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Das klinische Bild der komplexen regio-
nalen Schmerzsyndrome (sympathische Re-
flexdystrophie/Kausalgie) ist durch eine Tri-
as von autonomen (sympathisch vermittel-
ten), motorischen und sensiblen Störungen 
charakterisiert. Auslöser des „complex re-
gional pain syndrome (CRPS) I“ (sympathi-
sche Reflexdystrophie/Sudeck-Syndrom) 
ist meist ein Trauma der distalen Extremi-
tät (90%), z. B. eine Gelenkdistorsion, Quet-
schung, Fraktur oder Operation (Karpal-
tunnelsyndrom, Dupuytren-Kontraktur) 
[4]. Im Gegensatz hierzu ist eine periphere 
Nervenläsion die wichtigste Voraussetzung 
für die Diagnose eines CRPS II (Kausalgie). 
Fast alle Nerven- und Plexusläsionen kön-
nen ein CRPS II in Gang setzen.

Unabhängig von der Lokalisation der 
auslösenden Schädigung sind alle Sympto-
me beim CRPS diffus an der gesamten dis-
talen Extremität vorhanden. Sie sind auch 
beim Vorliegen einer peripheren Nerven-
läsion nicht auf das Ausbreitungsgebiet pe-
ripherer Nerven oder Nervenwurzeln be-
grenzt und bestehen in Arealen, die nicht 
durch das ursächliche Trauma verletzt 
wurden [8, 15, 20].

Die meisten Daten zu klinischen Auf-
fälligkeiten bei Patienten mit CRPS wur-
den in der Frühphase der Erkrankung ge-
wonnen. Klinische Beobachtungen zeigen 

aber, dass viele Symptome, die in der Früh-
phase der Erkrankung im Vordergrund ste-
hen, z. B. das Ödem, im weiteren Verlauf 
rückläufig sind, ohne dass es bei allen Pati-
enten zu einer Schmerzlinderung kommt. 
Ziel der vorliegenden Studie war,

F klinische Auffälligkeiten bei Patienten 
mit chronischem CRPS zu erfassen 
und mit der subjektiven Beeinträchti-
gung der Patienten und der Schmerz-
stärke zu vergleichen und

F die sensorischen Veränderungen der 
Haut auf nichtnoxische (Kalt-, Warm-, 
Berührungsreize) und auf noxische  
Reizung (Hitzereize) quantitativ zu 
messen.

Patienten und Methode

Patienten

Die Studie wurde von der Ethikkommissi-
on der Ruhr-Universität Bochum geneh-
migt; eine Einverständniserklärung aller 
Patienten lag vor.

In die Untersuchung wurden 40 Patien-
ten mit CRPS (21 weiblich, 19 männlich) 
eingeschlossen. Die Altersspanne zum 
Untersuchungszeitpunkt reichte von 28–
72 Jahren mit einem Mittelwert (± Stan-
dardabweichung) von 48,5±11,7 Jahren. 
Klinisch sowie anhand der vorliegenden 
elektroneurographischen Messergebnis-
se (n=35 Patienten) wurde bei 8 Patien-
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Tabelle 1

Diagnosekriterien eines „complex regional pain syndrome“.  
(In Anlehnung an Stanton-Hicks et al. [32] und Jänig u. Stanton-Hicks [20])

Spontanschmerz, Allodynie und/oder Hyperalgesie nach schmerzhaftem Ereignis/Trauma 
ohne (CRPS I, Sudeck-Syndrom) oder mit (CRPS II, Kausalgie) peripherer Nervenläsion

Störungen überschreiten Versorgungsgebiet eines peripheren Nerven

Im Vergleich zu dem auslösenden Ereignis unverhältnismäßig stark ausgeprägt

In der Frühphase bestand oder es besteht noch eine ödematöse Schwellung, Veränderungen 
der Hautdurchblutung und Schweißsekretionsstörungen

Andere Erkrankungen, die die Veränderungen erklären könnten, müssen ausgeschlossen sein

965Der Anaesthesist 10 · 2004 | 



zum auslösenden Ereignis unverhältnis-
mäßig stark. Anamnestisch sowie nach 
den vorliegenden Krankenunterlagen hat-
ten alle eingeschlossenen Patienten in der 
Frühphase nach dem Trauma eine ödema-
töse Schwellung der betroffenen Extremi-
tät. Nach eigenen Angaben waren 25 Pati-
enten (63%) in der Frühphase mit einem 
Gips behandelt worden, bei 12 Patienten 
(30%) wurde eine Operation durchgeführt. 
Die Krankheitsdauer lag zwischen 3 Mona-

17 Patienten war das auslösende Ereignis 
eine Fraktur, bei 10 Patienten ein „Bagatell-
trauma“ (Verstauchung, Zerrung) der be-
troffenen Extremität. Sechs Patienten ent-
wickelten ein CRPS im Anschluss an eine 
Operation. Bei 7 Patienten lagen verschie-
dene andere Auslösemechanismen (z. B. 
Schnittverletzung, Verbrennung) vor.

Der Spontanschmerz überschritt bei al-
len Patienten das Versorgungsgebiet eines 
peripheren Nerven und war im Vergleich 

ten ein CRPS II (Kausalgie), bei 32 Pati-
enten ein CRPS I diagnostiziert. Die aus-
führliche Publikation der elektrophysiolo-
gischen Ergebnisse ist in Vorbereitung.

Die Diagnose eines CRPS wurde in An-
lehnung an die von Stanton-Hicks et al. 
[32] und Jänig u. Stanton-Hicks [20] publi-
zierten klinischen Kriterien gestellt (. Ta-
belle 1). Alle Patienten hatten einen Dauer-
schmerz oder intermittierende Schmerzen 
nach einem schmerzhaften Trauma. Bei 

Tabelle 2

Bewertungskriterien für motorische Beeinträchtigungen beim „complex regional pain syndrome“

Motorische Störung Klinische Untersuchungsmethode Bewertung

Bewegungseinschränkung Mitbeurteilung bei der Kraftprüfung 
verschiedener Muskelgruppen, 
Faustschluss, Daumen-Kleinfinger- 
Opposition

Skala 0–5
•  0=aktive und passive Beweglichkeit aufgehoben, Kontraktur
•  1=minimale Bewegungen
•   2=Bewegungen in geringem Ausmaß möglich, Hand funktionell nicht 

einsetzbar
•   3=Bewegungseinschränkung, Hand für bestimmte Funktionen  

einsetzbar, Faustschluss nicht vollständig, Finger-Daumen-Opposition 
nicht möglich

•   4=leichtgradige Bewegungseinschränkung, Hand für fast alle Funk-
tionen einsetzbar, Faustschluss und Daumen-Kleinfinger-Opposition 
möglich

•  5=volle Beweglichkeit

Kraftminderung Kraftprüfung aller Muskelgruppen Tabellarisch gelistet werden proximale und distale Muskelgruppen  
der betroffenen Extremität, darüber hinausgehende Paresen anderer  
Extremitäten werden gesondert beschrieben. (Skala 0/5–5/5) 
•  0/5=Kraft vollständig aufgehoben
•   1/5=Muskelbewegungen sichtbar, aber keine Bewegungen der  

versorgten Extremität
•  2/5=Bewegungen möglich, aber nicht gegen die Schwerkraft
•   3/5=Bewegungen gegen die Schwerkraft möglich, aber noch  

deutliche Kraftminderung
•   4/5=Bewegungen gegen die Schwerkraft möglich,  

leichte Kraftminderung
•  5/5=volle Kraft

Tremor Beobachtung in Ruhe, bei Innervation, 
beim Armhalteversuch und beim  
Finger-Nase-Versuch

Deskriptiv: vorhanden/nichtvorhanden; Ruhetremor/Haltetremor/ 
Intentionstremor; Frequenz (klinische Schätzung): Hochfrequent (>6/s), 
niederfrequent (<6/s)

