei Patienten mit CRPS fand sich eine Verminderurdger lokalen
Plasmakonzentrationen von Noradrenalin und seinetabblite in der betroffenen
Extremitat im Vergleich zur gesunden, kontralatmaSeite. Dies spricht fur eine
Verminderung der Aktivitat sympathischer Faserm Eidglicher Mechanismus einer
lokalen Vasokonstriktion nach partieller Nerventésiware die Ausbildung einer
Denervierungssupersensitivitat auf NoradrenalinesDwirde auch erklaren, warum
Schmerzen und Allodynie durch eine Sympathikuskddekreduziert werden, jedoch
nach Noradrenalinjektion in das betroffene, ,syrhpitomierte* Hautareal wieder
auftreten (32,119). Drummond et al. konnten einegmefirte Dichte vona-
Adrenorezeptoren auf GefaRen der hyperalgetischemt Hon CRPS-Patienten
autoradiographisch nachweisen (33).

Die initiale Uberwarmung der betroffenen Extremitét Akutstadium ist auch Folge
einer funktionellen Hemmung der sympathischen Vasekiktorneurone mit

konsekutiver Vasodilatation. In einigen Studien en ein verminderter
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Noradrenalinspiegel im vendsen Blut der betroffertedremitat gemessen werden
(117,119).

1.4.2 Entzindliche Genese

Sudeck vermutete aufgrund der typischen Entzindeng/sen Schmerz, Schwellung,
Rotung, Uberwarmung und Funktionseinschrankung eéiméziindungsreaktion als
Athiopathogenese des CRPS. Er bezeichnete diesarkdng als ,akute entziindliche
Knochendystrophie® (99,100). In seiner letzten iabion schilderte Sudeck wortlich:

,Das hypothetische entziindliche Agens ist demnactk@pereigener, auf die
spezifische Wirkung der Hyperdmisierung abgestimmtgadaquater”,
wahrscheinlich histaminerger Reizstoff, ein jewdisi Bedarf geschaffenes

Gewebshormon, das auch im physiologischen Lebeerddwvirkt* (100,109).

Da es in Untersuchungen von Ribbers et al. und e@ekBet al. zu keinen
laborchemischen Veranderungen hinsichtlich dersglpn Entztiindungsmediatoren (l1-
6, -8, TNF-a, unterschiedliche Lymphozytenpopulationen) kamrdewdie Hypothese
einer neurogenen Entztiindungsreaktion postulierl (). In aktuellen Untersuchungen
konnten Sabsovich et al. jedoch eine Zunahme demoF4Nekrose-Faktoo—
Expression (TNFx-Expression) in der Haut von Ratten detektiererichen zuvor eine
Fraktur der Hinterbeine zugefligt worden war. Diésgre entwickelten die typischen
Symptome eines CRPS, insbesondere eine mechanidbdynie. Durch die
Applikation eines TNFa-Antagonisten zeigte sich eine Reduktion der meisichen
Allodynie. Die Autoren postulieren, dal? der THFals proinflammatorisches Zytokin
eine Sensitivierung von Nozizeptoren nach einektiraausiésen kann (88). Diese
Ergebnisse konnten von anderen Arbeitsgruppentizgsigerden (17).

Die Konduktion nozizeptiver Informationen erfolgt peripheren Nerven uber afferente
dinnmyelinisierte A5 und Uber unmyelinisierte C-Fasern. Ein Teil demrdin
afferenten Nervenfasern leitet nicht nur Aktiongmpiale orthodrom zum Ruckenmark,
sondern kann im Innervationsareal der peripherenrvédiendigungen eine
Entzindungsreaktion (neurogene Entzindung) hererrru Wirken sehr starke

mechanische, chemische oder thermische Reize auHdut ein, so entwickelt sich
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nach kurzer Zeit eine Rotung und evtl. ein Odens, miaht auf die Reizstelle begrenzt
bleibt. Es werden bei der neurogenen Entziindunf) Aktivierung der Nozizeptoren
im distalen Axonbaum Aktionspotentiale retrograderibAxonkollateralen in die
Terminalen zurlickgeleitet. Durch die Ausschittungn VCGRP (Calcitonin-Gene-
Related Peptide) resultiert eine Vasodilatation Wiierwarmung und Rotung der Haut.
Durch die Freisetzung von Substanz P resultierte eRlasmaextravasation mit
Odembildung (52). Eine erhohte Serumkonzentratiom Bubstanz P bei CRPS-
Patienten konnte auch von Schinkel et al. nachgmmiewerden (91). Uber die
Neuropeptidwirkungen kénnten Symptome wie Hypedsd; Rotung, Uberwarmung
und Schwellung erklart werden (66). Hagner et ahriten immunhistologisch zeigen,
dal3 eine CGRP-Erh6hung Auswirkungen auf das Kaen@othel, die Haarfollikel der
Haut und die Schweil3dri3en der Haut hat. Das vetmétaarwachstum beim CRPS
konnte somit erklart werden (51). Ahnlich dem CRPEonnte im Tiermodell gezeigt
werden, dalR es bei Ratten nach Durchtrennung desudNaschiadicus zu einer
Temperaturerhohung, einer Odementwicklung, eingiorelen Osteoporose sowie zu
einem gesteigerten Schmerzverhalten in der betreff&xtremitat kommt (17).

Laan et al. stellten die Hypothese auf, dalR einermiéiRige, starke, regionale
Entzindungsreaktion auf eine Verletzung moglich&sevériihe entzindliche und spate
dystrophe Veranderungen induziert. Sie zeigtenetsitindium-111-Immunglobulin-G-
Szintigraphie, dal3 es in der akuten Phase zu Eixteavasation von Makromolekilen
in der betroffenen Extremitadt kommt. Weiterhin zeigsie, dal3 der Laktatgehalt im
vendsen Blut der Dbetroffenen Extremitat trotz digant vermehrter
Sauerstoffversorgung erhéht war. Dies weist aud €ewebshypoxie hin, wie sie auch
bei schweren Entzindungen gesehen wird. Durch diesphor-Magnetresonanz-
Spektroskopie konnten die Autoren ebenfalls eimenrederte Sauerstoffverfliigbarkeit
im betroffenen Gewebe nachweisen (109).

Lichtmikroskopische  und  elektronenmikroskopische tdgsuchungen  von
Muskelbiopsien von Patienten mit chronischem CRP&beg Hinweise auf
Zellveranderungen, ausgel6st durch oxidativen S{E39).

Auch das Ansprechen auf eine antiphlogistische &pier im Akutstadium mit

Kortikosteroiden legt den Verdacht einer Entziinduegktion nahe (26).
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Erwiesen ist, dald Bradykinin, Substanz P und CGRRzUBdungreaktionen mit
Hyperalgesie hervorrufen (109). Blair et al. an@sten Blutproben von 61 Patienten
mit CRPS. Sie stellten eine signifikant erhdohteteyssche Bradykinin- und CGRP-
Konzentration fest. Intraarterielle Infusion freiBadikale in GliedmalRen von Ratten
imitierte eine CRPS-typische Symptomatik an derdftgtnen Gliedmalf3e (109-111).
Aufgrund der ahnlichen klinischen Symptomatik veatgén Goris et al. das CRPS im
Akutstadium mit einem ,severe inflammatory responsgndrome® (SIRS) und
formulierten den Begriff ,regional severe inflammeat response syndrome* (46). Bei
Analysen der Gelenkflissigkeit und Biopsien der &ya fanden sich erhéhte
Proteinkonzentrationen, eine Hypervaskularisatien 8ynovia und eine Infiltration
neutrophiler ~ Granulozyten. Dies stutzt ebenfalls e diHypothese einer
Entziindungsreaktion. Durch transkutane elektrissfiraulation nozizeptiver C-Fasern
lieR sich bei akutem CRPS eine Plasmaextravasatioer betroffenen Extremitat

auslosen, nicht jedoch an der kontralateralen $ElR).

1.4.3 Neuroplastische Veranderungen

Komplexe Muster der autonomen Symptome lassen sigh durch eine zentrale
Funktionsstoérung erklaren. Die Kombination der \thilsation
(,Sympathikusunterfunktion®) mit  einer  gesteigerten Schweil3produktion
(,Sympathikustberfunktion) deutet darauf hin, daide zentrale Regulationsstdérung
im sympathischen Nervensystem vorliegt (14,56). PAutal3 die sympathischen
Funktionsstérungen unilateral halbseitig sowie amzgn Koérper auftreten konnen, legt
den Verdacht einer zentralen Stérung nahe (66,84).

Der Neurologe Heinrich Pette beschrieb erstmals 7192halbseitige
Sensibilitatsstorungen im oberen Koérperquadranten Batienten mit CRPS. Die
Auspragung der Sensibilitatsstorungen war wechselndor allem das
Schmerzempfinden war auf der gesamten Korperseite&Sinne einer Hyperalgesie
beeintrachtigt. Pette nahm an, dal} eine Lasionnaschiriebener Stelle im sensiblen
System nicht nur zu einem lokal beschrankten Auéfifire, sondern dafd das System
als Ganzes geschadigt sei. Er formulierte somieitseereine wichtige Hypothese zur

Neuroplastizitat (84). Halbseitige Sensibilitatsstigen werden auch nach Schaden der
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kontralateralen parietalen Hirnrinde und nach lkaateralen Thalamuslasionen
beobachtet. Lasionen im Bereich des Nucleus vénfpaisterior (NVP) des Thalamus
fuhren zu kontralateralen halbseitigen Sensibdgtitrungen, vor allem fir die
Schmerz- und Temperaturempfindung und kénnen vomenei zentralen
Schmerzsyndrom begleitet sein. Die bei PatientdnORPS beobachteten halbseitigen
Sensibilitatsstorungen konnten auf funktionelle r&gen bei der Verarbeitung
noxischer Impulse im NVP des Thalamus hinweiser). (Béwegungseinschrankungen,
die unabhangig von der sympathischen Innervatiod, $egen ebenfalls den Verdacht
einer zentralen Stoérung nahe (95). Auch das venmehuftreten eines verstarkten
physiologischen Tremors zentraler Genese sprichdifie zentrale Ursache (29).
Aufgrund der Tatsache, dafl} Patienten haufig UbeeneiKontrollverlust bei der
Steuerung der betroffenen Extremitat klagen, firakt Begriff ,motorisches Neglekt*
in der Literatur Verwendung. Dies deutet ebenfalisif einen zentralen
Pathomechanismus bei der Entwicklung eines CRP&11ig4).

Schwenkreis et al. konnten eine bilaterale Enthengndes motorischen Kortex bei
Patienten mit unilateralem CRPS der oberen Exténmt Vergleich zu einer gesunden
Kontrollgruppe nachweisen (96). In einer Magnetnesztomographie-Studie an 10
Patienten untersuchten Maihofner et al. die Ausdefgnder Handprasentation im
primaren somatosensorischen Kortex der betroffemash kontralateralen Hand. Sie
stellten eine drastische Verkleinerung des Reptasensareales der CRPS-Hand im
kontralateralen S1-Cortex fest. Pradiktoren fusdiplastischen Veranderungen waren
Schmerzen sowie eine mechanische Hyperalgesie. @al Veranderungen im
Kortexareal der betroffenen Extremitat durch Sclamerhervorgerufen werden, wurde
durch Untersuchungen gestitzt, bei denen Capsialnschmerzhafter Stimulus
injiziert wurde (66,68). In einer Folgestudie (rl2) zeigten Maihofner et al., dal3 die
beschriebenen neuroplastischen Veranderungen fmdgreicher Therapie regredient
sind (67).

Pleger et al. konnten 2005 in einer Studie an &/an (CRPS | der oberen Extremitat)
mit therapierefraktdren Schmerzen ebenfalls eineklgi@erung des primaren und
sekundéaren somatischen Kortexareals der betroffdbdremitat nachweisen (74).

Diese Arbeitsgruppe fand ebenfalls eine positive rr&lation zwischen den
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Reprasentationsverdnderungen im somatosensoris&toetex und der mittleren
Schmerzintensitat (75).

Thimineur et al. untersuchten 145 CRPS-Patientegle\dieser Patienten wiesen eine
Hypasthesie im Innervationsgebiet des Nervus triggsnder betroffenen Seite auf.
Diese Patienten zeigten im Vergleich zu Patientbe, keine Trigeminushypasthesie
aufwiesen, Defizite in der sensorischen und matbhea Funktion der kontralateralen
Seite. Da ca. 50 % aller CRPS-Patienten diesené&Spathologische Auffalligkeiten im
Bereich der spinothalamischen (Fortleitung der lils@won Druck-, Temperatur- und
Schmerzempfindung; Fasern des Tractus spinothalsnkceuzen auf der Hohe des
Ursprungssegmentes auf die Gegenseite), trigenninadd kortikospinalen (Fortleitung
von motorischen Impulsen) Funktion aufwiesen, fdlgealie Arbeitsgruppe, dal3 eine
Dysfunktion auf Riickenmarksebene ursachlich semmte(103).

Huge et al. konnten in einer prospektiven randartisn Studie mittels quantitativer
sensorischer Testung (QST) an Patienten mit CRB& bberen Extremitat (n = 61)
Verdnderungen in der Kalt- und Warmschwelle sowier dKalte- und
Hitzeschmerzschwelle nachweisen. Diese Veranderungeigten sich an der
betroffenen und kontralateralen Extremitét (54).

Die vollstandige Symptomatologie des CRPS kann ldulie bestehende Datenlage
nicht durch einen singularen Prozess erklart werdgielmehr scheinen die
beschriebenen Hypothesen alle einen kleinen TeiEntstehung des CRPS beizutragen
(16,66).

1.5 Diagnostik des CRPS

1.5.1 Klinische Diagnostik

Blumberg et al. zeigten anhand eigener Patientendé&h = 400), dafl} bis zur
Diagnosestellung eines CRPS im Durchschnitt ca.obdie vergehen (18). Brunner et
al. fihrten 2008 eine Umfrage bezlglich der diagedsen Kriterien eines CRPS |
durch. Demnach sind sich 13 internationale Expedarilber einig, dal’ die alleinige
Klinik aus motorischen, trophischen/autonomen umshsiblen Stdérungen fur die
Diagnose eines CRPS | ausreichend ist (24,118eKib¢ diagnostische Tests sind bis
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heute nicht verfigbar (104). Apparative Zusatzisuelnungen kénnen die Diagnose

jedoch unterstitzen (66).

1.5.2 Radiologische Diagnostik

Schon Sudeck beobachtete Anfang des 20. Jahrhandiertradiologischen Zeichen
einer Knochenatrophie bei Patienten mit Sudeck &ynd(99). Bickerstaff et al.
konnten réntgenologisch bei Patienten, die nacterei@olles Fraktur ein CRPS
entwickelten, im Vergleich zu den Patienten, diank€RPS entwickelten, eine
signifikant verminderte Knochendichte an der béémeén Hand nachweisen. Diese
Entkalkungszeichen traten ca. 7 Wochen nach deralen Trauma auf und
persistierten bei Patienten mit CRPS langer alslan Kontrollgruppe (10). Andere
Untersuchungen zeigten jedoch, dal3 die rontgersdbgn Verdnderungen nicht
spezifisch fur das CRPS sind (12). Eine nachgewigsemehrte Knochendurchblutung
konnte urséachlich fur den gesteigerten Knochenalbleim CRPS sein (12). Auch eine
Osteoklastenstimulation durch TNFund Substanz P wurde nachgewiesen (17,47). Mit
der Drei-Phasen-Skelett-Szintigraphie lassen sit¢bffi@echselveranderungen des
Knochens nachweisen. Signifikante Veranderunget @doch nur in der akuten und

subakuten Phase zu erwarten (118).

