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Zusammenfassung

Zwei Patientinnen wurden uns mit
einem komplexen regionalen Schmerz-
syndrom (CRPS) an der oberen Ex-
tremitdt zugewiesen. Bei der ersten
Patientin trat das CRPS Typ 1 nach
einer unkomplizierten Radiusfraktur
auf, wihrend die zweite Patientin nach
einer Verletzung des Handgelenks und
des N. ulnaris ein CRPS Typ 2 ent-
wickelte. Beide Patientinnen zeigten
trotz medikamentoser Behandlung
(NSAR, Gabapentin, Calcitonin) und
weiteren therapeutischen Massnah-
men (Physiotherapie, Ergotherapie,
Osteopathie) progrediente Schmer-
zen. Neben den Schmerzen traten
autonome Symptome wie Odeme,
Hyperhidrosis, Storungen der Haut-
farbe und -temperatur sowie eine
starke Einschrinkung der Handge-
lenks- und Fingerbeweglichkeit auf.
Die Symptome von CRPS 1 und 2 sind
identisch und nicht auf das Aus-
breitungsgebiet eines bestimmten
peripheren Nervs beschrankt.

Der Sympathikus ist nicht nur der
Hauptvermittler des Schmerzgesche-
hens tiber reflektorische Vorgange im
Segment und iiber die sympathisch-
afferente Kopplung, er ist auch bei der
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Die Behandlung des komplexen
regionalen Schmerzsyndroms
der oberen Extremitat mit
wiederholter Lokalanasthesie
des Ganglion stellatum

The Treatment of the Complex Regional Pain Syndrome (CRPS 1 and CRPS 2) of
the Upper Limb with Repeated Local Anaesthesia to the Stellate Ganglion

Ausbildung von neuroplastischen Ver-
dnderungen im Zentralnervensystem
und bei der neurogenen Entziindung
beteiligt. Deshalb besteht die logische
Therapie darin, die sympathische Dys-
regulation mittels Lokalanasthetika zu
korrigieren. Dies geschieht bei Befall
der oberen Extremitit durch Injek-
tionen an das Ganglion stellatum (und
an den lumbalen Grenzstrang bei
Befall der unteren Extremitit). Bei
beiden Patientinnen bewirkten die
wiederholten Injektionen ans Gang-
lion stellatum schlagartige Verbesse-
rungen der Schmerzen und der tibri-
gen Symptome.

Schliisselworter: komplexes regiona-
les Schmerzsyndrom — CRPS — Sym-
pathikus — Lokalanésthesie — Neural-
therapie

CRPS 1- Fallbeschreibung

Anamnese und Befunde

Infolge eines Sturzes erlitt eine 72-jéhri-
ge Patientin eine dorsal gekippte intra-
artikuldre Radiusfraktur rechts, welche
mittels radio-radialem Fixateur externe
behandelt wurde. Zehn Tage nach der

Operation traten sehr starke, einschies-
sende Schmerzen an der rechten Hand
auf. Differentialdiagnostisch dachte man
im chirurgischen Ambulatorium an eine
Irritation eines Hautnervs, an eine Infek-
tion oder einen beginnenden Morbus
Sudeck. Sicherheitshalber erfolgte die
Therapie mit Augmentin. Zudem wurde
der Fixateur externe modifiziert. Beide
Massnahmen fiihrten zu keiner Verbes-
serung beziiglich der Schmerzen.
Zusitzlich entwickelten sich eine Schwel-
lung, Steifigkeit, Hyperhidrosis und
eine livide Verfiarbung der ganzen Hand.
Die Diagnose Morbus Sudeck, in der
neueren  Nomenklatur  «komplexes
regionales Schmerzsyndrom Typ 1»
(Complex Regional Pain Syndrome 1,
CRPS1) wurde definitiv gestellt. Der
Patientin wurden ein Calcitonin-Nasen-
spray und ein nicht-steroidales Anti-
rheumatikum sowie Physio- und Ergo-
therapie verschrieben. Dennoch waren
die Schmerzen und die tibrigen erwdhn-
ten Symptome progredient.