Dystone Bewegungs- 
störung (abnorme Bewegun-
gen und Gelenkstellungen 
infolge unwillkürlicher, 
länger anhaltender Muskel-
kontraktionen)

Beobachtung in Ruhe, bei Innervation, 
beim Armhalteversuch und beim  
Finger-Nase-Versuch

Deskriptiv: vorhanden/nichtvorhanden; Ruhedystonie/Aktionsdystonie; 
betroffene Extremität

Myoklonien (nichtrhythmi-
sche Zuckungen einzelner 
oder mehrerer Muskeln)

Beobachtung in Ruhe, bei Innervation, 
beim Armhalteversuch und beim  
Finger-Nase-Versuch

Deskriptiv: vorhanden/nichtvorhanden; Ruhemyoklonien/ 
Aktionsmyoklonien; betroffene Extremität

Reflexstörungen Auslösung aller Muskeldehnungs- 
reflexe mit dem Reflexhammer

Bewertung im Seitenvergleich. Bei Verdacht auf abnorme Reflexsteige-
rung Vergleich mit anderen Muskelgruppen sowie dem Masseterreflex. 
Pathologisch: Reflexsteigerung im Vergleich zur Gegenseite, Reflexab-
schwächung im Vergleich zur Gegenseite; absolute Reflexsteigerung
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Klinische Auffälligkeiten bei Patienten mit chronischem  
komplexen regionalen Schmerzsyndrom  
(sympathische Reflexdystrophie/Kausalgie)

Zusammenfassung
Fragestellung. Welche klinischen Auffällig-
keiten finden sich bei Patienten mit chroni-
schem komplexen regionalen Schmerzsyn-
drom (CRPS Typ I, II; Morbus Sudeck-Syn-
drom/Kausalgie)?
Methodik. Strukturierte klinische Untersu-
chung und Anamneseerhebung erfolgten 
bei 40 Patienten mit CRPS und einer mittle-
ren Krankheitsdauer von 43 Monaten. Zur 
Erfassung motorischer und vegetativer Stö-
rungen wurden spezielle Bewertungsska-
len entwickelt. Bei 24 Patienten wurde ei-
ne quantitative Sensibilitätstestung (QST) 
durchgeführt.
Ergebnisse. Bei der klinischen Untersu-
chung zeigten sich bei 93% der Patienten 
Sensibilitätsstörungen (bei 56% auf die be-
troffene Extremität beschränkt; bei 7% im 

oberen Körperquadranten; bei 30% der Pa-
tienten gesamte Körperhälfte betroffen). 
Bei 60% der Patienten fand sich eine me-
chanische Allodynie an der erkrankten Ex-
tremität. Patienten mit generalisierten Sen-
sibilitätsstörungen hatten eine signifikant 
längere Krankheitsdauer, eine größere 
Schmerzstärke und signifikant häufiger ei-
ne mechanische Allodynie/Hyperalgesie 
als Patienten mit lokal begrenzten Sensibi-
litätsstörungen. Bei Patienten mit hemisen-
sorischen Störungen waren die Kälte-, Wär-
me- und Berührungsschwellen bei der QST 
auf der Seite ipsilateral zur erkrankten Ex-
tremität im Vergleich zur Gegenseite signifi-
kant verändert. Motorische Auffälligkeiten 
zeigten sich in mäßig- bis schwergradiger 
Form bei 45% der Patienten (Tremor, 50%; 

Abstract
Purpose. What are the clinical findings in 
patients with chronic complex regional 
pain syndrome (CRPS)?
Methods. Bedside examination was per-
formed in 40 patients with CRPS and a me-
an illness duration of 43 months. To eval-
uate motor and autonomic disturbances, 
rating scales were developed and applied. 
Quantitative sensory testing (QST) was con-
ducted in 24 patients.
Results. Clinical examination revealed sen-
sory abnormalities in 93% of patients exam-
ined (in 56% limited to the affected limb, 
in 7% in the upper quadrant of the body, in 
30% hemisensory impairment of the ipsilat-
eral body side), and 60% of the patients suf-

fered from mechanical allodynia in the af-
fected limb. Patients with generalized sen-
sory impairment had a significantly longer 
illness duration, pain intensity and signifi-
cantly higher frequency of mechanical allo-
dynia/hyperalgesia than patients with sen-
sory deficits limited to the limb affected. In 
patients with generalized sensory abnor-
malities, QST revealed significant changes 
of cold, warm and touch thresholds on the 
ipsilateral compared to the contralateral 
body side. Mild/moderate motor abnormal-
ities could be demonstrated in 45% of pa-
tients, tremor (50%), impaired joint move-
ments, 45%, and 40% of patients revealed 
autonomic disturbances.

Clinical findings in patients with chronic complex regional  
pain syndrome

Bewegungseinschränkung im Handgrund- 
und den Fingergelenken 45%). Vegetative 
Auffälligkeiten fanden sich bei 40% der Pa-
tienten.
Schlussfolgerung. Beim chronischen CRPS 
stehen Schmerzen und sensible Störun-
gen im Vordergrund der klinisch-neurologi-
schen Symptomatik. Besonders die mecha-
nische Allodynie führt zu einer hohen Be-
einträchtigung. Im Hinblick auf die halbsei-
tigen Sensibilitätsstörungen wird eine funk-
tionelle Störung der Schmerzverarbeitung 
im inferolateralen Thalamus postuliert.

Schlüsselwörter
Komplexes regionales Schmerzsyndrom · 
Hemisensorische Störungen · Allodynia · 
Thalamus · Neuroplastizität

Conclusion. In chronic CRPS, among clin-
ical symptoms and signs, pain and senso-
ry impairment play a major role. Mechan-
ical allodynia reveals the highest level of 
subjective disability among all symptoms. 
With respect to hemisensory impairment, 
functional disturbances of central pain pro-
cessing in the nucleus ventralis posterior of 
the thalamus are postulated.

Keywords
Complex regional pain syndrome · 
Hemisensory impairment · Allodynia · 
Thalamus · Neuroplasticity
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ten und 224 Monaten (mittlere Krankheits-
dauer 43,2±53,5 Monate; Median 20,5 Mo-
nate). Bei 15 Patienten lag ein CRPS der 
rechten Hand vor, bei 15 Patienten war die 
linke Hand betroffen. Drei Patienten litten 
an einem CRPS des rechten Fußes, bei 7 Pa-
tienten war der linke Fuß erkrankt.

Die Patienten entstammen unterschied-
lichen Berufsgruppen (Handwerker/in, 

Angestellte/r und Arbeiter/in, n=28, 70%; 
Hausfrau, n=4, 10%; medizinische Berufe, 
n=6, 15%; Akademikerin, n=1, 3%; selbst-
ständiger Unternehmer, n=1, 3%). Ledig-
lich 12 Patienten (30%) gingen zum Zeit-
punkt der Untersuchung einer geregelten 
Arbeit nach; hierbei konnten 9 Patienten 
ihre Arbeit mit Einschränkungen und 
3 Patienten vollschichtig ohne Einschrän-

kungen ausführen. Die Mehrzahl der Pa-
tienten (70%) war langzeitig arbeitsunfä-
hig, in einem laufenden Rentenverfahren, 
in Umschulung oder bereits berentet.