1.5.3 Apparative Diagnostik

Die guantitative sensorische Testung (QST) istreines Diagnoseverfahren, mit dem
sich neuropathische Schmerzen besser diagnostiZi@ssen. Es wurde von Treede et
al. im Rahmen des Deutschen Forschungsverbundsophischer Schmerz (DFNS)
entwickelt. Grundlage hierfur ist die bei Patienteit neuropathischen Schmerzen
veranderte Sensibilitat, welche mittels 13 standader Tests objektiviert wird (z.B.
Warm-/Kalt-Schwellenmessung und Hitze-/Kalteschreehavellenmessung mittels
Thermode, Objektivierung der epikritischen Sengdil mit ,von Frey Haaren®,
Allodynie-Testung mittels Wattestédbchen, Pinsel bavattebausch, Vibrationsmessung
mit einer Stimmgabel u.v.m.). Diese Untersuchuefglit Informationen tGber Funktion
von unmyelinisierten und dinn myelinisierten Affezen. Zu diesen zahlen auch die

nozizeptiven Bahnen. Es werden dabei die thermmscNéahrnehmungs- und
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Schmerzschwellen  psychophysikalisch  untersucht. clburUntersuchung des

Vibrationsempfindens lassen sich auch dicke mysénie Afferenzen messen. Mit
dieser Methode lassen sich viele FunktionsstorungeRasersystem detektieren. Von
Wasner et al. konnte mittels dieser Methode kemrakteristisches Verteilungsmuster
fur das CRPS eruiert werden. Konventionelle elghigsiologische Untersuchungen
dienen dem Ausschluss bzw. Nachweis einer Nerviemld&eim CRPS (118).

Zur Untersuchung der autonomen Storungen gibt esvischen eine Reihe von

technischen Mdglichkeiten. Zur Verfigung stehenedale Infrarot-Thermometrie, die

Laser-Doppler-Flowmetrie (9,15,92), die InfraroteFmographie (22) und der

guantitative Sudomotor-Axonreflex-Test (14).

Schirmann et al. zeigten an 158 Patienten, dieesigm operativen Eingriff aufgrund

einer Radiusfraktur unterzogen, dal3 bisher kein resleend sensitives

Untersuchungsverfahren  (Thermographie,  NativrontgerDrei-Phasen-Skelett-

Szinigraphie, Magnetresonanz-Tomographie) existieelches dem Chirurgen wenige
Wochen nach Operation einer distalen Radiusfraktaeigen konnte, ob sich ein CRPS
entwickelt (94).

Die derzeit angewandten klinisch-diagnostischentekien fir das CRPS erscheinen
ausreichend sensitiv. Eine interne und externedialing bei Schmerzspezialisten
zeigte jedoch, daRR das CRPS Uberdiagnostiziert ist, Gegensatz zur

Unterdiagnostizierung bei nichtspezialisierten eig@lassenen Arzten (118).

1.5.4 Sympathikusblockaden

Sypmpathikusblockaden erfullen neben therapeutischech diagnostische und
prognostische Zwecke. Aufgrund der Vorstellung, da3Funktion des sympathischen
Nervensystemes mitverantwortlich fur die Symptokaties CRPS ist, werden
diagnostische Sympathikusblockaden durch Lokal&eéikbapplikation durchgefihrt.
Beim CRPS der oberen Extremitdt wird dabei meisi eBlockade des Ganglion
Stellatum durchgefuhrt. Ist die untere Extremitaétrbffen, kann eine diagnostische
Blockade des lumbalen Grenzstranges durchgefiimdeme Durch diese Verfahren ist
es maoglich, sympathisch unterhaltene Schmerzsyralr¢8MP) von sympathisch

unabhangigen Schmerzsyndromen (SIP) zu unterschei8gmpathikusblockaden
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wirken beim SMP nicht nur schmerzlindernd, sondkdémnen auch autonome und
motorische Symptome deutlich verbessern (8). Vaihnend und nach der Blockade
sollte ein Monitoring der Schmerzsymptomatik, deauHemperatur sowie der
Hautdurchblutung erfolgen, um den Ausfall der sythigghen Aktivitat und damit den
Erfolg der durchgefuhrten Sympathikusblockade zZkudwentieren (90).

1.6 Therapie des CRPS

Die Therapieoptionen in der Behandlung des CRPSleveaufgrund des noch nicht
vollstandig erforschten pathophysiologischen Verdtédsses in der Literatur kontrovers
diskutiert. Ein multidisziplinares Vorgehen ist gath von entscheidender Bedeutung
(66,73,118). Eine frihe Diagnose ist die Grundvssatzung fir eine erfolgreiche
Behandlung, da das Risiko einer schweren Behindedar betroffenen Extremitét
besteht, die letztendlich zur Arbeitsunfahigkehrgn kann (2,16,77,84).

Bei friihzeitigem Therapiebeginn werden sowohl daer® als auch der begleitende
Spontanschmerz positiv beeinflusst (18). Der Patigolite Uber den moglichen
Langzeitverlauf der Therapie aufgeklart werden,civel sich teilweise tUber Monate
oder Jahre erstrecken kann (72).

Nach Brihl et al. konnte eine CRPS-Subgruppen-@iffeierung in vornehmlich
vasomotorische Zeichen, neuropathische/sensorischBymptomatik und
motorisch/trophische Problematik vorteilhaft flie diherapie-Entscheidung sein (20).
Die alleinige Beseitigung von Druckschmerzen (zaBfgrund von Gipsverbanden)
kann kausal kurativ fir das distale generalisi€tiem sein und somit die Entwicklung
eines CRPS verhindern (18).

1.6.1 Medikamenttse Therapie

Die  medikamentbése  Therapie orientiert sich an  dendividuellen
Symptomenkonstellation (66). Die Wirksamkeit vorthisteroidalen Antiphlogistika
und Metamizol beim CRPS wurde bisher nicht systematuntersucht, sie werden
jedoch im Klinischen Alltag haufig angewendet. Dérksamkeit von Opioiden bei

neuropathischen Schmerzen ist hingegen durch Stbeiegt (118).
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Kortikosteroide

Im akuten Stadium der Erkrankung kann eine Korssotherapie durchgefihrt
werden, um die mdgliche entziindliche Komponentaharapieren (8). Die positive
Wirkung von Glukokortikoiden konnte in kontrolliert Studien belegt werden.
Christensen et al. konnten eine 75%-ige ReduktEmktinischen Symptomatik durch
die Applikation von 10 mg Prednisolon dreimal tagliiber einen Zeitraum von 12

Wochen zeigen (37).

Antidepressiva und Antikonvulsiva

In der Therapie von neuropathischen Schmerzen haBatikonvulsiva und
Antidepressiva einen hohen Stellenwert. Die Wirksain von Amitriptylin und
Desipramin ist bei neuropathischen Schmerzen nadbgen (8). Alternativ kbnnen
Antidepressiva der neueren Generation wie Venlafaxder Duloxetin angewendet
werden (66). Die wirksame Dosis liegt dabei unter antidepressiv wirkenden Dosis.
Die analgetische Wirkung setzt nach 1-2 Wochen dében dem Schmerz lassen sich
auch Stimmung, Schlaf und eventuelle Angste pobiiginflussen (118).

Zu den Klassischen Antikonvulsiva in der Therapgeinogener Schmerzen gehdrt vor
allem das Carbamazepin. Die Wirkweise liegt vorwred) in einer Hemmung der
Natriumkanéle, sodass hochfrequente ektope Enttgaurvermieden werden (23).
Positive Effekte konnten auch fur den Kalziumkatadker Gabapentin (1) und den erst
seit wenigen Jahren auf dem Markt befindlichen Bpagsabhéngigen
Kalziumkanalblocker Pregabalin gezeigt werden (B&ixch Kalziumkanalblocker wird
der Einstrom von Kalzium in die Nervenendigung getre. Es resultiert eine

verminderte Freisetzung von exzitatorischen Tratiemi (z.B. Glutamat).

Vasodilatantien

Unter der Vorstellung, die Perfusion zu verbessewyrden teilweise auch
Vasodilatatoren (Verapamil, Ketanserin, Pentoxiylamy appliziert (109). Dies stellt
jedoch keinen Standard in der CRPS-Therapie dar.

Calcitonin, Bisphosphonate
Calcitonin ist ein Protein, das zur Gruppe der Baprmone gehort. In der Therapie

von Phantomschmerzen zeigt mehrmals intravendsizagpés Calcitonin einen
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schmerzlindernden Effekt (39). Unter der Vorstejudal? der Schmerz beim CRPS
sympathisch unterhalten wird, stellt Calcitonin rflaéls eine therapeutische Option dar.
Der schmerzlindernde Mechanismus ist noch unklahracheinlich ist eine direkte
zentrale analgetische Wirkung durch Anhebung ddmfgczschwelle aufgrund einer
Aktivierung der serotonergen absteigenden Schmemisysteme (39). Schirmann et
al. konnten durch subkutan appliziertes humane<itGain im Hinblick auf die
erfassten Parameter (Spontanschmerz, Handkraft, mQde bilaterale
Temperaturdifferenz, Handfunktion) eine Besserumzgeken. Es zeigte sich jedoch nur
beim Odem ein signifikanter Unterschied im Verdheimur Kontrollgruppe. Unter der
Calcitoninbehandlung kam es jedoch bei 83 % dee®an zu teils gravierenden, vor
allem gastrointestinalen Nebenwirkungen (93).

Eine Schmerz- und Odemreduktion wurde auch in @md&tudien nach mehrmaligen
Calcitonin-Infusionen nachgewiesen (37,66). Diekdfiekt konnten Bickerstaff et al.
durch intranasale Calcitonin-Applikation nicht gggen (11).

Schmerzreduktion und eine motorische Funktionswesdreing konnte auch durch die
Applikation von Bisphosphonaten per os von Varermgtaal. und Adami et al.
(Clondronate, Alendronate) erzielt werden (37).pBssphonate wirken hemmend auf
die Osteoklastenaktivitat und somit hemmend auf #ieochenresorption. Bei
Osteoporose  sowie  osteolytischen  Knochenmetastasagigte sich  eine

bewegungsabhangige Schmerzlinderung (39).

Freie Radikalfanger

Im akuten Stadium wird unter anderem die intravendserapie mit Mannitol sowie die
lokale Applikation von Dimethylsulfoxid-(DMSO)-Satbangewendet (66,109). DMSO
wird in der Pharmakologie als hyperamisierende @irsighstanz fir andere Arzneimittel
(z.B. Heparin) benutzt (38). Es wirkt selbst anligfistisch und wird zur lokalen

Anwendung bei rheumatischen Beschwerden der Muskahnen und Gelenke sowie
bei Sportverletzungen aufgetragen (78). Zurmon kt kannten jedoch keine

Schmerzreduktion nach 2-monatiger Anwendung ein®SD-Creme bei CRPS-

Patienten feststellen (37).
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1.6.2 Nichtmedikamenttse Therapie

Physiotherapie

Physiotherapie stellt einen wichtigen Grundpfeitteder Therapie des CRPS dar. In der
Regel kommen krankengymnastische Ubungen zur Veebasg der Grobmotorik und
ergotherapeutische Ubungen zur Verbesserung demiéeorik, der Funktionsfahigkeit
und Koordination zur Anwendung (86). Zur Reduktaes vorhandenen Lymphddems
sollte regelmaldig manuelle Lymphdrainage durchgefiterden. Da jedoch vermehrte
Muskelarbeit eine vorhandene Entziindungssymptonsatikie Schmerzen induzieren
bzw. verstarken kénnen, sollte die Mobilisierungmer im schmerzfreien Raum
erfolgen. Ziel ist eine Verbesserung von Funktion Beweglichkeit der betroffenen
Extremitat (66,109).

Befunde aus der Grundlagenforschung zeigen, dalihmaiontrollstrukturen im
Gehirn nicht nur durch die Ausfiihrung einer Bewagusondern bereits durch deren
Vorstellung oder Beobachtung aktiviert werden (4®)fgrund dieser Tatsache setzte
Ramachandran erstmals bei Patienten mit Phantoneszhdie Spiegeltherapie ein (79).
Hierbei werden von der nicht betroffenen Extremadisgefihrte Bewegungen oder
Reize cerebral so interpretiert, als kamen diese der betroffenen, kontralateralen
Extremitat. Aufgrund von Verbesserungen in der Bgpwgsqualitdt schlugen
Altschuler et al. die Implementierung der Spiegaifipie flr die neurologische
Rehabilitation vor (4). Da unter anderem auch in Blathophysiologie des CRPS von
einer zentralnervésen Genese ausgegangen wirltl,ds¢eBpiegeltherapie eine weitere
Option in der Behandlung des CRPS dar (69). Veintutkommt es dabei zu einer
Aktivierung von Spiegelneuronen im frontalen Kortedie einen Einfluss auf das
Ausfihren von Bewegungsprogrammen haben (66,76).

Hochlagerung, Ruhigstellung (ggf. mittels Schienungxd milde kihle, feuchte
Umschlage kénnen im akuten, schmerzhaften, odesrat&tadium durchgefihrt
werden. Jede zu kraftige bzw. zu anstrengende Ntéiskgeit kann die Odembildung
fordern und sollte daher vermieden werden (72). dm Durchblutung v.a. im
chronischen, atrophen Stadium zu verbessern, korkwdrendioxidhaltige Bader

mehrmals taglich durchgefihrt werden.
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Alternative Verfahren

Auch alternative Verfahren werden zum Teil in ddreflapie des CRPS eingesetzt.
Therapieerfolge durch Akupunktur und Entspannurgst&en (Quigong) sind
beschrieben (37). Bei der transkutanen elektriséfievenstimulation (TENS) werden
elektrische Impulse, die durch die Haut auf dasvBiesystem einwirken, appliziert.
Melzack und Wall stellten 1965 die Gate control rEpée auf. Diese stellt den
theoretischen Hintergrund der TENS-Behandlung dsmnach kdnnen durch die
Stimulation der dicken, schnell leitendenB-Rasern die Neurone der Substantia
gelatinosa aktiviert werden und dadurch die Westerhg der Schmerzimpulse von den
afferenten nozizeptiven Neuronen zu den aufsteigemhhnen im Vorderseitenstrang
vermindert werden. Dieses Verfahren kann an deotiehen und kontralateralen Seite
durchgefuhrt werden (87).

Durch die Durchfiihrung von auf- und absteigendede®d konnen ebenfalls positive

Effekte auf die Schmerzsymptomatik erzielt werdés) (

1.6.3 Invasive Verfahren

Auch invasive Verfahren finden in der Therapie G&PS Einsatz.

Regionale Sympathikusblockaden

Es ist davon auszugehen, dafd bis zu 80 % der Ratient CRPS einen sympathisch
unterhaltenen Schmerz (SMP) aufweisen (86). Zdig eiagnostische Blockade (s.
Kap. 1.5 Diagnostik) einen positiven Erfolg, sinetitere therapeutische Blockaden
gerechtfertigt und indiziert. Tendenziell schei¢ &tellatumblockade fur die obere
bzw. die lumbale Grenzstrangblockade (evil. Pesldunasthesie) fur die untere
Extremitat der intravendsen regionalen Sympathg®ly(s.u.) mit Guanethidin

Uberlegen zu sein.