Im Artikel verwendete Abkiirzungen:
CRPS komplexes regionales Schmerz-
syndrom

nichtsteroidale Antirhneumatika
transkutane elektrische Nerven-
stimulation

NSAR
TENS
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Abb. 1: Rontgenaufnahme der rechten Hand zwei Monate nach dem Unfall mit fleck-
formigen Entkalkungen im Handgelenks- und Handwurzelbereich.
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Abb. 2: Injektion an das Ganglion stellatum. Aus [2].

Anlisslich der Erstkonsultation bei uns
zwei Monate nach dem Unfall litt die
Patientin an folgenden Beschwerden: Im
Bereich der rechten oberen Extremitit

distal betont ein Kailtegefiihl, starke
Schmerzen, insbesondere im Bereich des
Daumens und Zeigefingers, Steifigkeit
des Handgelenks und der Finger sowie

eine massiv verminderte Beweglichkeit
(«die Hand fiihlt sich an, als wenn sie
nicht mir gehorte»).

Klinisch fanden wir bei der Erstkonsul-
tation weisslich-fahle Finger und eine
kalte Hand, eine Hyperhidrosis, diffuse
Odeme und Beugekontrakturen der
Finger, welche praktisch nicht bewegt
werden konnten. Extension und Flexion
des rechten Handgelenks waren fast voll-
staindig blockiert, wihrend Pro- und
Supination in sehr geringem Ausmass
moglich waren. Der Radialispuls fiihlte
sich normal und seitengleich an.
Radiologisch zeigten sich zwei Monate
nach dem Unfall eine gelenksnahe
Osteopenie und fleckférmige Entkal-
kungen (Abb. 1).

Therapie und Verlauf

Bei der ersten Konsultation wurden 4 ml
Procain 1% an das Ganglion stellatum
rechts injiziert. Als Zeichen fiir den rich-
tigen Sitz der Injektion am Sympathikus
entwickelte sich ein passageres Horner-
Syndrom. Auf der Basis von Leriche/
Dosch (Ubersicht in [2]) haben wir die
Injektionstechnik etwas modifiziert. Der
laterale Zugang (Abb. 2) mit einer diin-
nen Nadel ist dusserst sicher und kompli-
kationsarm [2] und die geringe Menge
an Procain, die geringe Diffusions-
kapazitit und die kurze Halbwertszeit
minimieren mogliche Komplikationen
zusitzlich.

Bereits wenige Minuten nach der Injek-
tion stellte die Patientin eine deutliche
Besserung der Schmerzen fest. Schwel-
lungen, Steifigkeit und Kiltegefiihl in der
Hand und den Fingern gingen in den
Stunden nach der Injektion kontinuier-
lich zuriick; die Patientin berichtete iiber
«zwei fantastische Tage». Anschliessend
trat eine leichte Exazerbation auf, der
Zustand blieb subjektiv und objektiv
aber anhaltend besser. In der zweiten
Sitzung eine Woche spiter wurden zu-
sdtzlich zu der Injektion an das Ganglion
stellatum auch die Operationsnarbe
(mogliche Irritationszone fiir den Sym-
pathikus im Sinne der Neuraltherapie
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Abb. 3: Rontgenaufnahme der Hand nach Abschluss der Behandlung mit Riickgang der
fleckformigen Entkalkungen.

nach Huneke [1,2]) sowie die Arteria
radialis und insbesondere das periarte-
rielle sympathische Geflecht mit Procain
infiltriert (mit grosster Vorsicht und
feinstem Nadelmaterial).

Im Verlauf wurden zehn weitere In-
jektionen an das Ganglion stellatum und
an die Arteria radialis vorgenommen
(anfinglich wochentlich, dann monat-
lich) und ein weiteres Mal die Narbe
infiltriert.