Methodik

Bei allen Patienten erfolgte eine ausführ-
liche Anamneseerhebung. Hinsichtlich 

Tabelle 3

Bewertungsmaßstab für die globale motorische Funktionsbeeinträchtigung der betroffenen Extremität

Bewertung (Skala 0–2) Klinische Kriterien

0 (keine oder leichtgradige motorische  
Beeinträchtigung)

Bewegungseinschränkung 4–5; Kraftminderung 4/5–5/5; Tremor, Dystonie oder Myoklonien,  
falls funktionell nicht beeinträchtigend

1 (mittelgradige motorische  
Beeinträchtigung)

Bewegungseinschränkung 3; Kraftminderung 3–4/5; Tremor, Dystonie oder Myoklonien,  
falls funktionell mäßig beeinträchtigend

2 (schwergradige motorische  
Beeinträchtigung)

Bewegungseinschränkung 0–2; Kraftminderung 0/5–2/5; Tremor, Dystonie oder Myokonien,  
falls funktionell deutlich beeinträchtigend

Tabelle 4

Klinische Untersuchung vegetativer Störungen

Vegetative Störung Untersuchungsmethode Bewertungspunkte

Hauttemperaturveränderung Messung der Hauttemperatur mit dem  
Infrarotthermometer (Mittelwert aus  
5 Messpunkten von der betroffenen  
und der kontralateralen Extremität)

0=seitengleich
1= pathologisch (mindestens 1,5°C-Seitendifferenz  

(kälter oder wärmer) zwischen gesunder und erkrankter  
Extremität)

Schweißsekretionsstörung Bestreichen der betroffenen  
und kontralateralen Handinnenfläche/ 
Fußsohle

0=normal
1= fühlbare Seitendifferenz (feuchter/trockener)  

zwischen gesunder und erkrankter Extremität

Ödem Inspektion, Palpation 0=kein Ödem
1= diskretes Ödem, leichtgradig verstrichene Hautfalten  

im Vergleich zur Gegenseite
2= deutliches Ödem, verstrichene Hautfalten;  

Umfangsvermehrung, Gefäßkonturen weniger  
sichtbar als auf der Gegenseite

Hautverfärbung Inspektion 0=seitengleiche Hautfarbe
1=sichtbare Hautverfärbung im Vergleich zur Gegenseite

Verändertes Nagelwachstum,  
trophische Störungen der Haut

Inspektion, Palpation 0=seitengleiches Nagelwachstum und Hauttrophik
1= verändertes Nagelwachstum, brüchige und rissige Haut  

und Nägel

Tabelle 5

Bewertungsmaßstab für die globale vegetative Beeinträchtigung der betroffenen Extremität

Bewertung (Skala 0–2) Klinische Kriterien (=Punkte)

0 (keine oder leichtgradige vegetative  
Beeinträchtigung)

Hauttemperatur 0; Schweißsekretion 0–1; Ödem 0–1; Hautverfärbung 0–1; Nagelwachstum  
und Hauttrophik 0–1 (max. 2 Punkte)

1 (mittelgradige vegetative  
Beeinträchtigung)

Hauttemperatur 1; Schweißsekretion 1; Ödem 1; Hautverfärbung 0–1; Nagelwachstum  
und Hauttrophik 0–1 (3–5 Punkte, bei <3 Punkten nur, wenn Hauttemperatur >1,4°C)

2 (schwergradige vegetative  
Beeinträchtigung)

Hauttemperatur 1; Schweißsekretion 1; Ödem 2; Hautverfärbung 1; Nagelwachstum  
und Hauttrophik 1 (>5 Punkte)
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der Schmerzsymptomatik wurden folgen-
de Parameter erfasst: Schmerzlokalisation, 
Schmerzausstrahlung, Schmerzcharakter, 
Schmerzverstärkung durch Tieflagerung 
der betroffenen Extremität (Orthostase-
phänomen), Schmerzverstärkung durch 
Kälte/Wärme. Im Rahmen eines Frage-
bogens wurden die zur Behandlung des 
CRPS eingesetzten Verfahren, die aktuel-
le Medikation und die geschätzte subjek-
tive Behinderung durch das CRPS bei der 
Arbeit sowie im Privatleben (Skala von 0–
100% Behinderung) erfasst. An der Fra-
gebogenaktion nahmen nur Patienten 
teil, die ausreichende Sprachkenntnisse 
zur Beantwortung der Fragen hatten. Fer-
ner wurden einige Fragebögen nicht oder 
nur inkomplett ausgefüllt; deshalb lag der 
komplette Fragebogendatensatz nur bei 
34 Patienten vor. Von 32 Patienten wur-
de die durchschnittlich geschätzte mitt-
lere Schmerzstärke der letzten 3 Monate 
auf einer visuellen Analogskala (VAS) an-
gegeben.

Bei allen Patienten wurde eine aus-
führliche klinisch-neurologische Untersu-
chung mit Prüfung von Hirnnerven, Mo-
torik, Koordination, Muskeldehnungsre-
flexen und Sensibilität durchgeführt.

Motorik. Für die Überprüfung der Moto-
rik wurden die in . Tabelle 2 aufgeführ-
ten selbst entwickelten Bewertungskriteri-
en zugrunde gelegt. Für die Auswertung 
wurde ein Globalmaß zur Beurteilung der 
motorischen Beeinträchtigung mit einer 
dreistufigen Skala eingeführt (. Tabel-
le 3). Als wichtigstes Kriterium für das 
Globalmaß wurde die Einschränkung der 
Beweglichkeit gewertet, so dass die globa-
le motorische Beeinträchtigung meist mit 
der Bewegungseinschränkung überein-
stimmt. Erst in zweiter Linie wurden die 
Kraftminderung oder andere motorische 
Beeinträchtigungen einbezogen.

Vegetative Störungen. Der Bewertungs-
maßstab zur Beurteilung der vegetativer 
Störungen ist in . Tabelle 4 dargestellt. 
Für die statistische Auswertung wurde ei-
ne dreistufige Skala zur Beurteilung der 
Schwere der vegetativen Beeinträchtigung 
entwickelt (. Tabelle 5). Je nach Schwere 
der Beeinträchtigung einzelner vegetati-
ver Funktionen wurden bestimmte Punkt-
zahlen vergeben. Die Gesamtpunktzahl 

ermöglicht die Einordnung innerhalb der 
Skala. Als Ausnahme führen Seitendiffe-
renzen der Hauttemperatur >1,4°C (Mes-
sung an 4 Fingern/Zehen sowie am Dau-
menballen/Fußrücken der betroffenen 
sowie der kontralateralen Extremität; In-
frarotthermometer TherMonitor C-1600, 
Linear Laboratories) ohne Berücksichti-
gung anderer vegetativer Parameter zu ei-
ner Einordnung zum Schweregrad 2 (mit-
telgradig) oder 3 (schwergradig).

Hautsensibilität. Zur qualitativen Mes-
sung der Hautsensibilität wurde am ge-
samten Körper mit einem Wattebausch 
die Berührungsempfindung getestet und, 
besonders an der betroffenen Extremität, 
auf Vorhandensein und Ausdehnung ei-
ner mechanischen Allodynie (normaler-
weise nichtschmerzhafte Berührung wird 
als schmerzhaft empfunden) geachtet. Mit 
der stumpfen und spitzen Seite eines ab-
gebrochenen Holzspatels wurde am Kör-
per die Spitz-Stumpf-Diskrimination ge-
testet, und Vorhandensein und Ausdeh-
nung einer mechanischen Hyperalgesie 
(schmerzhafte Reize werden als verstärkt 
schmerzhaft empfunden) wurden notiert. 
In 2 Reagenzgläser wurde kaltes (ca. 22°C) 
und warmes (ca. 38°C) Wasser gefüllt und 
am ganzen Körper die Temperaturempfin-
dung sowie das Vorhandensein von ther-
mischer Allodynie (Warm- oder Kaltrei-
ze werden schmerzhaft empfunden) über-
prüft. Zur Testung der Tiefensensibilität 
wurde an allen 4 Extremitäten standardi-
siert mit einer kalibrierten Stimmgabel 
die Vibrationsschwelle bestimmt.

Zur quantitativen Messung der Haut-
sensibilität erfolgte zur Bestimmung der 
Berührungsempfindungsschwellen eine 
Untersuchung mit Von-Frey-Haaren (Sen-
selab Aesthesiometer, Somedic, Schwe-
den) sowie zur Bestimmung der Kälte- 
und Wärmeempfindungsschwellen sowie 
der Wärmeschmerzschwellen die quantita-
tive Thermotestung mit einem Peltier-Ele-
ment (PATH-Tester MPI 100). Gemessen 
wurde an 5 Stellen auf jeder Körperseite 
(Gesicht; Oberkörper; betroffene Extremi-
tät proximal; betroffene Extremität distal; 
Vergleichsextremität).