Therapieerfolge unter Verwendung unterschiedlichktekalanasthetika, Opiode und
Coanalgetika (z.B. Clonidin) sind durch zahlreicBtidien belegt (1,53,80,82,116).
Nach epiduraler Clonidin-Applikation konnten Rauakt al. eine signifikante

Schmerzreduktion nachweisen (37). Dies stellte gadkeinen Pradiktor hinsichtlich

des Langzeitresultates dar (14). Eine pharmakatbgis Sympathikolyse sollte

frihzeitig erfolgen, da der Nutzen im frihen StadigroRer ist. Solange eine
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vasospastische Komponente vorherrscht, scheintmdidikamenttse Sympathikolyse

wirksamer als physikalische MaRnahmen (72).

Intravendse regionale Sympathikolyse (IVRS)

Eine weitere Therapieoption ist die regionale wérsdse Applikation von Guanethidin
oder Dimethylsulfoxid (DMSO). Geertzen et al. zeigtdiesbeziglich eine bessere
Wirksamkeit von DMSO (43). Andere Untersuchungengtea hingegen keinen
positiven Effekt hinsichtlich der intravenésen DM&Pplikation (37). Poplwaski et al.
erzielten Erfolge mittels intraventser Blockadergstehend aus Lidocaine und

Methylprednisolon (77).

Ganglionare Opioidapplikation (GLOA)

Eine weitere Moglichkeit, die sympathische AktiviZu beeinflussen, besteht in der
ganglionaren lokalen Opioidapplikation an den Gstrang (z.B. Buprenorphin). Mit

diesem Verfahren wird die sympathische Aktivitathtiblockiert. Vorstellbar ist jedoch

eine Modulation des Entladungsmusters der sympuditbis Neurone durch an ihrer
Oberflache exprimierten Opioidrezeptoren. Dies&atrmere Technik hat zum Teil

einen vergleichbaren Effekt wie die Sympathikuskéate (8).

Spinal cord stimulation (SCS)

Die Wirksamkeit einer rickenmarksnahen elektriscBeémulation beim CRPS wird in
der Literatur kontrovers diskutiert. In einer Ubenssarbeit von Turner et al. konnte
zwar keine Funktionsverbesserung, jedoch eine Sdnetuktion an der betroffenen

Extremitat gezeigt werden (66,106).

Sympathektomie
Kommt es beim chronischen CRPS zu einer Schmerktiedu durch

Sympathikusblockaden, kann eine chirurgische Syhgiabmie erwogen werden (86).

Amputation

Als ultima ratio in der Therapie des CRPS bei thien@fraktaren Schmerzen sowie
nicht akzeptabler motorischer Beeintrachtigung wirder Literatur die Amputation der
betroffenen Extremitat beschrieben. Es sind jedaghEinzelfalle bekannt (50,55,115).
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Vor dem Hintergrund eines zentralnervosen Prozesseseuronaler Plastizitat stellt

dieses Vorgehen in der Schmerzambulanz der LMUcje#eine Therapieoption dar.

1.6.4 Pravention
Zollinger et al. konnten durch frihzeitige Vitam®-Applikation eine signifikante
CRPS-Inzidenz nach 12 Monaten nachweisen (121).pPreperative Guanathidine-

Injektionen hatte keinen protektiven Effekt (49).
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2 Fragestellung und Ziel der Untersuchung

Das klinische Bild des CRPS ist sehr heterogen wmderliegt ausgepragten
Schwankungen im Krankheitsverlauf. Initial scheingie typischen Zeichen eines
inflammatorischen Prozesses fuihrend zu sein. Aubenond trophische Veranderungen
treten in unterschiedlichem Ausmal3, vor allem zwgiBe der Erkrankung auf. Im
chronischen Stadium kdnnen dystrophe und atropheeB®/erdnderungen zu teils
gravierenden Funktionsbeeintrdchtigungen und somut Einschrankungen des
Alltagslebens fuhren (16,18,66,115). Eine erheblichverschlechterung der
Heilungsprognose scheint mit dem Ubergang in eirordbches Stadium nach 12
Monaten verknUpft zu sein (45). Die frihzeitige dnasestellung und der Beginn einer
multimodalen, symptombezogenen Therapie ist voecheidender Bedeutung fur den
weiteren Krankheitsverlauf und das Therapiezieleeiweitgehenden restitutio ad
integrum.

In der Literatur finden sich nur wenige Angabenidher, wie sich der Krankeitsverlauf
in Sensorik, Autonomie, Trophik und Motorik in emadentischen Patientenkollektiv
andert. In einigen Studien mit relativ geringer |Eal werden Teilbereiche (z.B.
Sudomotorik, Temperaturentwicklung) an prospektiRatientenkollektiven im Verlauf
untersucht (13,14). Die wenigen Studien mit grofdeatientenzahl vergleichen
lediglich Patienten mit unterschiedlicher Krankbé#uer miteinander (16,115).

In der vorliegenden Arbeit werden an einem Patigmbektiv mit akutem CRPS Typ |
der oberen Extremitat Verdnderungen in Sensorikp@amie, Trophik und Motorik
prospektiv im Erkrankungsverlauf von 18 Monatenethyiert.

Die Ergebnisse werden mit denen eines zweitenratikollektives verglichen, in dem
die Diagnosestellung CRPS der oberen Extremitathdehnittlich seit 42 Monaten
besteht.

Da sich in den letzten Jahren die Anzeichen eieetralnervosen Genese des CRPS
mehren (14,29,41,56), wurde nicht nur die betr@dfesondern auch die kontralaterale
Extremitat nach den gleichen Kriterien untersucht.

Ziel dieser Arbeit ist es, sensible, autonome, lieghe und motorische Veranderungen

von Erkrankungsbeginn hin zum chronischen Stadium der betroffenen und



2 Fragestellung und Ziel der Untersuchung 34

kontralateralen Extremitat zu detektieren, um dsrblinweise Uber die letzlich bis

heute noch nicht vollstandig geklarte Pathophysjielales CRPS gewinnen zu kénnen.
Die Fragestellung der vorliegenden Arbeit lautdteta

1. Wie entwickelt sich die sensorische, autonome, hisghe und motorische
Symptomatik beim CRPS Uber 18 Monate unter Staricerrapie?

2. Wie ist die Symptomatik der Patienten mit chronsthCRPS im Vergleich
zum prospektiv beobachteten Patientenkollektivakittem CRPS?

3. Beschrénken sich die Verdnderungen im Verlauf dé&P® nur auf die
betroffene Extremitat oder wirkt sich die Erkranguauch auf die initial nicht

betroffene, kontralaterale Extremitéat aus?



3 Material und Methoden 35

3 Material und Methoden

3.1 Patientenkollektiv und Patientenrekrutierung

Nach Erstellung des Studiendesigns und nach Zustimgnder Ethikkommission der
medizinischen Fakultdt der Ludwig-Maximilians-Unisgat Munchen wurden 31
Patienten mit akutem CRPS in die prospektive Stantigeschlossen.

Die Einschlusskriterien in diesem PatientenkolleKtm folgenden Patientenkollektiv

mit akutem CRPS genannt) waren :

» Erfullung der nach Bruhl 1999 revidierten IASP Diagekriterien eines
CRPS der oberen Extremitat (s. Kap. 1.1).
» Beginn der CRPS-Symptomatik in den letzten 4 Mamate

Daneben wurden 277 Patienten, die sich in deneletztJahren aufgrund eines CRPS
der oberen Extremitat in unserer Schmerzambulaner eBehandlung unterzogen
hatten, schriftlich gebeten, an einer UntersuchaurgEvaluation der Symptomatik des
chronischen CRPS teilzunehmen. 118 Patienten &kl&ich hierzu bereit.

Die Einschlusskriterien in diesem Patientenkolleitm folgenden Patientenkollektiv
mit chronischem CRPS genannt) waren :

» Erfullung der IASP-Kriterien bzw. der nach Brihl9Brevidierten IASP
Diagnosekriterien eines CRPS der oberen Extremitéat.
» Beginn der CRPS-Symptomatik vor 12 Monaten oddrdrii

Alle Patienten wurden vor Einholung ihrer Zustimmungenau uUber den
Untersuchungsablauf, die Zielsetzung und den AbtkufStudie sowohl mundlich als
auch schriftlich aufgeklart. Nach einer ausreichemgjeraumten Bedenkzeit gaben 31
Patienten mit akutem CRPS und 118 Patienten maneschem CRPS ihre schriftliche
Einwilligung zur Studienteilnahme ab. Auf die Frdiigkeit sowie den jederzeit
maoglichen Studienabbruch ohne nachteilige Auswigkwuf die weitere Therapie

wurde explizit hingewiesen.
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Die Untersuchungen fanden im Einklang mit den Gsditzen der Deklaration von
Helsinki (zuletzt noveliert 2002 in Washington)tsta

Nach 17 Monaten wurden alle 31 Patienten mit aku@RPS schriftich und
telefonisch gebeten, an der Zweituntersuchung ris&HMonaten teilzunehmen. 18
Patienten wurden daraufhin vorstellig. 13 Patiemiahmen aus uns nicht bekannten,

personlichen Beweggriinden nicht mehr an der Zwisbtanchung teil.

3.2 Studienort

Alle Patienten wurden in einem eigens daflr vorgesen, klimatisierten
Untersuchungszimmer der Schmerzambulanz des Khmsk@roRhadern der LMU
untersucht. Die Raumtemperatur wurde zuvor gemesiedmimentiert und lag bei allen

Untersuchungen zwischen 24 °C und 26 °C.

3.3 Studienablauf

Nach einem ausfuhrlichen Anamnesegesprach, der urleessuchung, der
Diagnosestellung, der Einwilligung in die Studievs® der eingeleiteten spezifischen
Therapie wurde mit dem Patienten eine zeithahe ¥iedistellung vereinbart. Bei
dieser wurden alle nun folgenden Untersuchungsvgga erklart. Der
Untersuchungsbeginn erfolgte friihestens 30 Minntesh Betreten des Studienraumes.
Somit konnte sich der Patient und die betroffenendHan die Raumtemperatur

anpassen.

3.4 Datenanalyse

Die erhobenen demographischen und klinischen Datearden in einem
Statistikprogramm (SPSS 16) der Firma SPSS (Chjcaif®A) dokumentiert und
ausgewertet. Die Messparameter und klinischen Mal&mwurden deskriptiv beurteilt.
Fur die Auswertung von intervall-skalierten Datenrde der t-Test fur verbundene

Stichproben, fir kategoriale Variablen der Wilcoxbest verwendet. Der Test auf
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Normalverteilung wurde mittels Kolmogoroph-SmirngvTest durchgefihrt. Die
statistische Signifikanz wurde bei p < 0,05 festgel Die Grafiken wurden mit dem
Grafikprogramm ,SigmaPlot 10“ der Firma SYSTAT Sedre GmbH (Erkrath,
Deutschland) erstellt.

3.5 Untersuchung der Patienten

Die Untersuchung erfolgte mittels eines standaedisn Handuntersuchungsbogens.
Dieser wurde speziell fur Patienten mit CRPS deereb Extremitat von den
Mitarbeitern der Schmerzambulanz des Klinikums Gealern entwickelt und schloss
die Untersuchung von Trophik, Sensibilitat, Schrnmgensitat/-lokalisation, Motorik
und Kraft der betroffenen (erkrankten) und kontexaen (gesunden) Hand ein.
Dokumentiert wurden weiterhin das Datum des auslime Ereignisses (sofern
eruierbar), Beginn der CRPS-Symptomatik, Datum Biexgnosestellung, Handigkeit
des Patienten sowie das Untersuchungsdatum. Dielkrih wurde mittels eines
Newtonmeters objektiviert. Die aktuelle Hauttemperdoeider Handriicken wurde mit
einem Infrarotermometer bestimmt. Die Odemmessurfplgée indirekt mittels

Handvolumetrie.

3.5.1 Untersuchung der sensorischen Symptomatik
3.5.1.1 Taktile Hypasthesie, mechanische Hyperalgesind mechanisch-

dynamische Allodynie
Durch leichte Beruhrung mit den Fingern des Unteisus an der gesamten oberen
Hand wurde das Vorhandensein eitaktilen Hypasthaie tiberprift.
Mit einem standardisierten 256 mN Pin-Prick des tBehen Forschungsverbundes
Neuropathischer Schmerz wurde die Spitz-StumpfiDiskation getestet und das
Vorhandensein einemechanischen Hyperalgesi¢schmerzhafte Reize werden im
Vergleich zur Gegenseite als verstarkt schmerarafifunden) notiert.
Zur Bestimmung einer mechanisch-dynamischen Allaglymurde an der betroffenen
und kontralateralen Hand die Beriihrungsempfindiihides Patienten mit einem

Zobelpinsel getestet (84). Es wurde besonders aad Worhandensein einer
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mechanisch-dynamischen Allodynie(ein nicht schmerzhafter Reiz wird als
schmerzhaft empfunden) geachtet.

Dokumentiert wurde jeweils das Vorhandensein bzwehlén der jeweiligen
Symptomatik an der betroffenen und kontralater&beiemitat.

3.5.1.2 Schmerzsymptomatik

Der Patient wurde gebeten, vorhandeReheschmerzenanhand einer visuellen
Analogskala (VAS) von 0 bis 10 (ganze Zahlen), wdbkeinen Schmerz und 10 den
maximal vorstellbaren Schmerz darstellen soll, geben. Es wurden jeweils die
Angaben in ganzen Zahlen fur die betroffene undrataterale Hand dokumentiert.
Weiterhin wurden vorhanderigelastungsschmerzeder HandeEllbogengelenk-und
Schultergelenkschmerzenan der betroffenen und kontralateralen Extremitat
dokumentiert (vorhanden/nicht vorhanden). Standade Belastungsreize wurde
hierbei nicht durchgefuhrt. Die erhobenen Datend siein subjektiv auf die
unterschiedlichen Belastungssituationen im Alltagizkzufthren. Eine Objektivierung

der Schmerzintensitat war somit nicht moglich.

3.5.2 Untersuchung der autonomen und trophischen 8yptomatik

3.5.2.1 Temperatur

Zur Temperaturmessung wurde ein Infrarotthermometér Laser und 20:1-Optik

Proscan®510 (Dostmann electronic GmbH, WertheineiRgzheim, Deutschland)

verwendet. Der Messbereich des Thermometers lwgichen —32 °C und +510 °C.
Die Systemgenauigkeit betragt +/- 1 % zwischen 1bf€ 510 °C. Die gemessene
Temperatur wird mit einer Genauigkeit von 1/10 1€ @inem Display angezeigt. Die
Ansprechzeit betragt 0,3 Sekunden. Der Emissiodsdratragt 0,1 — 1,0. Der
Messbereich wird mittels eines Lasers (<1mW, KlaBage Strahlengang mit 9mm

Offset) angezeigt. Diese Daten gelten fur eine Wmggstemperatur von 0 °C bis 50
°C.

Der Patient musste sich vor Durchfiihrung des Testslestens 30 Minuten im Raum
aufhalten. Die Raumtemperatur wurde mittels einéd-Raumthermometers ermittelt.

Diese betrug zwischen 24 °C und 26 °C. Die Tolem&z Thermometers liegt bei +/-
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0,7 °C im Bereich von 0 °C bis 50 °C. Der Patientae gebeten, beide Hande mit der
Handflache nach unten vor sich auf den Tisch zeredgs durften weder kalte noch
warme Gegenstande beruhrt werden. Der Untersuchekienie die Messpunkte mit
einem Kugelschreiber. Die Punkte lagen an beidemdeid auf der dorsalen Seite der
Hand, auf Hohe der Mitte des 3. Metacarpalknochewns, sichtbaren Venen und
Haaren entfernt. Das Infrarotthermometer wurdeiirera Winkel von 90° zur Haut
gehalten. Die Durchfihrung der Untersuchung eréolgtzeitlich dichter Abfolge. Die
Hautoberflache musste trocken und sauber sein.siBeker Behaarung wurde eine
Rasur durchgefiihrt, da sich bei zu starker Behaaunkorrekte Messwerte ergeben.
Dies ist zurlckzufuhren auf die Tatsache, dal3 sligh Oberflache aus ,warmer
Hautoberflache* sowie einem unbekannten Anteil akalter Behaarung®
zusammensetzt. Es wurde in einem Abstand von 4 oemegsen. Jeder
Untersuchungspunkt wurde jeweils dreimal gemed3@nAbsolutwerte wurden notiert
und gemittelt. Danach wurde die Differenz zwisclen kontralateralen dorsalen Seite

berechnet.