Nach jeder Behandlung kam es zu einer
sofortigen weiteren deutlichen Verbesse-
rung der oben beschriebenen Symp-
tomatik, welche zuerst tiber Tage, dann
tiber Wochen anhielt. Die Verbesserung
wurde auch von den Physio- und Ergo-
therapeuten festgestellt und zeigte sich
auch bei Alltagsarbeiten. Eindriickliche
und schlagartige Verbesserungen traten
immer direkt nach den Injektionen an
das Ganglion stellatum auf.

Die Schmerzen verschwanden im Verlauf
ginzlich und die Patientin konnte ihre
Finger wieder vollumfinglich bewegen;
es blieb lediglich eine minimale Ein-
schrankung der Handgelenksbeweglich-

keit zurtick. Auch die Hautfarbe und
-temperatur normalisierten sich und
die Odeme bildeten sich vollstindig
zurlick und radiologisch zeigte sich ein
Rickgang der fleckférmigen Entkalkun-
gen (Abb. 3)

In der Kontrolle zehn Monate nach der
ersten Stellatum-Injektion konnte die
Behandlung mit einer Restitutio ad
integrum abgeschlossen werden.

CRPS 2 - Fallbeschreibung

Anamnese und Befunde

Die 62-jihrige Patientin wurde uns mit
einem therapieresistenten «komplexen
regionalen Schmerzsyndrom Typ 2»
(Complex Regional Pain Syndrome 2,
CRPS 2), gemiss fritherer Nomenklatur
Kausalgie, zugewiesen, welches sich
nach einer komplexen Handgelenksver-
letzung links mit einer zusitzlichen
Radiuskopfchenfraktur und einer Ver-
letzung des Ramus superficialis nervi
ulnaris entwickelt hatte.

Postoperativ waren Sensibilititsstorun-
gen am Klein- und Ringfinger und eine
Zunahme der bereits vorbestehenden
Schwellung mit Hyperhidrosis aufgetre-
ten. Es wurde ein CRPS 2 diagnostiziert
und eine medikamentose Therapie mit
Gabapentin, Diclofenac, Metamizol u.a.
begonnen. Zusitzlich wurden der Pa-
tientin TENS, Ergotherapie, Physio-
therapie und Osteopathie verordnet.
Weiter folgten eine dreiwdchige sta-
tiondre komplementirmedizinisch Be-
handlung (Wickel, Phytotherapie usw.)
und eine ambulante Psychotherapie.
Trotz all dieser interdisziplindren Thera-
pieansitze nahmen die Schmerzen der
linken oberen Extremitdt und die tbri-
gen Symptome des CRPS 2 weiter zu.

In dieser Situation wurde uns die Patien-
tin nun zugewiesen. Leitsymptom war
ein sehr starker, distal betonter Schmerz
in der betroffenen Extremitit, die Haut
zeigte sich etwas atroph und fahl, am
Handgelenk war eine leichte Depigmen-
tierung feststellbar und die Handge-
lenks- und Fingerbeweglichkeit war
deutlich eingeschrinkt.

Therapie und Verlauf

Neben der Infiltration des Ganglion
stellatum links mit Procain 1% wurden
auch der dolente Nacken-Schultergiirtel
(myofasziale Triggerpunkte) und die
Operationsnarbe infiltriert (mogliche
zusitzliche Irritationszone in Bezug auf
den Sympathikus im Sinne der Neural-
therapie nach Huneke [1,2]).

Bereits Minuten nach dieser Therapie
ging es der Patientin beziiglich Schmer-
zen und tbriger Symptome deutlich
besser. Die Besserung hielt eine Woche
an, danach trat eine leichte Exazer-
bation auf, jedoch auf einem weniger
hohen Schmerzniveau, sodass die Pa-
tientin das Diclofenac vollstindig sis-
tieren und die Metamizol-Dosierung
von 3x20 Tropfen auf 3x12 Tropfen
reduzieren konnte.

In der Folge wurde alle zwei bis drei
Wochen eine Injektion an das Ganglion
stellatum links vorgenommen. Jedes Mal
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zeigte sich bereits nach Minuten eine
Schmerzabnahme, welche anfangs eine
Woche, spiter drei Wochen anhielt.
Nach insgesamt acht Injektionen an das
Ganglion stellatum war das CRPS 2 mit
einer Restitutio ad integrum (subjektiv
und objektiv) abgeheilt. Restschmerzen
als Folge der Nervenverletzung persis-
tierten, allerdings in deutlich geringerer
Intensitit als vor der Therapie mit Lokal-
andsthetika.