Die Ergebnisse der quantitativen Sensi-
bilitätstestung bei 40 Patienten mit chroni-
schem CRPS wurden ebenso wie Teile der 
klinischen Untersuchung (Untersuchun-

gen des somatosensorischen Systems) be-
reits englischsprachig publiziert [27, 29]; 
die Untersuchungen zu Motorik und ve-
getativen Störungen sind ebenso wie die 
selbst entwickelten Untersuchungsskalen 
bisher unveröffentlicht.

Ergebnisse

Schmerzanamnese

Die Daten zur Schmerzanamnese sind in 
. Tabelle 6 zusammengefasst.

Sensibilitätsstörungen

Klinische Messungen
Sensibilitätsstörungen, die auf das CRPS 
zurückzuführen waren, konnten bei 37 Pa-
tienten (93%) nachgewiesen werden, 3 Pa-
tienten (8%) hatten keine Sensibilitätsstö-
rungen. Die beobachteten Sensibilitätsstö-
rungen ließen sich in 3 Gruppen eintei-
len:

1. halbseitige Sensibilitätsstörungen,
2. Sensibilitätsstörungen im oberen Kör-

perquadranten,
3. auf die betroffene Extremität be-

schränkte Sensibilitätsstörungen.

Bei 12 Patienten fanden sich halbseitige 
Sensibilitätsstörungen der Gesichtshälfte, 
des Rumpfes und der Extremität ipsilate-
ral zur erkrankten Extremität. Acht Pati-
enten hatten ein linksseitiges, 4 Patienten 
ein rechtsseitiges CRPS. Bei allen Patien-
ten war klinisch die Berührungsempfind-
lichkeit, die Spitz-Stumpf-Diskriminati-
on und das Kalt-Warm-Empfinden auf 
der betroffenen Körperseite verändert; 
hierbei war die Beeinträchtigung individu-
ell sehr unterschiedlich ausgeprägt. Wäh-
rend einige Patienten lediglich über eine 
veränderte Wahrnehmung an der betroffe-
nen Körperseite berichteten, spitz-stumpf 
und kalt-warm aber durchaus problemlos 
unterscheiden konnten, bestand bei ande-
ren Patienten eine ausgeprägte Beeinträch-
tigung mit nahezu aufgehobener Kalt-
Warm-Diskrimination auf der betroffenen 
Körperseite. Die Begrenzung der Sensibili-
tätsstörung zur gesunden Seite befand sich 
meist in der Körpermittellinie. Die Sensibi-
litätsstörungen waren an der betroffenen 
Extremität am ausgeprägtesten. Sechs Pati-
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enten waren sich der halbseitigen Gefühls-
störung bewusst.

Bei 3 Patienten (8%) fanden sich Sensibi-
litätsstörungen im oberen Körperquadran-
ten. Bei einer Patientin war die gleichseitige 
Gesichtshälfte von der Sensibilitätsstörung 
mitbetroffen, bei 2 Patienten ließen sich sen-
sible Beeinträchtigungen erst unterhalb des 
Dermatoms C2 nachweisen. Die untere Be-
grenzung der Sensibilitätsstörung variierte 
zwischen den Dermatomen Th 3 und Th 6.

Bei 22 Patienten (55%) fanden sich auf 
die betroffene Extremität begrenzte Sensi-

bilitätsstörungen in folgenden Verteilungs-
mustern: fleckförmig an Hand oder Fuß 
(n=7); handschuh- oder sockenförmig mit 
oberer Begrenzung zwischen Mitte Unter-
arm und Handgelenk/Mitte Unterschen-
kel und Sprunggelenk (n=7); gesamter Un-
terarm mit Hand (n=4); gesamter Arm/ge-
samtes Bein (n=5, in 2 Fällen vorwiegend 
Außenseite betroffen).

Im Vergleich zwischen Patienten mit 
CRPS der oberen bzw. unteren Extremi-
täten fand sich eine hemisensorische Stö-
rung bei 9/30 Patienten mit CRPS der obe-

ren und bei 3/10 Patienten mit CRPS der 
unteren Extremität. Sensibilitätsstörungen 
im oberen Körperquadranten fanden sich 
hingegen nur bei Patienten mit CRPS der 
oberen Extremität (3/30).

Quantitative Messungen 
der Sensibilitätsstörungen
Die Perzeptionsschwellen auf Kaltreize, 
Warmreize, Hitzereize und phasische me-
chanische Reize wurden an 14 Patienten 
mit CRPS I und halbseitigen Sensibilitäts-
störungen sowie an 14 CRPS-I-Patienten, 

Tabelle 6

Angaben zur Schmerzanamnese bei Patienten mit „complex regional pain syndrome“

Schmerzpersistenz (n=40) Dauerschmerz n=34 (85%); intermittierende Schmerzen n=6 (15%)

Schmerzlokalisation (n=40) Hand/Unterarm oder Fuß/Unterschenkel n=30 (75%);  
ganze Extremität n=9 (23%); ipsilaterale Körperhälfte n=1 (3%)

Schmerzstärke (VAS-Skala; n=32) X=5,9 (±2,0); Spanne 1,5–9,5

Schmerzcharakter (n=40) Stechend n=35 (88%); brennend n=29 (73%); dumpf n=21 (53%)

Orthostasephänomen (Schmerzverstärkung  
durch Tieflagerung der Extremität; n=40)

Positiv n=28 (70%)
Negativ n=12 (30%)

Schmerzverstärkung durch Kälte/Wärme (n=40) Kälteallodynie n=11 (28%); Wärmeallodynie n=11 (28%);  
Kälte- und Wärmeallodynie n=6 (15%)

Subjektive Einschränkung der beruflichen (n=31)und privaten (n=32)  
Belastbarkeit durch das CRPS (0%=keine Einschränkung; 
100%=Belastbarkeit vollständig aufgehoben)

Beruflich: 76,8 (±27,1)%; Spanne 10–100%
Privat: 70,0 (±22,0)%; Spanne 10–100%

Tabelle 7

Zusammenfassende Darstellung relevanter Ergebnisse der Anamneseerhebung und der klinischen Untersuchung  
bei 40 Patienten mit chronischem „complex regional pain syndrome“

Generalisierte Sensibilitätsstö-
rungen (vs. lokal begrenzte 
Sensibilitätsstörungen)

Allodynie  
(vs. keine Allodynie)

Motorische Störungen  
(Vs. keine motorischen  
Störungen)

Vegetative Störungen 
(vs. keine vegetativen 
Störungen)

Allgemeine  
Ergebnisse

Bei 37% der Patienten Bei 60% der Patienten Bei 45% der Patienten meist  
Bewegungseinschränkung  
und Kraftminderung,

Bei 40% der Patienten

In der QST signifikante Seiten-
differenzen für Berührungs-
schwellen, thermische Schwel-
len und Vibrationsschwellen, 
bei Kontrollmessungen  
reproduzierbar

Häufig assoziiert mit 
generalisierten Sensibili-
tätsstörungen

Bei 50% der Patienten Tremor Nur leicht und mittel-
gradige Ausprägung

Allodynie Signifikant häufiger (p<0,05) – n.s. n.s.

schmerzstärke  
(visuelle Analogskala)

Höhere Schmerzstärke  
(p<0,01)

Höhere Schmerzstärke 
(p<0,01)

n.s. n.s.

Krankheitsdauer Längere Krankheitsdauer 
(p<0,05)

Längere Krankheits- 
dauer (p<0,05)

Längere Krankheitsdauer 
(p<0,05)

n.s.