. .|

Abb. 2 Inffarot-Thermographie .
3.5.2.2 Odem und Handvolumetrie
Durch Inspektion der oberen Extremitat beidseitsdeudas Vorhandensein eines

Odems deskriptiv beurteilt und als vorhanden bzehtrvorhanden dokumentiert.
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Die Objektivierung eines Odems wurde mittels Hamdwetrie durchgefiihrt. Dieses
Verfahren stellt in der Literatur ein gangiges \amren dar (7,11,118). Das
Handvolumeter (Abb. 17) ist ein nach oben gedfin€aader mit einer Grundflache
von 14 cm x 14 cm und einer Hohe von 35 cm. Auéeidodhe von 30 cm befindet sich
eine Ausgusstille. Bis zur Hohe der Ausgusstillenkdas Handvolumeter mit 5,88
Litern Wasser beflllt werden (14 cm x 14 cm x 30).cBas Gefald wurde von den
Mitarbeitern der Medizintechnik des Klinikums Gralern aus transparentem
Acrylglas angefertigt. Auf einer Hohe von 15 cm derein Acrylstab mit einem
Durchmesser von 1,5 cm befestigt. Dieser dient Hindauflageflache. Das
Handvolumeter muss bei der Durchfiuhrung der Untdnsng auf einer geraden
Oberflache stehen. Es wird mit Leitungswasser fefitelches eine Temperatur von
24 °C bis 26 °C aufweist, bis Wasser aus der Augglis flieRt. Nach Sistieren des
Wasserflusses aus der Ausgusstille und glatter éhassrflache wird der Patient
gebeten, Schmuck und Kleidung der zu untersucheddremitat abzulegen. Die
Untersuchung beginnt mit der nicht erkrankten Habém Patienten wird der

Untersuchungsvorgang mit folgenden Worten erklart :

,Dies ist eine Untersuchung zur Bestimmung des Wwans ihrer Hand.
Tauchen sie bitte gleich auf mein Kommando ihreheigespreizte Hand
langsam in den Behélter ein. Der Daumen der Harllie sdabei auf den
Ausgang der Ausgusstllle zeigen. Berlhren sie bEimauchen nicht die
Seitenwande des Behélters. Tauchen sie die Handie$oein, bis ihr
Handzwischenraum zwischen dem Mittel- und dem Zwiger leichten Kontakt
mit der eingebauten Querstange hat. Wenn sie Komtak der Querstange
haben, lassen sie ihre Hand auf der Stange ruhatertsie die Hand ruhig in
dieser Position und bewegen sie sie nicht meht. \l#esn der Wasserausfluss
aus der Ausgusstille stoppt und der Messzylinder nor entfernt wurde,

konnen sie ihre Hand aus dem GefalR herausnehmen.”

Die Untersuchung wird in fur den Patienten bequestehender Position durchgefthrt.
Das wahrend der Untersuchung aus der AusgusstiB&etende Wasser wird mit

einem 500 Milliliter Messzylinder aufgefangen. Dahawird es in einen 100 Milliliter
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Messzylinder mit 2 Milliliter-Inkrementen fraktiomit umgefillt. Das gemessene
Gesamtvolumen entspricht dem zuvor eingetauchtéremitatenvolumen. Dieses wird
in Milliliter notiert. Dieses Vorgehen wird mit ddyetroffenen Hand wiederholt. Die
Differenz der gemessenen Volumina wird auf dem ksotehungsbogen notiert.

Abb. 3 Handvolumetrie

3.5.2.3 Sudomotorik

Eine vermehrte bzw. vermindert8&chweil3sekretionder dorsalen und palmaren
Handflache wurde durch Bestreichen mit den Fingades Untersuchers deskriptiv
(vorhanden/nicht vorhanden) beurteilt. Eine fuhdbaBeitendifferenz zwischen
betroffener und kontralateraler Extremitat wurd&uwoentiert

3.5.2.4 Nagel-/Haarwachstumsstérung, Glanzhaut, Hafarbe
Durch genaue Inspektion der oberen Extremitat léglskonnten ein gestortes
(vermehrtes/vermindertesFingernagelwachstum, Haarwachstunmeine Glanzhaut

sowie eine Storung détautfarbedeskriptiv diagnostiziert und dokumentiert werden.
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3.5.3 Untersuchung der Kraft und Motorik

3.5.3.1 Kraft

Die Messung der Hand-/Fingerkraft beider Hande lgi#o mit einem digitalen
Newtonmeter (CT 3001, Fa. CITEC®, Haren, Hollanegissbereich 0 bis 500 Newton,
Genauigkeit der Messzelle 0,1 %, Genauigkeit desplBys 0,1 %, Gewicht 250
Gramm). Vor Beginn der Untersuchung wurde dem Ragie der
Untersuchungsvorgang erklart und beispielhaft vidiige. Zuerst wurde mit Hilfe eines
Fingerapplikators die maximale Kraftentwicklung beDurchfihrung des
Pinzettengriffes (Abb. 4), danach die Kraftentwickd im Dreipunktgriff (Abb. 5)
gemessen. AbschlieRend wurde mit einem Armapplikatdie maximale
Kraftentwicklung beim Faustschluss (Abb. 6) objeltit. Es wurde zuerst die nicht
erkrankte/gesunde Hand untersucht. Insgesamt wyedegils drei Messdurchgangen
im Pinzettengriff, Dreipunktgriff und Faustschlubgider Hande durchgefiihrt. Die
Ergebnisse wurden in Newtonmeter (10 Newton entsigre 1,012 Kilopoundkp], 1
kp entspricht 9,806 kg x nf/$ dokumentiert und gemittelt. Die jeweilige Kraffdrenz
zur kontralateralen Hand wurde errechnet (s. Kagelnisse).

Abb. 4 Pinzettengriff Abb. 5 Dreipunktgriff Abb. 6 Faustgriff

3.5.3.2 Fingerbeweglichkeit
Der Fingerkuppen-Hohlhand-Abstand (FHAY definiert als Abstand der Fingerkuppe
des am schlechtesten zu flektierenden Fingers zoihlhdnd bei Versuch, den

kompletten Faustschluss durchzufiihren (Abb. 8).
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Das Oppositionsdefizit (OD)st definiert als Abstand zwischen Daumenkuppe und
Kleinfingerkuppe beim Versuch, diese einander bemiilzu lassen (Abb. 7).

Die Handspanne (HS)st definiert als Abstand zwischen Daumenfingepgeipind
Kleinfingerkuppe bei maximal gespreizter, planenéiéche (Abb. 9).

FHA, OD und HS wurden in Zentimetern (cm) unter Abg der ersten Dezimalstelle
sowohl an der betroffenen als auch an der konén@ktn Hand gemessen und

dokumentiert.
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Abb. 7 Oppositionsdeizit— Abb. 8 Fingerkuppen- Abb 9 Handspanne
Hohlhandabstand

3.5.3.3 Bewegungsumfang in Freiheitsgraden

Die Daumenabduktion(Abb. 10) zur Palmarebene sowie ditandgelenkextension
(Abb. 11) und flexion (Abb. 12) wurden nach der Neutral-Null-Methode mihem
standardisierten Winkelmesser (Fa. Bauerfeind, efeoda-Triebes) bestimmt und fur

die betroffene und kontralaterale Seite in ganzead@’) dokumentiert.

Abb. 10 Abb. 11 Abb. 12
Daumenabduktion Handgelenkextension Handgelenkfigéon

3.5.3.4 Kleiner und grolRer Faustschluss

Die Mdglichkeit desleinen Faustschlussegurde definiert als vollstandige Flexion in
den distalen (90°) und proximalen Interphalangdaigesn (Abb. 13).

Der groRBe Faustschlusswurde definiert als vollstandige Flexion in den
Metakarpophalangealgelenken (90°) (Abb. 14).

Es wurde zwischen Méglichkeit und Einschrankungetsthieden und die jeweiligen

Untersuchungsergebnisse fur die betroffene undrélatérale Hand dokumentiert.
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Abb. 13 Kleine Faust 3 Abb.14. Grol3e Faust

3.5.3.5 Fingerextension, Unterarmpronation/-supinabn

Die Uberstreckung in den Metakarpophalangealgelefikermal bis 10° mdglich) wird
als Fingerextension bezeichnet. Dokumentiert wurde die Mdoglichkeit bzw
Einschrankung dieser Funktion an beiden Handen .(Abp

Die vollstandig mogliche (90°) bzw. eingeschranksonation und Supinationim
Unterarm beider Extremitaten wurde als mdoglich bemgeschrankt dokumentiert.
(Abb. 16 und Abb. 17).

Abb. 15 Abb. 16 Abb. 17
Fingerextension Unterarmpronation Unterarmsupinaion

3.5.3.6 Schirzen-/Hinterhauptsgriff

Der Schirzenbzw. Hinterhauptsgriffwurde definiert als Bertuhrung der Fingerkuppen
beider Hande auf HOohe der dorsalen lumbalen bzwsaten zervikalen Wirbelsaule
(Abb. 18 und Abb. 19).

Die Mdglichkeit bzw. Einschrankung dieser Bewegaugsihrung wurde im

Seitenvergleich dokumentiert.



3 Material und Methoden 45

Abb. 18 Schiirzengriff Abb. 19 Hinterhauptsgrif

3.6 Durchgefiihrte Standardtherapie der Patienten miCRPS

Alle 31 Patienten mit akutem CRPS wurden nach einstandardisierten
Therapieregime behandelt. Bis zum Abklingen des nidewurde manuelle
Lymphdrainage verordnet. Krankengymnastik und Hrg@pie wurden nach Ermessen
des behandelnden Physiotherapeuten weitergefiihg. redikamentdse Therapie
basierte auf dem WHO-Stufen-Schema. Neben nicbideden Antiphlogistika (z.B.
Diclofenac) wurden auch die bei neuropathischen nfg&chsyndromen géangigen
Koanalgetika Amitriptylin (Antidepressivum; 25-75gmpro Tag) und Gabapentin
(Antikonvulsiva; 900-2700 mg pro Tag) appliziertomhte dadurch keine adaquate
Schmerzlinderung erzielt werden (SchmerzintensitBlRS 4/10), wurden gemal dem
WHO-Stufen-Schema schwach wirksame Opioide (TramoadZ0-600mg retard pro
Tag oder Tilidin/Naloxon 200/16-600/48 mg retard piag) erganzt. Zu dieser, fur alle
Patienten identischen Basistherapie, wurden begexinPatienten nach Mal3gabe des
jeweiligen Therapeuten zuséatzlich verschiedene, $ERbezifische Therapien
eingesetzt. 14 Patienten erhielten Calzitonin hsigtlich als Nasenspray. 6 Patienten
unterzogen sich einer Stellatumblockade und 2 Rtatie erhielten eine intraventse
regionale Sympathikolyse mit Guanethidin. Ein Ratigurde zusatzlich mittels GLOA
des Ganglion Stellatum therapiert. Die Dosierunigraémpfohlenen Medikamente
erfolgte nach Einschatzung des behandelnden Faebarz

Aufgrund des Studiendesigns konnte die TherapidPdéenten mit chronischem CRPS
nicht kontrolliert durchgefihrt werden. Diese Patin erhielten jedoch alle eine
medikamentdse, krankengymnastische und ergothdrsgi®e Behandlung gemal den
Standards der Schmerzambulanz des Klinikums Graha®iese war der Therapie

des Patientenkollektivs mit akutem CRPS ahnlich.
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4 Ergebnisse

Alle erhobenen Daten zeigten eine Normalverteiliategorial untersuchte Merkmale
werden im Folgenden prozentual als pathologischig@figkeiten zur Gesamtzahl des
jeweiligen Patientenkollektivs und als Absolutwarngegeben, intervallskalierte Daten

hingegen als Mittelwett Standardfehler des Mittelwertes (MAZEM).

4.1 Demographische Daten

4.1.1 Akutes CRPS

In die Studie wurden insgesamt 31 Patienten miteaRUCRPS Typ | der oberen
Extremitat eingeschlossen. 27 (87,1 %) dieser matewaren weiblichen, 4 (12,9 %)
Patienten mannlichen Geschlechtes. Das mittlerer Adetrug 54,61,1 Jahre. Der
jungste Patient war 32 Jahre, der alteste PatedaBre alt. 25 (80 %) Patienten waren
Rechtshander, ein Patient (3 %) Linkshander unatiefen beidhandig (6,1 %). Bei
drei Patienten wurde die Handigkeit nicht erfagsi 18 Patienten (58,1%) lag ein
CRPS an der rechten, bei 13 Patienten (41,9 %galinten oberen Extremitat vor.

Die mittlere Erkrankungsdauer zum Zeitpunkt dertirersuchung lag bei 26,9
Monaten (ca. 4 Wochen). Zur Reevaluation nach 18 Monaten wurbierPatienten

vorstellig. Die Atiologie des CRPS ist in Grafildargestellt.

B Radiusfraktur (OP)

B Radiusfrakiur (konservativ)
B Kamaltunnelsyndrom (OP)
B Sonstige Frakturen OEx
OBagatellirauma

BOP der OEx ohne Fraktur
@ Rhizarthrose (OF)

Grafik 1 Atiologie des CRPS im akuten Patientenkollektiv (n = 31); OP = Operation,
OEX = obere Extremitat
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4.1.2 Chronisches CRPS

Es wurden insgesamt 118 Patienten mit einem cloloais CRPS untersucht. 91 (77,1
%) dieser Patienten waren weiblichen, 27 (22,9 %hmichen Geschlechtes mit einem
durchschnittlichen Alter von 58:12,3 Jahren. Der jlingste Patient war zum
Untersuchungszeitpunkt 20 Jahre, der alteste R&#edahre alt. Die durchschnittliche
Dauer der Erkrankung betrug zum Untersuchungsz#itpdl,%22,7 Monate. 102
Patienten (86,4 %) waren rechts-, 8 Patienten ¥6),8inks- und 7 Patienten (5,9 %)
beidhandig. Zu einem Patienten fehlen Angaben dleeHandigkeit. Bei 62 Patienten
(52,5 %) lag ein CRPS an der rechten oberen Extégniiei 56 Patienten (47,5 %) an
der linken oberen Extremitat vor. Die Atiologie d@RPS ist in Grafik 2 dargestellt.

M Radiusfraktur (OP)
I{ e 2 Radiusfraktur (konservativ)

B Karpaltunnelsyndrom (OP)

B Sonstige Frakturen OEx

16%

OBagatelitrauma

B OP der OEx ohne Fraktur
O Merbus Dupuytren (OP)
B Sonstige Frakturen OEx

11%

8%

Grafik 2 Atiologie des CRPS im chronischen Patientenkollektiv (n = 118); OP = Operation,
OEx =obere Extremitat

4.2 Sensorische Symptomatik

4.2.1 Hypasthesie

Bei Erstvorstellung lag bei 19 Patienten (61,3 %i)akutem CRPS an der betroffenen
Extremitat eine taktile Hypasthesie vor, welche Wéiedervorstellung noch bei 8
Patienten (44,4 %) nachweisbar war. Der Rickgang Higasthesie war jedoch

statistisch nicht signifikant (p = 0,18). Im Gegatashierzu zeigte sich bei Patienten mit
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chronischem CRPS bei 13 Patienten (11,1 %) eindildaklypasthesie an der
betroffenen Extremitat. An der kontralateralen &&g bei Patienten mit akutem CRPS
zu keinem Zeitpunkt eine taktile Hypasthesie vond uediglich ein Patient mit
chronischem CRPS wies an dieser Seite eine takyieisthesie auf.