Kommentar

Definition und Symptomatik
(allgemein)

Das komplexe regionale Schmerzsyn-
drom (CRPS) ist eine Erkrankung, die
vorwiegend an den Extremititen nach
einer Verletzung mit Nervenbeteiligung
(CRPS 2, frither Kausalgie) oder ohne
Nervenbeteiligung (CRPS 1, frither
Morbus Sudeck) auftritt. Ausgelost wird
das Syndrom im Falle des CRPS1 durch
kleinere oder grossere Operationen oder
Verletzungen an den Extremitdten, meist
im distalen Bereich [3,4]. Selten sind die
Ursachen viszerogen (Bsp. Myokard-
infarkt) oder durch zentrale Ereignisse
wie zerebrovaskuldre Insulte bedingt [4].
In 5-10% der Fille entwickelt sich das
CRPS spontan [5]. Beim CRPS 2 ist fiir die
Diagnose eine nachgewiesene, periphere
Nervenschidigung Voraussetzung [6].
Beide Typen sind mit einer Inzidenz
zwischen 1% und 5% relativ selten. Der
Schweregrad der Symptomatik steht je-
doch in einem krassen Missverhiltnis
zur oft relativ banalen Ursache. In schwe-
ren Fillen kann das komplexe regionale
Schmerzsyndrom zum vollstindigen
Funktionsverlust der betroffenen Extre-
mitit fihren.

Die Symptomatik des komplexen regio-
nalen Schmerzsyndroms ist fir beide
Typen (CRPS 1 und 2) identisch und
beinhaltet sympathische, sensorische
und motorische Stérungen (Tab. 1).

Im Vordergrund stehen heftige Spontan-
schmerzen, welche durch korperliche
Aktivititen verstirkt werden [4]. Neben
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Tab. 1: Symptomatik des komplexen regionalen Schmerzsyndroms (CRPS 1 und 2)

Sensorische Storungen

« Heftige Spontanschmerzen, durch korperliche

Aktivitat verstarkt
* Hyperalgesie
« Allodynie
» Sensibilitatsstorungen
« «Neglect-like»-Symptome

Motorische Stérungen

Akutes Stadium

* Muskelschwache
« Veranderungen des Muskeltonus

e Tremor

« Koordinationsstorungen
Chronisches Stadium

« Kontrakturen

» Muskelatrophien

« Sehnenverkiirzungen

* Gelenksteifheit

» Muskelspasmen

 Paresen

Autonome / sympathische Stérungen

Akutes Stadium
« Rotung

« Schwellung (Odem)

« Uberwarmung

Chronisches Stadium

« Blass-zyanotische Haut

- Kaltegefiihl

Alle stadien

+ Gestorte Schweisssekretion (haufiger Hyperhidrosis,
seltener Hypohidrosis)

» Trophische Stérungen (Veranderungen im Haar- und
Nagelwachstum)

Radiologische Veranderungen

Akutes Stadium

« Keine radiologischen Veranderungen
Chronisches Stadium
« Fleckférmige Entkalkungen

Spontanschmerzen gehoren zur typi-
schen Symptomatik auch evozierbare
Schmerzen. Einerseits findet sich
eine Uberempfindlichkeit auf leichte
schmerzhafte Reize (Hyperalgesie), an-
dererseits werden normalerweise nicht
schmerzhafte Reize in den betroffenen
Extremititen als schmerzhaft wahrge-
nommen, so kann z.B. eine leichte Be-
rithrung der Haut mit einer Nadelspitze
bereits eine Schmerzattacke auslosen
(Allodynie).
Nach Scadding [7] existieren drei Sta-
dien bei der Entstehung und Aufrecht-
erhaltung des CRPS:
1. Akutes, warmes Stadium mit Schmer-
zen und Odemen
2. Dystrophisches Stadium mit nach-
lassenden Odemen, vasomotorischen