Subjektive  
Beeinträchtigung

n.s. Signifikant erhöht 
(p=0,01)

Signifikant erhöht (p<0,05) n.s.

n.s. keine signifikanten Zusammenhänge
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bei denen die Störungen auf die befallene 
Extremität beschränkt waren, gemessen 
und bereits gesondert publiziert [29]. Bei 
Patienten mit halbseitigen Störungen wa-
ren die Perzeptionsschwellen für alle Reiz-
modalitäten auf der gesamten Körperhälf-
te in fast allen getesteten Hautbereichen 
im Vergleich zur gesunden Seite erhöht 
(. Abb. 1b). Bei Patienten, bei denen die 
Störungen auf die befallene Extremität be-
schränkt waren, waren auch keine quanti-
tativen Veränderungen dieser Perzeptions-
schwellen außerhalb der befallenen Extre-
mität im Vergleich zur gesunden Seite mess-
bar (. Abb. 1a). Die Perzeptionsschwellen 
für die getesteten Reizmodalitäten auf der 
gesunden Seite der CRPS-Patienten unter-
schieden sich nicht signifikant von denen 
gesunder Kontrollpersonen [29].

Mechanische Allodynie/ 
Hyperalgesie

Eine mechanische Allodynie fand sich bei 
24 Patienten (60%), eine mechanische Hy-

peralgesie bei 27 Patienten (68%). Bei den 
Patienten mit generalisierten Sensibilitäts-
störungen (halbseitige Sensibilitätsstörun-
gen und Sensibilitätsstörungen im oberen 
Körperquadranten) fand sich in 12 von 
15 Fällen (80%) eine mechanische Allody-
nie, in 13 von 15 Fällen (87%) eine mecha-
nische Hyperalgesie in unterschiedlichen 
Verteilungsmustern: fleckförmig an Hand 
oder Fuß (n=4); Versorgungsgebiet der 
Nn. radialis und medianus (n=1); hand-
schuh-/sockenförmig (n=4); Unterarm 
und Hand/Unterschenkel und Fuß (n=3); 
Versorgungsgebiet des N. saphenus (iso-
lierte mechanische Hyperalgesie; n=1).

Bei 25 Patienten mit lokal begrenzten 
Sensibilitätsstörungen fand sich eine me-
chanische Allodynie in 12 Fällen und eine 
Hyperalgesie in 14 Fällen in folgenden Ver-
teilungsmustern: fleckförmig an Hand oder 
Fuß (n=9); Versorgungsgebiet der Nn. ra-
dialis und medianus (n=2); handschuhför-
mig (n=2); Unterarm und Hand (n=1).

Die Inzidenz der mechanischen Allody-
nie und Hyperalgesie war signifikant grö-

ßer in der Gruppe der Patienten mit halb-
seitigen Sensibilitätsstörungen/Sensibili-
tätsstörungen im oberen Körperquadran-
ten als bei Patienten mit lokal begrenz-
ten Sensibilitätsstörungen (Chi2-Test, 
p<0,05)

Motorische Störungen

Die häufigste motorische Störung war ei-
ne Bewegungseinschränkung der Hand 
im Handgelenk sowie der Finger in sämtli-
chen Fingergelenken; dies führte zu beein-
trächtigtem Faustschluss und und beein-
trächtigter Daumen-Kleinfinger-Oppo-
sition. Am Fuß fand sich analog eine Be-
wegungseinschränkung im Sprunggelenk 
und den Zehengelenken [mittel- bis höher-
gradige Einschränkung der Hand- bzw. 
Fußbeweglichkeit, n=18; (BE 3, n=12; BE 
1+2, n=6); leichtgradige oder keine Bewe-
gungseinschränkung, n=22].

Bei der Kraftprüfung an der betroffe-
nen Extremität fand sich eine proximale 
Parese bei 13 Patienten, davon bei 10 Pa-

Abb. 1a, b 8 Empfindungsschwellen bei Kalt-, Warm- und Hitzereizung (obere Reihen) und bei phasischen mechani-
schen Berührungsreizen (untere Reihen, kursiv) bei CRPS-I-Patienten mit sensorischen Störungen, die räumlich be-
schränkt sind auf die befallene Extremität (a) und bei CRPS-I-Patienten mit generalisierten sensorischen Störungen 
(b). Die thermischen Reize wurden mit einem Peltier-Element erzeugt. Kalt- und Warmreize wurden als Rampenreize 
von 0,7°C*s–1 auf einer Hautfläche von 5,8 cm2 bei einer Ausgangstemperatur von 32±0,5°C gesetzt. Hitzereize wur-
den ebenso als Rampenreiz mit den gleichen Parametern auf der Haut appliziert mit einer Ausgangstemperatur von 
40°C. Phasische mechanische Reize wurden mit Von-Frey-Filamenten (in g*mm–2) erzeugt. Kalt- und Warmreize wur-
de am Gesicht, am Thorax, am Oberarm, an der Hand und am Fuß appliziert (n=14 Patienten). Hitzereize wurden am 
Thorax, am Oberarm, an der Hand und am Fuß appliziert (n=14 Patienten). Mechanische Reize wurden mit Von-Frey-
Filamenten im Gesicht, am Thorax, am Oberarm/Oberschenkel und an der Hand/am Fuß gesetzt (n=24; 12 Patienten 
mit räumlich beschränkten sensorischen Störungen; 12 Patienten mit generalisierten sensorischen Störungen). Die 
Zahlen geben Mittelwerte an. Signifikante Unterschiede zwischen gesunder und befallener Seite sind fettgedruckt 
dargestellt (zweiseitiger gepaarter t-Test, p<0,05). (Aus Jänig u. Baron [19], mod. nach Rommel et al. [29])
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tienten nur gering (KG 4), bei 3 Patien-
ten mäßig (KG 3) ausgeprägt. Distal zeig-
te sich eine verminderte Kraftentfaltung 
bei 30 Patienten, davon in 8 Fällen mä-
ßiggradig (KG 3), in 7 Fällen ausgeprägt 
(KG 1+2).

Als häufigste assoziierte Bewegungsstö-
rung fand sich bei 20 Patienten (50%) ein 
Tremor. In 12 Fällen war dies ein hochfre-
quenter Tremor, der sich bei 8 Patienten 
ausschließlich als Haltetremor, bei 4 Pati-
enten bei Willkürinnervation an der be-
troffenen Extremität zeigte. Bei 11 Patien-
ten fand sich ein eher niederfrequenterer 
Tremor bei Willkürinnervation, der in ei-
nigen Fällen den hochfrequenten Haltetre-
mor überlagerte.

Unregelmäßig einschießende Myoklo-
nien fanden sich bei 5 Patienten, seltener 
in Ruhe, meist bei den Halteversuchen. 
Bei 2 Patienten zeigten sich dystone Be-
wegungsmuster bei den Halteversuchen. 
In unterschiedlichem Ausmaß kamen Sei-
tendifferenzen der Muskeleigenreflexe 
(n=7), eine Tonuserhöhung (n=2) sowie 
ausgeprägtere Muskelatrophien (n=6) vor. 
Bei einer Patientin lag eine Paraparese mit 
Erhöhung des Muskeltonus vor, die sich 
nach eigenen Angaben nach dem Beginn 
des CRPS entwickelt habe.

Unter Berücksichtigung des in . Ta-
belle 3 aufgeführten Globalmaßes für die 
motorische Beeinträchtigung hatten 18 Pa-
tienten (45%) eine mäßig- bis schwergra-
dige, 22 Patienten (55%) keine oder ei-
ne leichtgradige motorische Beeinträchti-
gung. Dabei hatten Patienten mit mäßig- 
bis schwergradiger motorischer Störung 
eine signifikant längere Erkrankungsdau-
er (58 Monate) als Patienten mit geringer 
motorischer Beeinträchtigung (30 Mona-
te). Im Vergleich zwischen Patienten mit 
CRPS der oberen bzw. unteren Extremitä-
ten fanden sich motorische Störungen bei 
16/30 Patienten mit CRPS der oberen und 
bei 2/10 Patienten mit CRPS der unteren 
Extremität.