Patienten mit chronischem CRPS wiesen eine sigmifik taktile Hypasthesie an der

betroffenen Extremitat im Vergleich zur Gegensaeiié(p = 0,001) (siehe Grafik 3).
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betroffene Hand kontralaterale Hand

Grafik 3 Hypasthesie zu Beginn (al), nhach 18 Monaten (a2) sowie im
chronischen (c) CRPS-Stadium; ++p<0,01 zu kontralateral

4.2.2 Hyperalgesie

Eine Hyperalgesie lag bei Erstvorstellung bei Pé¢ie mit akutem CRPS bei 25
Patienten (80,6 %) an der betroffenen Extremitdt deese wiesen noch 5 Patienten
(27,8%) bei Wiedervorstellung auf.

Der Anteil der Patienten mit chronischem CRPS ungédfalgesie an der betroffenen
Extremitat lag mit 29,1 % (34 Patienten) hoher lzés der Verlaufbeobachtung der
akuten CRPS Patienten.

An der kontralateralen Extremitat zeigte sich batidhten mit akutem CRPS keine
Hyperalgesie bei Erstvorstellung, jedoch bei 2 draéin (11,1 %) nach 18 Monaten.
Auch in der Gruppe der chronischen CRPS Patierdgneine Hyperalgesie bei 2

Patienten (1,7%) an der kontralateralen Extremiét
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Der Anteil der Patienten mit akutem CRPS und Hyigesae an der betroffenen
Extremitat nahm im Verlauf signifikant ab (p = 0)08nd war zum Zeitpunkt der
Wiedervorstellung gegenuber der kontralateralendHaicht mehr erhdht (p = 0,18).
Patienten mit chronischem CRPS litten jedoch verinah einer Hyperalgesie der
betroffenen Extremitat (p = 0,00) (siehe Grafik 4).

4.2.3 Mechanisch dynamische Allodynie

Bei Erstvorstellung lag bei 11 Patienten (35,5 %t)akutem CRPS an der betroffenen
Extremitat eine mechanisch dynamische Allodynie .voDiese war bei
Wiedervorstellung noch bei 2 Patienten (11,1 %) diagnostizieren. An der
kontralateralen Seite wies bei Patienten mit aku@RPS bei Wiedervorstellung ein
Patient (5,6 %) eine mechanisch-dynamische Alloglyauf, wohingegen keine
Allodynie an der kontralateralen Seite bei Ersttalhgng zu diagnostizieren war.
Ebenfalls wurde keine Allodynie bei Patienten mhranischem CRPS an der
kontralateralen Seite festgestellt, jedoch bei @eRten (5,1%) an der betroffenen
Extremitat.

Die Allodynie nahm im Verlauf an der betroffenentiexnitat bei Patienten mit akutem
CRPS nicht ab (p = 0,32) und war bei Patienten c¢hitonischem CRPS an der
betroffenen Hand signifikant haufiger (p = 0,01giebe Grafik 4).

10
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betroffene kontralaterale betroffene kontralaterale
Hand Hand Hand Hand

Grafik 4 Hyperalgesie und mechanisch-dynamischer Allodynie zu Beginn (a1), nach 18
Monaten (a2) sowie im chronischen (c) CRPS-Stadium; *p<0,05; +p<0,05/++p<0,01 zu
kontralateral

4.2.4 Ruheschmerz
Patienten mit akutem CRPS gaben einen durchsctingti Ruheschmerz von NRS

3,0t0,5 bei Erstvorstellung und NRS (X5 bei Wiedervorstellung an der betroffenen
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Extremitat an. Der Ruheschmerz in der Gruppe dexntbchen CRPS Patienten lag mit
NRS 2,80,3 an der betroffenen Extremitdt dazwischen. Derclischnittliche
Ruheschmerz lag sowohl in der Gruppe der akutenaatsh chronischen CRPS
Patienten an der kontralateralen Seite zu jedempudit unter NRS 0,2.

Der Ruheschmerz nahm bei Patienten mit akutem GRP%erlauf an der betroffenen
Extremitat nicht signifikant ab (p = 0,65). Die htene Extremitat war bei
Zweitvorstellung gegentber der kontralateralen Hawthmerzhafter (p = 0,05).
Patienten mit chronischem CRPS wiesen signifikariRgre Schmerzen an der
betroffenen Extremitat auf (p = 0,00) (siehe Gr&ijk
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betroffene kontralaterale betroffene kontralaterale
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Grafik 5 Ruheschmerz zu Beginn (a1), nach 18 Grafik 6 Belastungsschmerz zu Beginn (a1), nach
Monaten (a2) sowie im chronischen (c) CRPS- 18 Monaten (a2) sowie im chronischen (c) CRPS-
Stadium; MW + SEM; +p<0,05/++p<0,01 zu Stadium; ++p<0,01 zu kontralateral

kontralateral

4.2.5 Belastungsschmerz

Bei Erstvorstellung schilderten 30 Patienten (9603, bei Wiedervorstellung 15
Patienten (83,3 %) mit akutem CRPS belastungsaldgin§chmerzen an der
betroffenen Extremitat. Auch 80,3 % (94 Patientde) Patienten mit chronischem
CRPS wiesen belastungsabhangige Schmerzen antdefdyeen Extremitat auf.
Patienten mit akutem CRPS gaben bei Erstvorstelkaigen belastungsabhéngigen
Schmerz an der kontralateralen Seite an, dieserjedaxch bei 2 Patienten (11,1 %)
nach 18 Monaten vorhanden. Ebenfalls 11,1 % dereiah (13 Patienten) mit
chronischem CRPS litten an belastungsabhangigemé&ekn der kontralateralen
Extremitat.
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Bei Patienten mit akutem CRPS kam es im Verlaukemer signifikanten Abnahme
der Schmerzen bei Belastung (p = 0,08). Diese wherPatienten mit chronischem
CRPS signifikant haufiger an der betroffenen Haoderheben (p = 0,00, n = 117)
(siehe Grafik 6).

4.2.6 Ellbogengelenkschmerz

16 Patienten (51,6 %) mit akutem CRPS gaben bevdistellung und 8 Patienten
(44,4 %) bei Wiedervorstellung Schmerzen im Ellbwgdenk der betroffenen
Extremitat an. Patienten mit chronischem CRPS haite 47,9 % der Falle (56
Patienten) Ellbogengelenkschmerzen an der betif&eite.

Das kontralaterale Ellbogengelenk war in der P&iggruppe mit akutem CRPS zu
beiden Untersuchungszeitpunkten bei einem Patig@@n%/5,6 %) und bei Patienten
mit chronischem CRPS in 5,9 % (n = 7) schmerzhatft.

Es kam zu keiner signifikanten Reduktion der Elkogelenkschmerzen bei Patienten
mit akutem CRPS an der betroffenen Extremitat imlatg (p = 1,0). Dieses Gelenk
war in der Gruppe der chronischen CRPS Patientateabetroffenen Seite signifikant
schmerzhatfter (p = 0,00) (siehe Grafik 7).

4.2.7 Schultergelenkschmerz

Die Inzidenz von Schultergelenkschmerzen ist mitdée Ellbogengelenkschmerzen in
beiden Patientenpopulationen vergleichbar.

Bei Erstvorstellung litten 18 Patienten (58,1 %#i WViedervorstellung 6 Patienten
(33,3 %) mit akutem CRPS an einem schmerzhafterulechelenk. Patienten mit
chronischem CRPS gaben in 39,3 % (46 Patientenh&aen in diesem Gelenk an der
betroffenen Extremitat an.

Das kontralaterale Schultergelenk war in der Ptdiggruppe mit akutem CRPS
lediglich bei einem Patienten (3,1 %) zum Zeitputhdt Erstuntersuchung schmerzhatt.
6 Patienten (5,1 %) mit chronischem CRPS gaben 8&cdcan im kontralateralen
Schultergelenk an.

Im Verlauf kam es bei Patienten mit akutem CRPS kainer signifikanten
Schmerzreduktion im Schultergelenk der betroffeBetremitat (p = 0,32). Patienten
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mit chronischem CRPS wiesen signifikant haufigehutergelenkschmerzen an der
betroffenen Extremitat auf (p = 0,00) (siehe Grafik
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Grafik 7 Ellbogen- und Schultergelenkschmerz zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie im
chronischen (c) CRPS-Stadium; +p<0,05/++p<0,01 zu kontralateral

4.3 Autonome und trophische Symptomatik

4.3.1 Temperatur

Die mittlere dorsale Hauttemperatur der Hand beieRten mit akutem CRPS lag zu
Krankheitsbeginn an der betroffenen Extremitat3#b5-0,32 °C und 32,2#0,37 °C
nach 18 Monaten. Patienten mit chronischem CRPSenie@n der betroffenen Hand
eine dorsale Hauttemperatur von 32044 °C auf. Die Temperatur der Gegenseite lag
bei diesen Patienten bei 3249615 °C.

Die betroffene Hand bei Patienten mit akutem CRR8des im Krankheitsverlauf
signifikant kalter (32,980,15 °C vs. 32,2#0,37 °C, p = 0,017). An der kontralateralen

Extremitat anderte sich die Temperatur in diesetreR@nkollektiv nicht signifikant (p
=0,69).
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Zu Krankheitsbeginn und bei Wiedervorstellung wubge Patienten mit akutem CRPS
kein signifikanter Temperaturunterschied zwischegtrdifener und kontralateraler
Hand gemessen (328832 °C vs. 32,/40,41 °C, p = 0,332) vs. (32,20,37 °C
vs.32,55%0,37 °C, p = 0,072).

Die Hand der Patienten mit chronischem CRPS wadembetroffenen Extremitét

signifikant kalter (p = 0,001). Auch die betroffeHand der Patienten mit akutem CRPS
wurde im Verlauf kalter (p = 0,017) (siehe Grafik 8
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Grafik 8 Handriickentemperatur zu Beginn (al), nach 18 Monaten (a2) sowie im chronischen (c)
CRPS-Stadium; MW+ SEM; *p<0,05; ++p<0,01 zu kontralateral

4.3.2 Odem und Handvolumetrie

Patienten mit akutem CRPS zeigten an der betraffeBetremitat zu Beginn der
Erkrankung in 83,9 % (n = 26) sowie nach 18 Monaitern6,7 % (n = 3) eine
ddematodse Schwellung. Diese wiesen 29 Patientei® @3 mit chronischem CRPS
auf. Ein klinisches Odem an der kontralateralerréitat konnte zu keinem Zeitpunkt
in beiden Patientenkollektiven nachgewiesen werden.

Das mittlere Verdrangungsvolumen in der Handvolumetan der betroffenen
Extremitat bei Patienten mit akutem CRPS verrirgesich im Krankheitsverlauf
(492£17 ml vs. 45315 ml), jenes der Patienten mit chronischem CRig3& 4698

ml. Das Verdrangungsvolumen der kontralateralemexitat bei Patienten mit akutem
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CRPS lag im Verlauf bei 4833 ml (n = 27) bzw. 4514 ml (n = 17), das der
Patienten mit chronischem CRPS bei #48nl.

Ein Odem der betroffenen Extremitat tritt haufig Batienten mit akutem CRPS zu
Beginn der Erkrankung auf (83,9 %). Die betroffén@remitat war zum Zeitpunkt der
Erstuntersuchung im Vergleich zur kontralateralatréinitat signifikant 6dematos (p =
0,00). Dieses Odem ist im Verlauf sowohl kliniscls auch durch Obijektivierung
mittels Handvolumetrie signifikant regredient (p8&p = 0,016).

Bei Patienten mit chronischem CRPS persistierteiddh (Inspektion) in 24,8 % der
Falle (n = 29) das Odem an der betroffenen Hand (900). In der Handvolumetrie
zeigte sich jedoch ein signifikant geringeres Vadtmgegenuber der nicht betroffenen
Hand (p = 0,00) (siehe Grafiken 9 und 10).
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Grafik 9 Verdrangungsvolumen der Hande zur indirekten Odembestimmung zu Beginn (a1), nach
18 Monaten (a2) sowie im chronischen (c) CRPS-Stadium; MW + SEM; *p<0,05; ++p<0,01 zu
kontralateral

4.3.3 Sudomotorik

Eine gestorte Schweil3produktion hatten 11 Patie(@&b %) mit akutem CRPS zu
Beginn der Erkrankung an der betroffenen ExtremitaZu beiden
Untersuchungszeitpunkten konnte sowohl an der &tatgralen als auch bei
Wiedervorstellung an der betroffenen Extremitdinkepathologische Sudomotorik bei

Patienten mit akutem CRPS festgestellt werden.
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Dahingegen wiesen in 19,7 % (n = 23) der Patiemi@nchronischem CRPS an der
betroffenen Extremitat und 2 Patienten (1,7 %) ankbntralateralen Extremitéat eine
veranderte Schweil3produktion auf.

In der Gruppe der akuten CRPS Patienten kam esanadf zu einer signifikanten

Reduktion der gestdrten Schweil3produktion an daoffenen Extremitat (p = 0,014).

Auch Patienten mit chronischem CRPS wiesen eingfiignt gestorte Sudomotorik an

der betroffenen Hand auf (p = 0,00) (siehe Grafik 1
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Grafik 10 Odem und sudomotorische Veranderungen zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2)
sowie im chronischen (c) CRPS-Stadium; *p<0,05; ++p<0,01 zu kontralateral

4.3.4 Nagelwachstum

Nagelwachstumsstorungen waren initial bei 5 Pagiemhit akutem CRPS (16,3 %) an
der betroffenen Extremitat vorhanden. Die kontealen Fingernagel zeigten keine
Veréanderungen. Diese wurden auch nach 18 Monat&eriaar Extremitat festgestellt.
Bei 22 Patienten (18,8 %) mit chronischem CRPS emirNagelwachstumsstérungen
an der betroffenen und bei 2 Patienten (1,7 %) an rdcht betroffenen Hand
diagnostiziert.

Nagelwachstumsstérungen waren bei Patienten mibngdohem CRPS an der

betroffenen Extremitat signifikant haufiger (p 00) und nahmen bei Patienten mit
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akutem CRPS im Verlauf an der betroffenen Extremmitéht signifikant ab (p =0,157)
(siehe Grafik 11).

4.3.5 Haarwachstum

Ein vermehrtes Haarwachstum lag bei 51,6 % (n =d&8)Patienten mit akutem CRPS
bei Erstvorstellung und bei 9 Patienten (7,7 %) whtonischem CRPS an der
betroffenen Extremitat vor.

Sowohl die kontralaterale Extremitat beider Pagagtuppen als auch die betroffene
Extremitat bei Patienten mit akutem CRPS nach 18nd¢en zeigten keine
Haarwachstumsstoérungen.