Storungen und kalter zyanotischer
Haut, Muskelatrophie

3. Kaltes, atrophierendes Stadium mit
Hautverdnderungen, gestértem Haut-
und Nagelwachstum und Knochenab-
bau

Die autonomen sympathischen Symp-
tome dussern sich unter anderem in der
verinderten Hauttemperatur, den Ode-
men und der Hyper- oder Hypohidrosis
der erkrankten Extremitit. Die Haut-
temperatur kann wirmer oder kilter
sein als auf der gesunden Seite und die
erkrankte Extremitit zeigt in ca. 80% der
Fille Storungen in der Durchblutung
[8]. Ein augenfilliges Symptom im
Anfangsstadium ist die Odembildung,
welche sich in mehr oder weniger starker
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Ausprigung und Tendenz zur distalen
Betonung fast immer findet [6].
Ebenfalls verdndert ist die Hautfarbe,
welche vor allem im Anfangsstadium
starker gerdtet sein und im spéteren Ver-
lauf blass-zyanotisch erscheinen kann.
Weitere autonome Storungen sind eine
gestorte Schweisssekretion, wobei 60%
der Patienten Hyperhidrosis und 20%
Hypohidrosis aufweisen [9], und im
Zusammenhang damit auftretende Ver-
anderungen im Haar- und Nagelwachs-
tum [6].

90% der Patienten leiden unter motori-
schen Stérungen, die sich in einer Ein-
schriankung der willkiirlichen Kraft aller
distalen Muskeln manifestiert; etwa
70% erleben einen Riickgang der Mus-
kulatur. Schwiche, Tremor und Verin-
derungen des Muskeltonus sind eben-
falls charakteristisch fiir das CRPS [4,7].
Im chronischen Verlauf bilden sich Kon-
trakturen der Gelenke. Muskelatrophien
und Sehnenverkiirzungen schranken die
Beweglichkeit weiter ein. Radiologisch
feststellbare fleckférmige Entkalkungen
des Knochens entstehen erst nach Wo-
chen oder Monaten.

Pathophysiologie

Der Sympathikus ist an der Entstehung
und Aufrechterhaltung des CRPS mass-
geblich beteiligt [7,10,11]. Offensichtlich
ist diese Beteiligung an den autonomen
Symptomen (Durchblutung, Odeme,
Schweisssekretion, Piloreaktion, trophi-
sche Storungen), welche auf die Spon-
tanaktivitit und auf Stérungen der
Reflexaktivitit des Sympathikus in der
betroffenen Extremitit zurtickzuftihren
sind. Jedoch auch beim Schmerz und bei
den zusitzlichen Entziindungszeichen
ist der Sympathikus weit stirker beteiligt
als bisher angenommen. Dies zeigen
sowohl unsere klinischen Erfahrungen
als auch die neusten Erkenntnisse tiber
die Pathophysiologie des Schmerzes.

Die sympathisch-afferente Kopplung
Dass auch der Schmerz beim CRPS vom
Sympathikus generiert werden kann,
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Abb. 4: Reflektorische Verschaltung von Haut, Muskulatur und Innerem Organ.
Schematische und vereinfachte Darstellung. Aus [2].

konnte in zahlreichen klinischen Be-
obachtungen und Untersuchungen
gezeigt werden [12-14]. Sympathisch
unterhaltener Schmerz beinhaltet spon-
tane wie auch evozierte Schmerzen [15].
Unter physiologischen Bedingungen hat
der Sympathikus keinen Einfluss auf
nozizeptive afferente Fasern [16]. Unter
pathologischen Bedingungen (bei einer
Lision) kann der efferente Sympathikus
aber mit den nozizeptiven Afferenzen
eine kurzschlussartige Verbindung auf-
nehmen [17-21]. Die nozizeptiven Affe-
renzen konnen Katecholaminrezeptoren
exprimieren und so fiir Noradrenalin
empfinglich werden [21,22], wodurch
das efferente sympathische System
Anschluss an das afferente nozizeptive
System erhalt. Eine verstirkte Sympathi-
kusaktivitit bewirkt nun eine Erregung
der afferenten nozizeptiven Fasern, was
zu Schmerzen fihrt.