Vegetative Störungen

Bei 13 Patienten (32%) zeigte sich beim 
Seitenvergleich der mittleren gemessenen 
Hauttemperatur (pro distaler Extremität 
5 Messwerte) ein Unterschied >1,4°C. Bei 
der klinischen Untersuchung fanden sich 
eine sichtbare Hautverfärbung der betrof-

fenen distalen Extremität im Vergleich 
zur Gegenseite bei 26 Patienten (65%), 
ein Ödem bei 17 Patienten (43%) (leicht-
gradig n=15; ausgeprägt n=2); eine fühl-
bare Seitendifferenz der Schweißsekreti-
on bei 7 Patienten (18%) und Veränderun-
gen des Nagelwachstums sowie der Tro-
phik bei 5 Patienten (13%). Bei der Ein-
schätzung der globalen vegetativen Be-
einträchtigung (. Tabelle 5) zeigte sich 
bei 24 Patienten (60%) keine oder allen-
falls eine leichtgradige, bei 16 Patienten 
eine mittelgradige vegetative Beeinträch-
tigung. Schwergradige vegetative Störun-
gen fanden sich bei keinem Patienten des 
untersuchten Kollektivs.

Im Vergleich zwischen Patienten mit 
CRPS der oberen bzw. unteren Extremitä-
ten fanden sich vegetative Störungen bei 
12/30 Patienten mit CRPS der oberen und 
bei 4/10 Patienten mit CRPS der unteren 
Extremität.

Statistische Auswertung

Eine zusammenfassende tabellarische Dar-
stellung der wichtigsten Untersuchungser-
gebnisse findet sich in . Tabelle 7. Für 
demographische Daten, wie Alter, Ge-
schlecht etc., fanden sich keine Unter-
schiede für die Häufigkeit der unterschied-
lichen Symptome. Die mittlere Krankheits-
dauer war bei Patienten mit generalisier-
ten Sensibilitätsstörungen und Patienten 
mit motorischen Störungen allerdings sig-
nifikant länger als bei Patienten mit lokal 
begrenzten Sensibilitätsstörungen und 
ohne relevante motorische Beeinträchti-
gung (p<0,05, t-Test)

Die mittlere Schmerzstärke (VAS) war 
bei generalisierten Sensibilitätsstörungen 
sowie Patienten mit Allodynie/Hyperalge-
sie signifikant höher als bei lokal begrenz-
ten Sensibilitätsstörungen und bei Patien-
ten ohne Allodynie/Hyperalgesie (gene-
ralisierte Sensibilitätsstörungen: p<0,01, 
t-Test; Allodynie: p<0,01, t-Test). Beim 
Vorliegen einer Allodynie war die subjek-
tive Behinderung hochsignifikant höher 
als bei Fehlen einer Allodynie (p<0,01, t-
Test). Ebenso zeigte sich eine signifikant 
höhere subjektive Beeinträchtigung bei 
ausgeprägteren motorischen Störungen 
(p<0,05, t-Test).

Für weitere anamnestische Daten, wie 
die vom CRPS I betroffene Seite, das ur-

sächliche Trauma, den Schmerzcharak-
ter und die Auslösbarkeit der Schmerzen 
durch Kälte/Wärme bzw. Hoch- oder Tief-
lagerung (Orthostasephänomen), fanden 
sich bei der statistischen Analyse keine 
signifikanten Unterschiede für die Häu-
figkeit der verschiedenen Symptome. Ob-
wohl generalisierte Sensibilitätsstörungen 
bei Patienten mit CRPS II häufiger waren 
als bei Patienten mit CRPS I (4/8 vs 11/32) 
war der Unterschied nicht signifikant.

Daten zur medikamentösen und inva-
siven Behandlung des CRPS waren kei-
ne Kontrollvariablen und sollen deshalb 
nur deskriptiv erwähnt werden. Hier zeig-
te sich, dass Patienten mit generalisierten 
Sensibilitätsstörungen signifikant schlech-
ter auf invasive Verfahren (Sympathikus-
blockaden, regionale Blockadeverfahren) 
ansprachen als Patienten mit lokal be-
grenzten Sensibilitätsstörungen (p<0,05; 
Chi2-Test).

Diskussion

Vierzig Patienten mit chronischem kom-
plexen regionalen Schmerzsyndrom 
(CRPS) mit einer mittleren Erkrankungs-
dauer von 43 Monaten wurden in der vor-
liegenden Arbeit ausführlich klinisch un-
tersucht. Die Patienten entstammten un-
terschiedlichen Berufsgruppen, und Män-
ner und Frauen waren fast gleich häufig 
betroffen. Es beklagten 85% der Patienten 
anamnestisch einen Dauerschmerz, 15% 
hatten intermittierende Schmerzen in der 
betroffenen Extremität.

Als häufigste klinisch-neurologische 
Auffälligkeit zeigten sich bei 37 Patienten 
(93%) Sensibilitätsstörungen, die bei 22 Pa-
tienten (56%) auf die erkrankte Extremi-
tät beschränkt waren, bei 3 Patienten (7%) 
über den oberen Körperquadranten und 
bei 12 Patienten (30%) über die gesamte 
Körperhälfte ausgedehnt waren.

Patienten mit generalisierten Sensibili-
tätsstörungen (halbseitige Sensibilitätsstö-
rungen sowie Sensibilitätsstörungen im 
oberen Körperquadranten) hatten signi-
fikant häufiger eine mechanische Allody-
nie oder Hyperalgesie an der betroffenen 
Extremität, eine längere Krankheitsdauer 
und stärkere Schmerzen als Patienten mit 
auf die Extremität begrenzten Sensibilitäts-
störungen. Die hemisensorischen Störun-
gen ließen sich auch in einer von unserer 
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Arbeitsgruppe bereits publizierten Studie 
mit quantitativer Testung für Wärme-, Käl-
te- und Hitzeempfindungsschwellen und 
für mechanische Berührungsschwellen be-
stätigen (. Abb. 1) [29]. Hemisensorische 
Störungen bei Patienten mit CRPS wur-
den auch von anderen Arbeitsgruppen be-
richtet und mit quantitativer Sensibilitäts-
testung bestätigt [33].

Motorische Störungen wurden auf ei-
ner selbst entwickelten Skala erfasst und 
zeigten sich in mäßig- bis schwergradiger 
Form bei 45% der Patienten mit CRPS. 
Am häufigsten konnte ein meist feinschlä-
giger Tremor (50%) sowie eine Bewegungs-
einschränkung im Handgrund- und den 
Fingergelenken (45%) beobachtet werden. 
Vegetative Auffälligkeiten fanden sich bei 
40% der Patienten mit CRPS, waren nur 
leicht- bis mittelgradig ausgeprägt und 
wirkten sich nicht auf die subjektive Beein-
trächtigung aus. Vegetative wie auch moto-
rische Störungen waren nicht mit der Aus-
dehnung sensibler Störungen, einer Allo-
dynie oder der Schmerzstärke korreliert.

Die Pathogenese des CRPS (sympathi-
sche Reflexdystrophie/Kausalgie) ist letzt-
lich bis heute ungeklärt. Die am häufigs-
ten diskutierten Hypothesen gehen davon 
aus, dass der Erkrankung eine fehlgesteu-
erte lokale Entzündung („Entzündungs-
hypothese“), eine Fehlsteuerung der sen-
siblen und vegetativen Innervation („neu-
rophysiologische Hypothese“) oder ei-
ne gestörte Integration von Sensorik, Mo-
torik und Vegetativum im zentralen Ner-
vensystem („zentrale Hypothese“) zugrun-
de liegt oder aber dass die Erkrankung pri-
mär psychologisch determiniert ist („psy-
chosomatische Hypothese“).