Im Verlauf der Erkrankung kam es zu einem signiitem RlUckgang der
Haarwachstumsstdrungen an der betroffenen Extrebetdatienten mit akutem CRPS
(p = 0,008). Bei Patienten mit chronischem CRPS dage signifikant vermehrte
Haarwachstumsstorung an der betroffenen Extrenmtéfp = 0,003) (siehe Grafik 11).
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Grafik 11 Nagel- und Haarwachstumstérungen zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie im
chronischen (c) CRPS-Stadium; **p<0,01; +p<0,05/++p<0,01 zu kontralateral
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4.3.6 Hautbeschaffenheit

Eine Glanzhaut wurde bei 17 Patienten (54,8 %,3®)zu Beginn und bei 2 Patienten
(11,1 %) bei Wiedervorstellung im akuten CRPS-Pdgiekollektiv an der betroffenen
Extremitat beobachtet. An der betroffenen Extremitiégsen 14 Patienten (12,0 %) mit
chronischem CRPS eine Glanzhaut auf.

Die kontralaterale Extremitét zeigte bei keinemidtdén mit akutem CRPS zu Beginn
der Erkrankung, jedoch bei einem Patienten (5,6&eh 18 Monaten eine Glanzhaut.
Bei einem Patienten (0,9 %) mit chronischem CRP&nzie die kontralaterale
Extremitat.

In der Gruppe der akuten CRPS Patienten nahm danz8hut im Verlauf der
Erkrankung an der betroffenen Extremitat signifikaab (p = 0,005). Im
Patientenkollektiv mit chronischem CRPS war einear@haut an der betroffenen
Extremitéat signifikant haufiger (p = 0,00) (sieheafik 12).

4.3.7 Hautfarbe

Die Hautfarbe der betroffenen Extremitat bei Pagenmit akutem CRPS zeigte zu
Erkrankungsbeginn bei 16 Patienten (53,3 %) Vemmdgn im Vergleich zur
Gegenseite. Nach 18 Monaten lagen diese nur naakirieam Patienten (5,6 %) an der
betroffenen Extremitat vor. Hautfarbenveranderungerder kontralateralen Extremitat
wurden in diesem Kollektiv nicht festgestellt.

Bei 47 Patienten (40,5 %) mit chronischem CRPS dvwarHautfarbe der betroffenen
Extremitat verandert, die kontralaterale Extrentitit3 Patienten (2,6 %).

Die Hautfarbenveranderung zeigte sich bei Patieménakutem CRPS im Verlauf
signifikant regredient (p = 0,03). Bei Wiedervolsieg war die Hautfarbe der
betroffenen Extremitat im Vergleich zur Gegensaitit verandert (p = 0,317).
Patienten mit chronischem CRPS wiesen ebenfalls e eisignifikante

Hautfarbenveranderung an der betroffenen Extremuti{p = 0,00) (siehe Grafik 12).
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Grafik 12 Glanzhaut und Hautfarbenveranderung zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie
im chronischen (c) CRPS-Stadium; *p< 0,05/**p<0,01; ++p<0,01 zu kontralateral

4.4 Motorische Symptomatik

4.4.1 Kraft

Die Kraftentwicklung im Pinzettengriff (PG), Dreipktgriff (DG) und Faustgriff (FG)
bei Patienten mit akutem CRPS war zum Zeitpunkt Hestvorstellung an der
betroffenen Seite signifikant geringer als an dehtmbetroffenen Hand (PG 1%%,8 N
vs. 39,329 N, DG 23,%52,9 N vs. 76,745 N, FG 60,28,7 N vs. 195¥12,2 N;
jeweils p = 0,00). Die Kraftentwicklung bessertehsinach 18 Monaten an der
betroffenen Hand deutlich (PG 15L;8 N vs. 27,82,7 N, p = 0,03; DG 23#2,9 N vs.
52,3 Nt5,2, p = 0,00; FG 60#£B,7 N vs. 133,914,1 N, p = 0,00), war jedoch im
Vergleich zur kontralateralen Hand (PG 383 N, DG 69,%5,9 N, FG 163,815,1 N)
weiterhin signifikant eingeschrankt (p = 0,027, p,618, p = 0,016).

Auch Patienten mit chronischem CRPS konnten imP& und FG signifikant weniger
Kraft an der betroffenen Hand aufwenden (jeweis@00).
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Erstaunlicherweise kam es im Patientenkollektiv rakutem CRPS zu einem
signifikanten Kraftverlust an der initial nicht beffenen (kontralateralen) Hand im
Pinzettengriff (p = 0,023) und Faustgriff (p = 06)3siehe Grafik 13).
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Grafik 13 Kraftentwicklung zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie im chronischen (c)
CRPS-Stadium; MW * SEM;*p<0,05, **p<0,01; ++p<0,01 zu kontralateral

4.4.2 Fingerbeweglichkeit

Bei Patienten mit akutem CRPS war der Fingerkugpenthandabstand (FHA), die
Opposition (OD) als auch die Handspanne (HS) bsivirstellung an der betroffenen
Extremitat im Vergleich zur Gegenseite signifikemgeschrankt (FHA 3#D,6 cm vs
0,1x0,1 cm, p = 0,00; OD 1#0,6 cm vs. 0,0 cm, p = 0,039; HS 18)3% cm vs.
19,30,3 cm, p = 0,00). Die Einschrankungen an der Hetten Hand bestanden auch
noch nach 18 Monaten (FHA £9,2 cm, p = 0,46; OD 0#®,5 cm, p =0,76; HS
17,51,1 cm, p = 0,81).

Die diagnostizierten Bewegungseinschrankungen ireankollektiv mit akutem
CRPS zeigten sich ebenfalls ausgepragt bei Patiente chronischem CRPS an der
betroffenen Hand im Vergleich zur Gegenseite (FH4t@,2 cm vs. 0,80,1 cm, p =
0,00; OD 0,#0,2 cm vs. 0,20,1 cm, p = 0,002; HS 18,3 cm vs. 1920,2 cm, p =
0,00) (siehe Grafik 14).
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Grafik 14 Fingerbeweglichkeit zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie im chronischen (c)
CRPS-Stadium; MW £SEM; +p<0,05/ ++p<0,01 zu kontralateral

4.4.3 Bewegungsumfang in Freiheitsgraden

Zu Beginn der Erkrankung zeigte sich bei Patienteih akutem CRPS an der
betroffenen Hand im Vergleich zur kontralateralerantl eine eingeschrankte
Daumenabduktion (DA), Handgelenkextension (HgEX)d uilandgelenkflexion
(HgFlex) (39,&2,0° vs. 52,61,5° 34,43,2° vs. 74,12,1°; 38,33,4° vs. 74,81,3 °;
jeweils p = 0,00). Im Verlauf kam es lediglich zuner Besserung in der
Handgelenkextension und —flexion an der betroffertedremitat (34,43,2° vs.
53,31,4° p = 0,028; 3843,4° vs. 56,66,9°, p = 0,02). Die Handgelenkflexion blieb
jedoch gegeniber der kontralateralen Hand bei Wiedstellung eingeschrankt (p =
0,001). Die Daumenabduktion besserte sich im Vénraint signifikant.

Die initial deutlichen Bewegungseinschrdnkungen DA, HgEx und HgFlex im
Patientenkollektiv mit akutem CRPS wurde auch aighten mit chronischem CRPS
an der betroffenen Extremitdt im Seitenvergleichchgewiesen (50#0,9° vs.
55,1+0,8°; 52,36,2 ° vs. 63,51,1 °; 56,41,6 ° vs. 70,11,0 °; jeweils p = 0,00).
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Auffallend ist, dall es im Krankheitsverlauf an damtial nicht betroffenen
(kontralateralen) Hand zu einer tendenziellen Bawggeinschrankung in DA, HgEXx
und HgFlex im Patientenkollektiv mit akutem CRP®k@iehe Grafik 15).
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Grafik 15 Bewegungsumfang zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie im chronischen (c)
CRPS-Stadium; MW = SEM; *p<0,05; +p<0,05/ ++p<0,01 zu kontralateral

4.4.4 Faustschluss klein

Patienten mit akutem CRPS konnten an der betraffeA@and zu Beginn der
Erkrankung in 93,5 % (n = 29) und im Verlauf in 8386 (n = 7) keinen kleinen
Faustschluss durchfiihren. Auch Patienten mit ckoti@m CRPS war dies in 60,7 % (n
= 71) an der betroffenen Hand unmdéglich.

Drei Patienten (10 %) mit akutem CRPS ist es bsivérstellung und 2 Patienten (11,1
%) nach 18 Monaten nicht gelungen, den kleinen tSabkiss an der kontralateralen
Hand durchzufihren. 7 Patienten (6 %) mit chrorestlCRPS zeigten an dieser Hand
Defizite.

Die Mdoglichkeit des kleinen Faustschlusses bessécte an der betroffenen Hand im

Patientenkollektiv mit akutem CRPS im Verlauf (005), war jedoch gegenuber der
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kontralateralen Extremitat noch signifikant eindegokt (p = 0,025). In der Gruppe der
chronischen CRPS Patienten lag diesbezlglich eitliciees Defizit an der betroffenen
Hand vor (p = 0,00) (siehe Grafik 16).

4.4.5 Faustschluss grol3

Den grof3en Faustschluss konnten Patienten mitrakGRPS an der betroffenen Hand
initial in 67,7 % (n = 21) sowie nach 18 Monaterl7 % (n = 3) nicht durchfuhren.
Die betroffene Hand in der Gruppe der chronischeRPE Patienten zeigte
diesbeziglich in 39,8 % (n = 47) Defizite.

Eine Beeintrachtigung an der kontralateralen Hanade zu keinem Zeitpunkt im
akuten CRPS-Patientenkollektiv festgestellt, jeddodi 5 Patienten (4,3%) mit
chronischem CRPS.

Die Mdoglichkeit des groRRen Faustschlusses bessirte im Krankheitsverlauf bei
Patienten mit akutem CRPS an der betroffenen Haottt (p = 0,059). Patienten mit
chronischem CRPS wiesen ein signifikantes Defizidér groRen Faustschlussprobe an
der betroffenen Hand auf (p = 0,00) (siehe Graik 1

4.4.6 Fingerextension

Die vollstandige Fingerextension an der betroffeHand gelang 22 Patienten (71,0 %)
mit akutem CRPS initial und 6 Patienten (33,3 %i Weedervorstellung nicht. 62
Patienten (53,0 %) mit chronischem CRPS konntenFdiger der betroffenen Hand
nicht komplett extendieren.

An der kontralateralen Hand konnte ein Patient (%® mit akutem CRPS bei
Wiedervorstellung und 10 Patienten (8,5 %) im clscdmen CRPS-Stadium die Finger
nicht vollstandig extendieren.

Die Mdglichkeit der Fingerextension besserte smohvierlauf an der betroffenen Hand
signifikant in der Gruppe der akuten CRPS-Patier(ien= 0,034), war jedoch im
Kollektiv der chronischen CRPS-Patienten an derroffenen Hand signifikant
eingeschréankt (p = 0,00) (siehe Grafik 16).
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Grafik 16 Bewegungseinschrankung der Hande zu Beginn (a1), nach 18 Monaten (a2) sowie im
chronischen (c) CRPS-Stadium; *p<0,05; +p<0,05/++p<0,01 zu kontralateral

4.4.7 Pronation im Unterarm

Zu Erkrankungsbeginn war eine Pronation des Untezarder betroffenen Extremitét
17 Patienten (56,7 %) mit akutem CRPS nicht vaidigh moglich, bei
Wiedervorstellung waren es 55,6 % (n = 10). Pagiemhit chronischem CRPS wiesen
in 6,9 % (n = 8) ein Pronationsdefizit an der bé&mmen und 4,3 % (n = 5) an der
kontralateralen Seite auf.

Der kontralaterale Unterarm konnte anfangs vonnaPatienten mit akutem CRPS
vollstdndig proniert werden. Dies war 9 Patient®) @6) bei Reevaluation nicht
moglich.

Im Verlauf zeigte sich in der Gruppe der akuten GHRtienten keine Besserung der
Unterarmpronation an der betroffenen Extremitat=(0,053). Es wurde jedoch eine
tendenzielle Verschlechterung der Pronation an ld@rtralateralen Extremitat im
Patientenkollektiv mit akutem CRPS im Verlauf bediiat (p = 0,132). Die
Unterarmpronationsfahigkeit bei Patienten mit cisomem CRPS war nicht signifikant

an der betroffenen Extremitat eingeschrankt (p059).
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4.4.8 Supination im Unterarm

An der betroffenen Extremitat konnte in der Grupmlge akuten CRPS Patienten zu
Beginn 46,7 % (n = 14) und im Verlauf 55,6 % (nG) flen Unterarm nicht vollstandig
in Supinationsstellung bringen. Im Patientenkoliekhit chronischem CRPS hatten
18,1 % (n = 21) ein Supinationsdefizit an der étreen Extremitat.

An der kontralateralen Extremitat konnten Patienteih akutenm CRPS zu Beginn
34% (n = 1) und bei Wiedervorstellung 44,4 % (n8¥ den Unterarm nur

eingeschrénkt supinieren. Diesbezuglich wiesenein@ruppe der chronischen CRPS
Patienten 5 Patienten (4,3 %) Defizite auf.

Im Verlauf der Erkrankung kam es bei Patienten aiutem CRPS zu einer

Verbesserung der Supination an der betroffenen eExtat (p = 0,034) und

Verschlechterung an der kontralateralen Extremf{ft= 0,008). Im chronischen

Patientenkollektiv war eine signifikant schlechteBeipination an der betroffenen
Extremitat moglich (p = 0,00). Ein signifikanter tdnschied an der betroffenen
Extremitat bestand diesbezlglich bei Patienten mkutem CRPS nur bei

Erstvorstellung ( p = 0,001).

4.4.9 Schirzengriff

Der Schirzengriff war Patienten mit akutem CRPSl@nbetroffenen Seite zu Beginn
in 9,7 % (n = 3) und im Verlauf in 5,6 % (n = 1m8e bei Patienten mit chronischem
CRPS in 4,3 % (n = 5) unmdglich.

An der kontralateralen Extremitat, im Kollektiv dekuten CRPS Patienten, wies 1
Patient (5,6 %) zu Beginn und keiner bei Wiedenasng Defizite auf. Die
kontralaterale Extremitat war im chronischen CRR8dntenkollektiv in 3,4 % (n = 4)
beeintrachtigt.

Die Durchfuhrung des Schirzengriffes besserte [schPatienten mit akutem CRPS im
Krankheitsverlauf nicht (p = 1,0) und war wederBeginn noch nach 18 Monaten im
Vergleich zur kontralateralen Extremitat signifikaverandert (p = 0,564 und p =
0,317). Dies zeigte sich auch in der Gruppe mibcizchem CRPS (p = 0,655).
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4.4.10 Hinterhauptsgriff

Der Hinterhauptsgriff war Patienten mit akutem CR®&SE der betroffenen Seite zu
Beginn in 6,5 % (n = 2) nicht mdglich. Im Verlaudlges in diesem Patientenkollektiv
keine Einschrankungen an der betroffenen Extrenidi&t kontralaterale Extremitat war
zu keinem Zeitpunkt beeintrachtigt.

Patienten mit chronischem CRPS konnten den Hintgxtisgriff in 6 % (n = 7) an der
betroffenen und 3,4 % (n =4) an der kontralater&atremitat nicht ausfihren (p =
0,257).

Die Mdoglichkeit des Hinterhauptsgriffes bessertthdiei Patienten mit akutem CRPS
im Verlauf an keiner Extremitat (jeweils p = 1,8p stellte sich auch kein signifikanter
Unterschied im Vergleich zur Gegenseite zu beidatetduchungszeitpunkten heraus
(p =0,157 und p = 1,0).
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5 Diskussion

In dieser Arbeit wurden 31 Patienten mit akutem SRPder oberen Extremitat zu
Beginn der Erkrankung und 17 Patienten davon imlavérnach 18 Monaten
untersucht. Die Untersuchungsergebnisse wurderim#m zweiten Patientenkollektiv
(n = 118) verglichen, deren CRPS-Symptomatik sgijer als einem Jahr bestand.