Reflektorische Vorginge im Segment

Der Sympathikus ist tiber die reflektori-
schen Vorgdnge im Segment zusitzlich
in jeden Schmerzvorgang involviert. Alle
nozizeptiven Vorginge, seien sie als

Schmerz empfunden oder nicht, 16sen
immer eine (sehr unterschiedlich aus-
geprigte) Reflexantwort aus, wobei der
Sympathikus eine bedeutende Rolle
spielt. Diese Reflexantwort dussert sich
in Durchblutungsverinderungen, Er-
hohung des Hautturgors, Hyperalgesie
bestimmter Hautbezirke, Dysregulation
des metamer zugehorigen inneren Or-
gans sowie in einer Erhéhung des Mus-
keltonus [2,23].

Dies kann wie folgt begriindet werden:
Nozizeptive Afferenzen aus der Haut,
dem inneren Organ und der Muskula-
tur konvergieren in einem bestimmten
Segment auf dieselbe Hinterhornzelle
[2,23,24]. Die weitere Verschaltung er-
folgt divergent. Die Impulse gelangen
gleichzeitig via Seitenhorn in das sym-
pathische System (und von dort wieder
in die Haut, Muskulatur und in das inne-
re Organ) [23,25], dann tiber das Vor-
derhorn zur Skelettmuskulatur und
ins Gehirn (Abb. 4) [2,23,26]. Dadurch
wirken nozizeptive Reize gleichzeitig
auf somato-motorische Systeme und
auf den Sympathikus [2,20,23] und es

kommt ein Circulus vitiosus im
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Schmerzgeschehen zustande, welches
durch die sympathisch-afferente Kopp-
lung noch verstarkt wird.

Bei Verletzungen und Entziindungen
kommt es in der Regel zu einer peri-
pheren  Sensibilisierung der Nozizep-
toren. Noxische Reize konnen dazu
fithren, dass Nozizeptoren, die vorher
nicht auf mechanische Reize reagiert
haben, plotzlich antworten. Werden
auch benachbarte gesunde Gebiete in
den Sensibilisierungsprozess einbezogen,
entsteht eine sekundire Hyperalgesie.
Entziindungsmediatoren  erniedrigen
zusitzlich die Aktivierungsschwelle der
Nozizeptoren. [27]. Weiter kann die
Sensibilisierung von Nozizeptoren be-
wirken, dass sie Spontanaktivititen
zeigen [20]. Dies bildet die Grundlage
von Spontanschmerzen und primdrer
Hyperalgesie (am Ort des Traumas).
Letzteres bedeutet, dass nun schon ge-
ringe nozizeptive Impulse (beispielswei-
se ein leichter Nadelstich), welche sonst
nur wenig Schmerzen erzeugen wiirden,
jetzt starke Schmerzen generieren [20].
Dadurch erfolgt eine weitere Verstir-
kung des Circulus vitiosus im Schmerz-
geschehen, u.a. iiber die reflektorischen
Vorgdnge im Segment, in welche der
Sympathikus integriert ist.

Zentralnervose Verdnderungen

Beim CRPS ist auch das Zentralnerven-
system beteiligt. Symptome wie Paresen,
Tremor und Sensibilitdtsstorungen las-
sen sich nicht durch Verinderungen im
erkrankten Gebiet erkliren [11], sie be-
schrinken sich auch nicht auf das
Ausbreitungsgebiet eines bestimmten
peripheren Nerven. CRPS-Patienten mit
sensorischen Storungen (handschuh-
oder strumpfférmig) wurden von Mai-
hofner et al. [28] mittels Methoden der
funktionellen Bildgebung untersucht.
Dabei konnte nachgewiesen werden,
dass die Reprisentation der erkrankten
Hand im kontralateralen Kortex im
Vergleich mit der gesunden Seite dras-
tisch verkleinert war. Das Ausmass der
Reorganisation korrelierte zudem mit
dem Schmerz und der Ausdehnung der
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mechanischen Hyperalgesie [28]. In ei-
ner zweiten Studie konnten die Autoren
nachweisen, dass die kortikale Reorgani-
sation nach erfolgreicher Behandlung
reversibel war [29].