In der Literatur liegen wenig Daten 
zum klinischen Verlauf bei komplexen 
regionalen Schmerzsyndromen vor. Die 
meisten Daten wurden in der Frühphase 
der Erkrankung gewonnen. Der klinische 
Verlauf zeigt häufig, dass die in der Früh-
phase im Vordergrund stehenden vegetati-
ven Symptome, wie Schwellung und Über-
wärmung, beim chronischen CRPS rück-
läufig sind, ohne dass bei allen Patienten 
eine Schmerzlinderung eintritt. Dies bestä-
tigte sich auch in Verlaufsuntersuchungen 
[7]. Vermutlich sind die Mechanismen von 
CRPS I in der Frühphase und in der chro-
nischen Phase verschieden. Diese könnte 
die Grundlage sein für die „Verselbststän-

digung“ des Schmerzes bei CRPS-I-Patien-
ten zur Schmerzkrankheit. In diesem Pro-
zess scheint das zentrale Nervensystem ei-
ne wichtige Rolle zu spielen.

Halbseitige Sensibilitätsstörungen und 
Sensibilitätsstörungen im oberen Körper-
quadranten bei Patienten mit CRPS I wur-
den erstmals 1927 von dem deutschen 
Neurologen Heinrich Pette beschrieben 
[25]. Die Ausprägung der Sensibilitätsstö-
rungen war wechselnd; hierbei war vor-
nehmlich das Schmerzempfinden im Sin-
ne einer Hypalgesie auf der gesamten Kör-
perseite beeinträchtigt. Als Schlüssel für 
die Pathogenese nahm Pette an, dass ei-
ne Läsion an umschriebener Stelle im sen-
siblen System nicht nur zu einem lokal be-
schränkten Ausfall führe, sondern dass 
das System als Ganzes (d. h. auch im Zen-
tralnervensystem) geschädigt sei, formu-
lierte somit bereits eine wichtige Hypothe-
se zur „Neuroplastizität“ [25].

Im Jahr 1950 publizierte W. L. Mascher 
die Arbeit Über die Rolle des zentralen Ner-
vensystems für die Entstehung des Sudeck-
Syndroms [22]. Er schilderte u. a. den Fall 
eines Patienten, der infolge eines Sudeck-
Syndroms der rechten Hand ein „schwe-
res zentralnervöses Krankheitsbild“ mit 
Hyperästhesie (fraglich wurde hier eine 
ausgedehnte Allodynie beschrieben) der 
ganzen rechten Körperseite, einem Par-
kinson-artigen Tremor der rechten Hand 
sowie einer spastischen Tonuserhöhung 
des rechten Beins entwickelte. Da das Su-
deck-Syndrom auch bei rein zentralnervö-
sen Prozessen beobachtet werden könne 
und andererseits sicher peripher beding-
te Sudeck-Erkrankungen unter zentral-
nervösen Begleiterscheinungen ablaufen 
würden, nahm er an, dass das zentrale Ner-
vensystem für die Pathogenese der Erkran-
kung eine entscheidende Rolle spielt [22].

Halbseitige Sensibilitätsstörungen, wie 
sie in der vorliegenden Studie bei Patien-
ten mit CRPS beschrieben wurden, lassen 
sich nach ausgedehnten Schädigungen 
der kontralateralen parietalen Hirnrinde 
sowie nach kontralateralen Thalamuslä-
sionen, seltener auch nach Hirnstammlä-
sionen, beobachten. Besonders der Thala-
mus spielt eine herausragende Rolle bei 
der Verarbeitung sensibler Impulse der 
gesamten kontralateralen Körperhälfte 
unter Einschluss des Gesichtes. Läsionen 
im Bereich des Nucleus ventralis posterior 

(NVP) des Thalamus führen zu kontralate-
ralen halbseitigen Sensibilitätsstörungen, 
insbesondere für die Schmerz- und Tem-
peraturempfindung, und können von ei-
nem zentralen Schmerzsyndrom beglei-
tet sein [10, 21].

Die bei Patienten mit CRPS beobach-
teten halbseitigen Sensibilitätsstörungen 
könnten auf funktionelle Störungen bei 
der Verarbeitung noxischer Impulse im 
NVP des Thalamus hinweisen [27, 28]. 
Als Folge des exzessiven sensorischen Ein-
stroms aus dem schmerzhaften Bereich 
der erkrankten Extremität könnte auf Tha-
lamusebene ein funktionelles „Neglect-
Syndrom“ mit Vernachlässigung der sen-
siblen Impulse der übrigen Körperhälfte 
entstehen, das sich bei der quantitativen 
Sensibilitätstestung in einer Erhöhung der 
Kälte- und Wärmeempfindungsschwellen 
sowie der Berührungsschwellen darstellt. 
Die generalisierten Sensibilitätsstörungen 
finden sich häufiger bei Patienten mit ho-
her Schmerzstärke, Allodynie und lan-
ger Krankheitsdauer. Intensität und Dau-
er des Schmerzsyndroms scheinen somit 
eine Rolle bei der „Zentralisierung“ der 
Symptomatik zu spielen.

Die beschriebenen Sensibilitätsstörun-
gen könnten ein klinischer Hinweis auf ei-
ne Plastizität des somatosensorischen Sys-
tems auf Höhe des Thalamus sein, die im 
Tierexperiment bereits mehrfach nachge-
wiesen wurde. Garraghty u. Kaas [14] führ-
ten beim Affen elektrophysiologische Ab-
leitungen aus dem NVP nach Schädigung 
der Nn. medianus und ulnaris der kon-
tralateralen Hand durch. Hier zeigten sich 
ähnlich ausgedehnte Reorganisationsphä-
nomene wie im somatosensiblen Kortex. 
Die Autoren vermuteten, dass die korti-
kale Reorganisation im Wesentlichen ei-
ne Folge der beschriebenen thalamischen 
Veränderungen sei [14]. Auch im Tierexpe-
riment durchgeführte Nervenblockaden 
mit in der Folge vermindertem sensori-
schen Einstrom führten bei elektrophysio-
logischen Ableitungen aus dem NVP des 
Thalamus zu komplexen Veränderungen 
der Neuronenentladungen im Sinne einer 
plastischen Reorganisation [24].

Eine Plastizität des somatosensori-
schen Systems auf Höhe des Thalamus 
ließ sich auch mit modernen bildgeben-
den Verfahren nachweisen. Bei Patienten 
mit neuropathischen Schmerzen zeigte 
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sich in der Positronenemmissionstomo-
graphie (PET) eine signifikante Verände-
rung der Durchblutung des NVP kontrala-
teral zur erkrankten Extremität [16]. Bei 
Patienten mit CRPS ließ sich unter Ein-
satz der Single-Photon-Emissionscompu-
tertomographie (SPECT) eine verminder-
te Perfusion des NVP nachweisen, die mit 
längerer Krankheitsdauer signifikant aus-
geprägter wurde [12]. Die Autoren vermu-
teten, dass zwischen der Krankheitsdauer 
und den Durchblutungsverhältnissen im 
kontralateralen Thalamus ein umgekehr-
tes Verhältnis bestehe: Während die Neu-
ronenaktivität und Durchblutung bei aku-
ten Schmerzen gesteigert sei, scheinen 
chronische Schmerzen eher zu einer ver-
minderten Neuronenaktivität und Durch-
blutung zu führen; dies wurde auf inhibito-
rische Vorgänge zurückgeführt [12].

Die Idee, dass das CRPS-I-Syndrom ei-
ne Erkrankung des Zentralnervensystems 
ist, wird auch von Jänig u. Baron vertreten 
[15, 19]. Diese Hypothese leitet sich aus Be-
obachtungen ab, wonach sich bei Patienten 
mit CRPS I zentrale Störungen von Sensi-
bilität (z. B. hemisensorische Störungen), 
Motorik (z. B. Tremor, Dystonie) und Ve-
getativum (Störung von Thermoregulati-
on und Sudomotorik, Ödembildung) [6, 
7] finden. Diese zentrale Hypothese schlie-
ße jedoch keineswegs periphere Mechanis-
men aus, die mit den zentralen Verände-
rungen interagieren (wie z. B. periphere 
Entzündungsprozesse, sympathisch-affe-
rente Kopplung) [1, 2, 17, 18, 26].