Ziel dieser Arbeit ist es, die typischen sensoesghautonomen, trophischen und
motorischen Verdnderungen im akuten Stadium, imlavérsowie im chronischen
Stadium zu objektivieren, um gegebenenfalls Hineeauf die noch ungeklarte
Pathophysiologie des CRPS zu erhalten.

Es zeigte sich, dal3 es im akuten CRPS-Stadium =ageatdgten sensorischen,
trophischen, autonomen und motorischen Stérungerdeanbetroffenen Extremitét
kommt. Einige dieser Defizite sind im Verlauf dechl regredient, andere jedoch
persistieren.

Dartiber hinaus wurde erstmals gezeigt, dal3 es inalfezu objektivierbaren und
signifikanten motorischen Dysfunktionen an der iahit nicht betroffenen,
kontralateralen Extremitat kommt.

Bei Patienten mit chronischem CRPS persistieremziaklle sensorischen, autonomen
und trophischen Symptome, die Beweglichkeit derdfietnen Extremitat bleibt in
vielen Bereichen signifikant eingeschrankt.

5.1 Patientenkollektiv

Betrachtet man beide Patientenkollektive, so idieser Arbeit der ,typische* CRPS-
Patient weiblich und befindet sich im sechsten bsihrzehnt. Diese Beobachtung
wird durch viele Studien bestatigt (16,54,115).d##n bezuglich einer hormonellen
Disposition, die ursachlich fur die vermehrte CRR&denz bei Frauen sein konnte,
fanden sich in der Literatur nicht. Wie vielfachder Literatur beschrieben, waren die
distale Radiusfraktur und operative Eingriffe arr @beren Extremitat auch in der
vorliegenden Studie die hauptsachlich auslésendektoFen (12,16,72,109). Die

Inzidenz der distalen Radiusfraktur ist im letzteAbschnitt des ersten
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Lebensjahrzehntes sowie im sechsten Lebensjahrashrgro3ten (71). Somit misste
die Inzidenz des kindlichen CRPS hoéher liegen. &estellt jedoch in unserer Klinik
eine Raritat dar und wird auch in der Literatur sdtenes Ereignis beschrieben (115).
Dies konnte einerseits daran liegen, dal’ unsergkKkiein Schwerpunktkrankenhaus
fur Erkrankungen im Kindesalter ist, andererseégad, daf’ sich die Symptomatik des
kindlichen CRPS im Vergleich zum Erwachsenenalteterscheidet. Auffallend ist
jedoch, dal3 auch im Kindesalter Madchen im Verglaia Jungen héaufiger ein CRPS
entwickeln (64,102). Diese Beobachtung konnte aufe eMitbeteiligung des
Hormonsystems in der Pathophysiologie des CRP&:hied.

5.2 Diagnosestellung

Nach Boas kann das Vorhandensein von Schmerzensale qua non“ in der

Diagnosestellung betrachtet werden. Eisenbergdstijedoch 5 Patientenfalle, die bis
auf das Vorhandensein von Schmerzen, Hyperalged#e Allodynie das klinische

Vollbild eines CRPS nach Traumen entwickelten. &hlugen den Begriff CRPLS

(complex regional painless syndrome) vor (34). Abeh Veldman wiesen 7 % der
Patienten keine Schmerzen auf (115). In dieser iAnvarde die Diagnosestellung
anhand der modifizierten Brihl-Kriterien vorgenonmm@1). Diese gelten in der
Literatur als allgemein akzeptiert. Kein Patientrwai Diagnosestellung schmerzfrei.
Der minimale Ruheschmerz lag bei Erstvorstellungdan betroffenen Extremitat bei
VAS 3/10. Es wurden nicht nur die Bruhl-Kriteriesgndern auch die geltenden IASP-
Kriterien zur Diagnosestellung bei allen Patiengfullt (98). Im Gegensatz zu den
Untersuchungen von Blumberg et al., die zeigteR, dlachschnittlich 5 Monate bis zur
Diagnosestellung eines CRPS vergehen (18), wurdeger Arbeit im Patientengut mit
akutem CRPS die Erkrankung im Mittel nach 9 Wocldeagnostiziert. Das CRPS
wurde somit in einem friheren Stadium festgest@&ie untersuchte Fallzahl war
allerdings mit 31 Patienten, verglichen mit denem \Blumberg (n = 400), relativ

gering. Die frihzeitige Diagnosestellung kann jdédo@auch in der engen

Zusammenarbeit mit den unterschiedlichsten Fadumgen (Chirurgie, Physikalische
Medizin etc.) unseres Hauses und einigen niedesgeteen Kollegen begrtindet liegen.
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Eine frihzeitige, symptombezogene Therapie konatiucth eingeleitet werden. Wie
an anderer Stelle erwahnt, stellt dies eine wiehtigoraussetzung fir einen

erfolgreichen Genesungsprozess dar (2,16,77,84).

5.3 Sensible Verdnderungen

Im Gegensatz zu den meisten trophischen Storungsselte sich die sensorische
Symptomatik (Ruheschmerz, Belastungsschmerz, Hypsist, mechanisch-dynamische
Allodynie) im Verlauf bei Patienten mit akutem CRBS8 der betroffenen Extremitat
nicht signifikant. Dies bestatigten auch andereeggruppen (14,84).

Im chronischen Stadium der Erkrankung konnten @s®anterweise in allen
Untersuchungsgéangen signifikante Veranderungen eanbdtroffenen Extremitat im
Vergleich zur Gegenseite diagnostiziert werden.

Im Krankheitsverlauf zeigte sich eine tendenzieBeeintrachtigung auch der
kontralateralen Extremitat. So wurde jeweils baeeen Patienten nach 18 Monaten eine
neu aufgetretene taktile Hypasthesie und mechawigochmische Allodynie festgestellt.
Bei zwei Patienten konnte eine bei Erstvorstellumcht vorhandene Hyperalgesie
sowie ein belastungsabhangiger Schmerz diagnastizerden. Diese Veranderungen
zeigten jedoch keine Signifikanz und waren im PFaéekollektiv mit chronischem
CRPS, im Verhaltnis zur deutlich gro3eren Patiezdabh(n = 118), kaum vorhanden.
Eine Objektivierung der Temperaturempfindung z.Bctuquantitative sensorische
Testung (16,54,103,118) wurde nicht durchgefuhrt.uctA wurde die
Bertuhrungsempfindlichkeit lediglich durch leichterBhrung durch den Untersucher
festgestellt. Eine quantitative Messung der Beriigsempfindungsschwellen ware mit
Zuhilfenahme der Von-Frey-Filamenten aussagekeiftig84). Der durch QST
objektivierte Ruckgang der thermischen Hyperalgsesiwie die Verschlechterung der
Kéalte- und Warmedetektionsschwelle spricht fur einBenervierungsvorgang im
Verlauf der Erkrankung (54). Dieser kdnnte die gtierende sensorische Symptomatik

erklaren.
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Die langere Persistenz der sensorischen Symptoraatitter betroffenen sowie die in
wenigen Fallen neu aufgetretenen Affektionen ankdetralateralen Extremitat konnte
jedoch durchaus durch spinale und supraspinalenderangen erklart werden.
Positronenemissionstomographische Untersuchungeesewi bei Patienten mit
neuropathischen Schmerzen auf eine veranderte dRerfum somatosensorischen
System auf Thalamusebene hin. Diese Veranderungainmen mit l|angerer
Krankheitsdauer zu. Es wird vermutet, dal es beaitesk Schmerzen zu einer
vermehrten, bei chronischen Schmerzen zu einerimndarien Neuronenaktivitat und
Durchblutung im dazugehdrigen Thalamusbereich ko(d84).

Klinische und apparative sensorische Untersuchurdgmn nozizeptiven Afferenzen
zeigen, dald viele Patienten unter einem sensibkdbsHitensyndrom leiden, welches
Uber die betroffene Extremitdt hinausgeht und auk ezentrale Genese hinweist
(83,85,97,103). Huge et al. wiesen erstmals einganderte Hitze- und
Kéalteschmerzschwelle sowie eine veranderte Warmd-Kaltedetektionsschwelle bei
Patienten mit CRPS | der oberen Extremitat an datrilateralen Extremitat nach (54).
Diese Ergebnisse stitzen ebenfalls die Hypotheser édeteiligung des zentralen
Nervensystems.

In der Literatur wird die Inzidenz der Allodynie @rhanisch-dynamisch, Warme-/
Kalteallodynie) an der betroffenen Extremitat mitbls 73 % sehr unterschiedlich
angegeben (14,16,61). Diese tritt haufig bei lamgggn neuropathischen Erkrankungen
auf (105),ist jedoch im akuten CRPS-Stadium inkonstant (#¥s Vorhandensein
einer mechanisch-dynamischen Allodynie in einenmieRtnkollektiv, welches langer
als ein Jahr (n =11) an einem CRPS litt, war bekIBin et. al mit 64 % hoch. In der
vorliegenden Arbeit wiesen 11 % (n = 18) der akutGRPS-Patieten bei
Wiedervorstellung und lediglich 5 % (n = 118) dextiPnten mit chronischem CRPS
eine mechanisch-dynamische Allodynie auf. DiesecBingsse stehen im Widerspruch
zu denen von Birklein (16).

Die Persistenz der sensiblen Dysfunktionen in didgbeit bestatigt die Ergebnisse
anderer Studien und weist auf die Mitbeteiligungeeizentralen Genese im Verlauf der
Erkrankung hin.



5 Diskussion 70

5.4 Autonome und trophische Veranderungen

Die meisten Patienten zeigten im akuten Stadiumorawme und trophische

Verdnderungen an der betroffenen Extremitat. Disisd im Verlauf zum Grofteil

signifikant regredient (Sudomotorik, Haarwachstu@lanzhaut, Hautfarbe, Odem),
finden sich jedoch noch nach Jahren bei Patientgnchmonischem CRPS an der
betroffenen Extremitat signifikant haufiger.

Die Hauttemperatur ist im Akutstadium erhoht, zeigt Verlauf eine deutliche

Abnahme und ist bei Patienten mit chronischem CRiASder betroffenen Hand
signifikant geringer.

Aus einer Uberwarmung der Hautoberfliche kann dessén werden, daR die
Hautdurchblutung der betroffenen Extremitat im Adtatlium gro3er ist. Diese
Ergebnisse stehen mit denen von Kurvers et al. imkl&hg, welche die

Hautdurchblutung mittels Laser-Doppler-Fluxmessup@ntifizierten und dabei bei

akutem CRPS, im Gegensatz zum chronischen Stadi@ing verstarkte

Hautdurchblutung feststellten (61).

Die Uberwarmung in der Akutphase der Erkrankungnkalurch regionale oder

neurogene inflammatorische Prozesse erklart werl8iendhte Konzentrationen von
TNFa, Substanz P, Bradykinin und CGRP wurden in téfisekperimentellen Studien
gezeigt (16,52,88,91,109). Untersuchungen mitt@isiinhistologie, Magnetresonanz-
Spektroskopie, Licht- und Elektronenmikroskopie @eb Hinweise auf eine

inflammatorische Genese (109). In Gelenkflissighkeiind Synovia-Biopsaten fanden
sich erhdhte Proteinkonzentrationen, Hypervaskadiionen sowie eine Infiltration

neutrophiler Granulozyten, was ebenfalls auf emzigdliche Genese hindeutet (118).
Da die erhohte Hauttemperatur mit einer vermeh®ehweil3sekretion einhergeht,
konnten jedoch auch zentrale thermoregulatoris¢tyi8gen ursachlich sein (16).

Die erhohte Temperatur im Akutstadium kann durcheeperiphere Inflammation

erklart werden. Dal3 diese im Akutstadium auftattjgten auch Huge et al. aufgrund
der mittels QST objektivierten Hitzehyperalgesia.dhronischen Stadium konnte keine
Hitzehyperalgesie detektiert werden. Dies spriditt dinen regredienten peripheren
inflammatorischen Prozess, der sich auch klinisetétigte und der eine im Verlauf
kalter werdende Extremitat erklaren konnte (54).
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Durch sekundare periphere Mechanismen, wie z.B darsbildung einer
Denervierungssupersensitivitat der Blutgefalle awfrabrenalin mit konsekutiver
Vasokonstriktion, kann die im chronischen Stadiudtdte Extremitdt begrindet
werden (5,32,33,119). Dies spricht fiur eine Begaiig des sympathischen
Nervensystems im Krankheitsverlauf.

Ein signifikanter Temperaturunterschied zwischemdffener und kontralateraler Hand
wurde in dieser Arbeit bei Patienten mit akutem SRRB keinem Zeitpunkt festgestellt.
Dies steht im Gegensatz zu den Untersuchungen v&leid et al., die im Akutstadium
einen signifikanten Temperaturunterschied gegenideer kontralateralen Extremitat
detektierten (14). Der Unterschied kdnnte dadurktig werden, dafd die von Birklein
et al. angewandte Methode der thermographischenttétaperaturmessung im
Vergleich zur Temperatur-Laser-Infrarotmessungs#asitivere Messverfahren ist. Die
Temperatur-Laser-Infrarotmessung  stellt jedoch egéngiges und einfach
durchzufiihrendes Verfahren in der Literatur darg4p Die mittlere Erkrankungsdauer
zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung bei Birkleiraktlag bei 5, die der vorliegenden
Arbeit bei 9 Wochen. In vorliegender Untersuchukglienatisierten sich die Patienten
ca. 30 Minuten, bei Birklein et al ca. 2 Stundend&é Raumverhéltnisse. Dies koénnte
ebenfalls den erwahnten Unterschied in den Mesbeiggen erklaren. In Alter,
Geschlecht und Einschlusskriterien sind die Paigmbpulationen beider Studien
vergleichbar. Eine signifikant warmere kontralalker&Extremitat, verglichen zur
Erstuntersuchung, wie von Birklein beschrieben, riten lediglich tendenziell
festgestellt werden. Eine signifikant kaltere bH&oe Extremitat zeigte jedoch die
vorliegende Untersuchung im Gegensatz zu Birkl&ngebnissen. In einer weiteren
Studie (n = 145) konnte vom gleichen Autor einendigante Temperaturabnahme im
Verlauf der Erkrankung im Vergleich zur kontral@tien Extremitat mittels Laser-
Infrarot-Temperaturmessung objektiviert werden (I&ese Ergebnisse wurden durch
mehrere Arbeitsgruppen bestatigt (14,66,119).

Zu erwéahnen ist, dal die Sensitivitdt der Seitémihzmessung bei Raumtemperatur
lediglich bei 32 % liegt. Durch kontrollierte Andarg der sympathischen Aktivitéat
durch Ganzkérperkihlung und —warmung mit Hilfe silddermoanzuges lasst sich die
Sensitivitat auf 76 % steigern. Eine Seitendiffergon tber 2,2 °C hat eine Spezifitat
von 93 % (118,119,119). In der vorliegenden Arbeitde die Temperaturdifferenz bei
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Raumtemperatur ohne Thermoanzug mittels LaserfbtifEhermometrie durchgefihrt.
Im akuten Stadium lag die mittlere Temperaturséifégrenz bei +0,17 °C fiur die
betroffene Hand. Somit gibt die in dieser Untersunth gemessene
Temperaturseitendifferenz zwischen betroffener kordtralateraler Extremitat lediglich
den in der Literatur beschriebenen Trend wieder.

DaR die Entwicklung eines Odems einen wesentlidBestandteil der beginnenden
CRPS-Symptomatik darstellt (16,61,66,115), bedtatiggh die vorliegende Arbeit. Die
Entwicklung eines distalen generalisierten Odemsnkalurch eine Stérung im
sympathischen Vasokonstriktorensystem mit konse&utiVasodilatation kleiner
GefalRe bedingt sein. Durch die Erregung periphéferizeptoren kann es zur
Auslosung eines axonalen Reflexes mit antidromer soddatation und
Plasmaextravasation kommen (18,63,101,117,120)clDhreisetzung von CGRP und
Substanz P kann die Vasodilatation und Plasmaeagedion mit konsekutivem Odem
erklart werden (52). Auch die Beobachtung, dalR dehwellung durch
Sympathikusblockaden abnimmt, legt den Verdachtepatald ein Zusammenhang
zwischen der Genese des CRPS und dem sympathiSeneensystem besteht (118).
Jedoch kann auch durch eine lokale Entziindungsoeaktich initialem Trauma eine
0dematbdse Veranderung ausgeltst werden. Eine BEngéhroinflammatorischer
Zytokine (z.B TNFR) wurde, teils tierexperimentell, nachgewiesen &8&Y,,
Histologische und radiologische Befunde geben Hisave auf oxidative
Gewebsveradnderungen. Dies weist auf eine Gewebzgleypm, die auch bei schweren
Entzindungreaktionen beobachtet wird (109). Sownkpektorisch als auch durch
Handvolumetrie objektivierbar, wurde ein signifikan Rickgang des Odems im
Verlauf bei Patienten mit akutem CRPS beobachtet. fignifikante Rickgang des
Odems bei Patienten mit akutem CRPS kann auf didtimndale Therapie
zuruckgefuhrt werden. Physiotherapie, die Anwenduoig manueller Lymphdrainage
sowie andere balneophysikalische Malinahmen (Kofleabader,
Bindegewebsmassage, Elektrotherapie) und Ergotieeramren Bestandteile der
Standardtherapie. Andere Studien zeigten jedochekesignifikanten Vorteil einer
Kombination von Physiotherapie und Lymphdrainage alleinigen Physiotherapie
(36,107).
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Betrachtet man jedoch das Patientenkollektiv mibolschem CRPS, so fallt auf, daf3
durch die klinische Inspektion eine signifikante h@ellung an der betroffenen
Extremitat im Vergleich zur kontralateralen Extréihidetektiert wurde.

Durch die Messung des Verdrangungsvolumens mitdelsdvolumetrie stellte sich
hingegen eine signifikante Volumenreduktion an detroffenen Extremitat dar.
Folgender Erklarungsansatz wird in Betracht gezpgen

Die indirekte Odemmessung durch Handvolumetridtstetler Literatur ein objektives,
gangiges und akzeptiertes Verfahren dar (7,11,1b8).klinische Beurteilung durch
Inspektion ist hingegen subjektiven Eindricken omtefen. Der Untersucher kdnnte
durch minimale Schwellungen an der ehemals betreffe Extremitat zu der
Feststellung ,Odem vorhanden* gekommen sein, obwehl an der betroffenen
Extremitat zu nicht sichtbaren, atrophen Verandgean kam. Vor allem im
fortgeschrittenen Stadium kommt es zu einer Atreplon Haut und Muskulatur mit
teils ausgepragten Kontrakturen, die ursachlich figin vermindertes
Extremitatenvolumen sind (66). Dies objektiviertddulsman et al. kdrzlich
histologisch, indem sie Amputate von 14 CRPS-Ptrenntersuchten. Sie zeigten, daf3
es im chronischem CRPS-Stadium zu extensiven Veranden der Muskulatur
kommt (fettige Muskeldegeneration, Muskelatrophie)finf Féllen gab es Anzeichen
einer neurogenen Myopathie (55).

Aufgrund der widerspriichlichen Ergebnisse in dee@diagnostik bei Patienten mit
chronischem CRPS wird gezeigt, daR im chronischedi@n die Odemobjektivierung
mittels Handvolumetrie das genauere Messverfahmastallt. Des Weiteren kann
aufgrund eines verminderten Extremitatenvolumens lgroffenen Extremitat bei
Patienten mit chronischem CRPS von atrophen Veranden ausgegangen werden.
Eine veranderte Schweil3bildung wurde in der vodreten Arbeit subjektiv durch
Bestreichen der dorsalen und palmaren Handflachskrigtiv beurteilt.

Im Patientenkollektiv mit akutem CRPS war zu Begttie Schweil3bildung an der
betroffenen Extremitat im Vergleich zur Gegenssigmifikant vermehrt. Dies war auch
in der Gruppe der chronischen CRPS-Patienten nahgen. Diese Verdnderungen
stehen im Einklang mit den Ergebnissen von Birk(@ih). Diese Arbeitsgruppe zeigte,
daB im akuten Stadium eine gesteigerte Schweillmgigisowohl nach

thermoregulatorischer, zentraler als auch nachpefipherer Stimulation (quantitativer
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sudometrischer Axonreflextest) nachweisbar war. Zigitpunkt der Nachuntersuchung
lag eine Hyperhidrose nur noch nach thermoregusatioer Schweil3induktion vor. Das
periphere Axonreflexschwitzen zeigte keine Unteiesdh. Diese Ergebnisse sprechen
fur eine zentrale thermoregulatorische Ursache.(¥4)Jdman et al. bezweifeln die
Zuverlassigkeit von trophischen Veranderungen in @mgnosestellung des CRPS
(115). Eine Aussage bezuglich peripherer bzw. aémtr Mechanismen der
sudomotorischen Veranderungen kann aufgrund deden Arbeit angewendeten
subjektiven Messmethode nicht abgeleitet werdea.Edgebnisse bestétigen jedoch die

in der Literatur haufig beschriebenen sudomotoascitorungen (14) beim CRPS.

5.5 Motorische Symptomatik

Motorische Stérungen gehdren zu den wesentlichemiskhen Kriterien bei der

Diagnose eines CRPS. In der Literatur findet siedogch nur wenig Information

daruber, nach welchen Vorgaben die motorische Béeintigung zu bewerten ist. In
manchen Arbeiten werden prozentuale Angaben darigsmnacht, wie oft die

Muskelkraft vermindert, die Bewegung eingeschrémdér ein Tremor vorhanden ist
(29,84,92,115). Bewegungseinschrankungen werdenimwenigen Studien mit der
Neutral-Null-Methode objektiviert (16).

Zur Objektivierung der Kraftentwicklung konnen urstghiedliche Methoden

angewendet werden (11). Testverfahren zur Kraftoressverden in subjektive (z.B.
Beobachtung durch Therapeuten), semiobjektive (@8niemeter, Federwaage) und
objektive (z.B. elektronische Kraftaufnehmer) utedr (62). Das in dieser Arbeit

verwendete Newtonmeter stellt eine objektive Mesbodoe dar. Die angewendeten
klinischen Untersuchungsmethoden (Oppositionsdefizaustschlussprobe) stellen in
der Literatur ebenfalls gangige Verfahren dar (77).

Quantitative Angaben uber die Kraftentwicklung, wse in dieser Arbeit mittels

Newtonmeter gemacht wurden, finden sich in derratteg nur wenige. Geerzten et al.
objektivierten ebefalls mittels Newtonmetrie die aKentwicklung im Faust-,

Dreipunkt- und Pinzettengriff in einem Patientemgkiiv, dessen durchschnittliche
Erkrankungsdauer bei 5,5 Jahren lag. Sie stelltewei]s eine signifikante
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Kraftminderung an der betroffenen, im Vergleich kantralateralen, Extremitét fest
(44). Diese Ergebnisse sind sowohl mit denen ddgerRankollektives mit akutem
CRPS bei Wiedervorstellung als auch mit denen tiesncschen Patientenkollektives,
jeweils an der betroffenen Seite vergleichbar. Agss Uber die Kraftentwicklung im
Krankheitsverlauf an der betroffenen und kontratdésn Hand kdnnen in der Studie
von Geertzen jedoch nicht gemacht werden. Wie iniegender Arbeit gezeigt,
bestatigt sich jedoch, dald auch noch nach Jahreebleahe Kraftdefizite an der
betroffenen Extremitat vorhanden sind.

Die Kraftzunahme der betroffenen Extremitat im “eaflim Patientengut mit akutem
CRPS lasst sich durch die regrediente Symptomatik @dem, Hyperalgesie, Ruhe-
und Belastungsschmerz sowie den frihzeitigen Begimer spezifischen Therapie
(Analgetika, Physiotherapie, manuelle Therapie)edcklaren. Dal3 eine frihzeitige
Diagnose und Therapiebeginn Grundvoraussetzungr eaémfolgreichen Therapie
darstellen, wurde durch mehrere Studien beleg6(2877). Somit kann nicht nur die
bessere Kraftentwicklung, sondern auch die be®&@neglichkeit erklart werden.
Betrachtet man jedoch das Patientenkollektiv mitoolschem CRPS, so ist die
motorische Beweglichkeit der betroffenen Extrematéich noch nach Jahren gegenuber
der kontralateralen Extremitat signifikant eingeécikt. Diese Beobachtungen machten
auch andere Autoren (18,66,115). Einschrankungem Beweglichkeit beim
chronifizierten CRPS sind vermutlich einerseits ibgd durch Stérungen der
motorischen Funktion und andererseits Folge vomphiszhen Verédnderungen an
Sehnen und Gelenken. Studien zur Objektivierung &tophen Veranderungen im
Verlauf der Erkrankung liegen allerdings nicht vor.

Krause et al. konnten eine Asymmetrie in der maidikalen Repréasentation der
Héande bei Patienten mit CRPS zeigen. Dabei wamditorkortikale Reprasentation des
nichtbetroffenen Arms groéRer als die des betrofienenabhéngig von akutem und
chronischem Krankheitsverlauf (60). Auch wurde iningster Zeit in
magnetresonanztomographischen Studien eine biat&tanahme der Amplitude des
motorisch evozierten Potenzials und eine motokalikDisinhibition im betroffenen
Kortexareal bei Patienten mit CRPS der oberen mité objektiviert (59,96).
Maihofner et al. stellten durch magnetresonanztoapiysche Untersuchungen

Verdnderungen im Bereich des somatosensorischetexXater betroffenen CRPS
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Extremitat dar (67), die auch andere Arbeitsgrupgpestatigten (67,68,74,75,113). Dies
bedeutet, dall auch zentrale pathophysiologischee&se zur Entwicklung der

motorischen Veranderungen beitragen.

Erstmals wurde in dieser Arbeit gezeigt, dal3 esMerlauf der Erkrankung zu
signifikanten Einschrankungen in Motorik und Kraft der initial nicht betroffenen,
kontralateralen Extremitat kommt. Huge et al. zngkirzlich erstmals eine sensible
Dysfunktion an der kontralateralen Extremitat beiti€hten mit CRPS | mittels
quantitativer sensorischer Testung (54). Eine aémtr Dysfunktion auf
Ruckenmarksebene vermuten auch Thimineur et al Atheitsgruppe wies bei 50 %
der CRPS-Patienten Auffalligkeiten im Bereich deimsthalamischen, trigeminalen
und kortikospinalen Fortleitung nach und stelltebelasensorische und motorische

Defizite an der kontralateralen Extremitat fest3)L0

Aufgrund der in dieser Studie erstmals objekti@arimotorischen Beeintrachtigung der
kontralateralen Extremitat kann vermutet werderf3 da im Verlauf eines CRPS zu
somatomotorischen Veradnderungen auf spinaler odepraspinaler Ebene kommt.
Studien zu motorischen Veranderungen an der imiiet betroffenen kontralateralen
Extremitéat finden sich in der Literatur nicht. Dredieser Studie erhobenen Ergebnisse
hinsichtlich der motorischen Beeintrachtigungenzsi somit ebenfalls die Hypothese

einer zentralnervosen Pathophysiologie des CRPS.
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6 Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit befasst sich mit dem symptsthen Verlauf des akuten CRPS
der oberen Extremitat. Untersucht wurden prospektivPatienten mit akutem CRPS,
von denen 17 nach intensiver Standardtherapie I&bospater reevaluiert wurden.
Dabei zeigte sich, dal3 es unter einer frihzeitiggedeiteten Therapie zu einem
deutlichen Rulckgang der autonomen Symptomatik k&nes spricht fur eine
Uberwiegend inflammatorische und sympathische GemasBeginn der Erkrankung.
Auch die Schmerzen und Funktionseinschrdnkungesebies sich, allerdings waren
bezlglich dieser beiden Parameter nach 18 Monatah mleutliche Residuen zu
beobachten.

Diese Ergebnisse bestatigten sich auch in der sitbung eines zweiten Kollektivs
von 118 Patienten, deren CRPS-Diagnose durchdatiniitier Jahre zuvor gestellt
worden war. In diesem Kollektiv traten neben péiesisnden Schmerzen, verminderter
Kraftentwicklung und eingeschréankter Beweglichkaitophe Veranderungen an der
betroffenen Extremitat auf. Diese wurden indirektittefs Handvolumetrie
nachgewiesen.

Erstmals wurde in dieser Studie zuséatzlich die dadaterale, initial nicht betroffene
Extremitat im Verlauf standardisiert untersucht.bBiazeigte sich, dafl3 die initial
.gesunde” Hand Kraftverluste und Bewegungseinsdudgen aufwies. Diese
Uberraschenden Ergebnisse stitzen die Hypothess eentralen Pathomechanismus
des CRPS im Krankheitsverlauf.

Die vorliegende Arbeit zeigt, dal3 es sich beim CRRSeine Erkrankung handelt, die
haufig mit anhaltenden Schmerzen und Funktionskiés&ungen einhergeht. Daraus
resultieren nicht selten ausgepragte Beeintrachgign im Alltags- und Berufsleben mit
erheblich eingeschrankter Lebensqualitat. Sogar idiigal gesunde, kontralaterale
Extremitat kann im Krankheitsverlauf pathologisctieranderungen aufweisen. Dies
verdeutlicht den hohen Stellenwert einer frihzeitig Diagnosestellung mit

anschlieBender intensiver, symptomorientierter ajpier
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CGRP Calcitonin Gene Related Peptide
CRPS Complex Regional Pain Syndrome
CRDS Complex Regional Dysfunction System
DA Daumenabduktion

DFNS Deutscher Forschungsverbund Neuropathisstiamerz
DG Dreipunktgriff

DMSO Dimethylsulfoxid

FG Faustgriff

FHA Fingerkuppen Hohlhand Abstand
GLOA Ganglionare Lokale Opioidapplikation
HgEXx Handgelenkextension

HgFlex Handgelenkflexion

HS Handspanne

IL-6 Interleukin-6

IL-8 Interleukin-8

IASP International Association for the Study aiirP
IVRS Intravendse Regionale Sympathikolyse
Kp Kilopound

N Newton

NRS Numerische Ratingskala

NVP Nucleus Ventralis Posterior

MW Mittelwert

oD Oppositionsdefizit

OEx Obere Extremitat

OoP Operation

PG Pinzettengriff

QST Quantitative Sensorische Testung

RSD Reflex Sympathetic Dystrophy

SCS Spinal Cord Stimulation

SEM Standardfehler des Mittelwertes

SIRS Severe Inflammatory Response Syndrome

SIP Sympathisches unabhéngiges Schmerzsyndrom
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SMP
SRD

TENS
TNF-a

VAS

WHO

ZNS

Sympathisches unterhaltenes Schmerzsyndrom
Sympathische Reflexdystrophie

Transkutane Elektrische Nervenstimulation
Tumor Nekrosefaktor-alpha

Visuelle Analogskala
World Health Organisation

Zentrales Nervensystem
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