Obwohl motorische Störungen zu den 
wesentlichen klinischen Kriterien für die Di-
agnose eines CRPS gehören, finden sich in 
der Literatur nur wenig Angaben darüber, 
nach welchen Vorgaben die motorischen 
Beeinträchtigungen zu bewerten sind. Bei 
manchen Arbeiten wird prozentual angege-
ben, wie häufig Bewegungen eingeschränkt 
seien, die Muskelkraft vermindert sei oder 
wie häufig sich ein Tremor finde [8, 9, 34]. 
Genauere Angaben zum Bewertungsmaß-
stab oder zur Quantifizierung der Störung 
finden sich jedoch nicht. Einige Arbeiten 
beschäftigen sich ausführlicher mit Teil-
aspekten, wie Tremor [11], Muskelspas-
men [23] oder Dystonie [5, 30].

Die dargestellten Probleme bei der Be-
wertung der motorischen Störungen beim 
CRPS sind nachvollziehbar, da eine kom-
plexe Bewegungsstörung vorliegt, die ei-

nerseits eine Minderung der Willkürkraft 
und sekundär überlagernde Bewegungs-
störungen, wie Tremor und Dystonie, bein-
haltet, andererseits eine schmerzbedingte 
Minderinnervation sowie Bewegungsein-
schränkungen durch Ödem und entzünd-
liche Veränderungen im Bereich der Ge-
lenke und Kontrakturen aufweist.

In der vorliegenden Arbeit wurden da-
her motorische Störungen auf selbst ent-
wickelten Skalen bewertet; Bewegungs-
einschränkungen wurden stärker gewich-
tet als eine Kraftminderung oder assozi-
ierte Bewegungsstörungen, wie z. B. ein 
Tremor. Dies kann aber dazu führen, dass 
Patienten mit gutem Bewegungsausmaß, 
aber schlechter Handkraft nicht richtig zu-
zuordnen sind. Eine weitere Schwäche der 
verwendeten Bewertungsskala war, dass 
Patienten mit motorischen Störungen der 
oberen Extremitäten besser erfasst wur-
den als Patienten mit motorischen Störun-
gen der unteren Extremitäten, deren Häu-
figkeit und Schweregrad in der Studie ent-
sprechend geringer war.

Am häufigsten fanden sich Bewegungs-
einschränkungen bis hin zu Kontraktu-
ren sowie bei 50% der Patienten ein Tre-
mor; dies stimmt bezüglich der Häufigkeit 
gut mit den Ergebnissen von Deuschl et 
al. [11] überein. Dystone Bewegungsmus-
ter im eigentlichen Sinn fanden sich in der 
vorliegenden Untersuchung lediglich bei 
2 Patienten (5%) und standen auch bei 
den betroffenen Patienten nicht im Vor-
dergrund der motorischen Symptomatik, 
sondern waren eher als Begleitphänomen 
zu werten. Sehr häufig wurde von den Pa-
tienten hingegen über einen Kontrollver-
lust über die Steuerung der betroffenen 
Extremität geklagt; dies wird in der Lite-
ratur als „motorischer Neglekt“ bezeich-
net [13]. Obwohl eine derartige Kontroll-
störung in der vorliegenden Studie nicht 
systematisch erfasst wurde, spricht gerade 
diese Störung neben den dystonen Phäno-
menen und dem Tremor für eine Beteili-
gung des zentralen Nervensystems an der 
Pathogenese der motorischen Störungen 
beim CRPS. Dass die motorischen Störun-
gen nicht nur als Reaktion auf den chro-
nischen Schmerz zu interpretieren sind, 
zeigte sich in unserer Untersuchung da-
rin, dass die Schmerzstärke bei Patienten 
mit und ohne motorische Störungen nicht 
unterschiedlich war, die subjektive Beein-

trächtigung durch motorische Störungen 
jedoch deutlich höher war als ohne moto-
rische Beeinträchtigung.

In jüngeren Untersuchungen zur Patho-
physiologie motorischer Störungen beim 
CRPS zeigte sich in einer Studie mit trans-
kranieller Magnetstimulation und Dop-
pelreizung eine beidseitige Veränderung 
der Erregbarkeit kortikaler Neurone bei 
Patienten mit CRPS im Vergleich zu Ge-
sunden, die sich in ähnlicher Weise auch 
bei Patienten mit Dystonien findet [31]. 
Diese Veränderungen deuten darauf hin, 
dass die motorischen Störungen beim 
CRPS ein Mischbild aus Folgen der peri-
pher-entzündlichen Veränderungen, die 
zu schmerzhaften Kontrakturen der Ge-
lenke führen, sowie einer zentralen Stö-
rung der Bewegungsprogramme, mögli-
cherweise als Folge neuroplastischer Ver-
änderungen sind.

Auch bezüglich vegetativer Störungen 
zeigten verschiedene wissenschaftliche 
Untersuchungen der letzten Jahre, dass 
eine zentralnervöse Störung der Steue-
rung der Thermoregulation im Hypotha-
lamus als wesentlicher Faktor für die ve-
getativen Störungen bei Patienten mit 
CRPS angesehen werden muss. Obwohl 
sich in unserer Untersuchung bei Patien-
ten mit chronischem CRPS ein Rückgang 
der in der Akutphase besonders eindrück-
lich imponierenden vegetativen Verände-
rungen (z. B. Ödem) zeigte, und lediglich 
bei 40% der Patienten ausgeprägtere vege-
tative Beeinträchtigungen vorliegen, be-
richtete doch die Mehrzahl der Patienten, 
dass z. B. bei kälterer Umgebungstempe-
ratur sich die betroffene Extremität deut-
licher abkühle und vermehrt schmerze. 
Hier muss kritisch erwähnt werden, dass 
in neueren Untersuchungen erst Tempera-
turseitendifferenzen von 2°C in Ruhe als 
signifikant angesehen wurden, wodurch 
sich die Zahl pathologischer Befunde in 
unserer Untersuchung noch verringern 
würde. Andererseits wurden keine „dyna-
mischen“ Messungen durchgeführt, und 
das Temperaturverhalten bei veränderten 
Umgebungsbedingungen wurde nicht ge-
prüft, wodurch dynamische vegetative Re-
gulationsstörungen nicht erfasst wurden 
[35, 36]. Derartige „dynamische“ vegeta-
tive Regulationsstörungen sind Folge der 
gestörten zentralnervösen Steuerung der 
Thermoregulation und untermauern die 
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Rolle des zentralen Nervensystems in der 
Pathogenese der Erkrankung [3, 35, 36].

Fazit für die Praxis

Zusammenfassend zeigte sich in der vor-
liegenden Studie, dass bei Patienten mit 
CRPS bei hoher Schmerzintensität und 
mit zunehmender Krankheitsdauer neu-
roplastische Veränderungen stattfinden, 
die zu komplexen sensorischen, vegetati-
ven und motorischen Veränderungen füh-
ren und den Chronifizierungsprozess fixie-
ren. Um dies zu vermeiden, ist eine frühe, 
intensive, multimodale Behandlung der 
Erkrankung von besonderer Bedeutung.
Je fortgeschrittener die neuroplasti-
schen Veränderungen, desto schlech-
ter ist die therapeutische Beeinflussbar-
keit. Während interventionelle Verfahren 
(z. B. Sympathikusblockaden ) im Spät-
stadium wenig erfolgversprechend sind, 
lässt sich durch den Einsatz von trizykli-
schen Antidepressiva, Antikonvulsiva 
oder Opioiden, die auch bei neuropathi-
schen Schmerzen wirksam sind, eher ei-
ne Schmerzlinderung erzielen. Die Phy-
siotherapie muss Übungen zur sensori-
schen Reintegration im schmerzfreien Be-
reich beinhalten (z. B. regelmäßige, nicht-
schmerzhafte sensorische Stimulation, 
feinmotorische Übungen, Ergotherapie), 
um die betroffene Extremität wieder in 
ein physiologisches, zentrales sensomo-
torisches Konzept zu integrieren.
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