Die stindige Aktivitdt der Nozizeptoren
aus der Peripherie fiithrt dazu, dass die
zentralen nozizeptiven Neurone im Hin-
terhorn des Riickenmarks ebenfalls sen-
sibilisiert werden (zentrale Sensibilisie-
rung) [30]. Zudem koénnen Berithrungs-
afferenzen auf Riickenmarks- oder auf
Hirnstammebene auf das nozizeptive
System schalten [20,31,32]. Diese so
genannten neuroplastischen Verdnde-
rungen konnen dazu fithren, dass z.B.
bereits eine leichte Bertthrung der Haut
Schmerzen generiert. Die durch Fehl-
schaltungen entstandene Stérung in der
Informationsverarbeitung auf spinaler
und supraspinaler Ebene bewirkt ge-
meinsam mit dem Sympathikus, dass
nun sogar ohne &dussere Impulse
Schmerzen generiert werden konnen
[20]. Zudem kann es zum Verlust der
deszendierenden Schmerzhemmung im
Riickenmark kommen [27,30].

«Gedichtnis» des Sympathikus

Der Sympathikus zeigt noch eine weitere
Eigenschaft, welche zur Chronifizierung
eines Schmerzgeschehens beitragen
kann. Wie bereits Ricker [33] in Tier-
experimenten zeigen konnte, speichert
der Sympathikus engrammatisch weit
zurlickliegende Reize und beantwortet
erneute physiologische Reize mit einer
iiberschiessenden Reaktion. Der Sympa-
thikus scheint demzufolge eine Art
«Gedichtnis» fiir pathologische Reizant-
worten aufzuweisen [1,2,33]. Erfolgen
physiologische Reize im pathologisch
engrammierten sympathischen System,
werden diese pathologisch beantwortet.
Durch das wiederholte Loschen von En-
grammen im Sympathikus mittels Lokal-
andsthetika (therapeutische Lokalanis-
thesie, Neuraltherapie nach Huneke)
[1,2] koénnen die sympathischen Affe-
renzen und Efferenzen wieder bei «Null»
beginnen. Mit anderen Worten: physio-
logische Reize werden jetzt nicht mehr

pathologisch, sondern physiologisch be-
antwortet. Wir haben dies vielfach nach
Interventionen mit Lokalanisthetika
beobachtet [1,2].

Neurogene Entziindung

Das CRPS ist durch eine klassische
Entziindungssymptomatik  (Schmerz,
Schwellung, Roétung, Uberwirmung)
charakterisiert. Experimentell wurde
nachgewiesen, dass es sich beim CRPS
um eine neurogene Entziindung handelt
[34,35]. Diese ist charakterisiert durch
Vasodilatation und Plasmaextravasation
[36]. Neurogene Entziindungen werden
ausgelost durch die Aktivierung von
nicht-myelinisierten sensorischen Ner-
venfasern und einer darauf folgenden
Sezernierung von pro-inflammatori-
schen Neuropeptiden [36].

Auch der Sympathikus ist an diesen
Entziindungsvorgangen beteiligt [37]. Er
tragt auf zwei Arten zur neurogenen
Entziindung bei. Zum ersten entsteht die
sympathisch bedingte Vasodilatation mit
erwdarmter, geroteter Haut, wie sie im
frithen Stadium des CRPS auftritt [3,15]
—1im Spétstadium ist die Haut haufig kalt
und bliulich livide, was auf eine ver-
starkte Vasokonstriktion durch den peri-
vasalen Sympathikus zurtickzufiihren ist
[2,15]. Zum zweiten gibt es Hinweise,
dass auch der Sympathikus aus seinen
Endigungen pro-inflammatorische Neu-
ropeptide (insbesondere Substanz P)
sezernieren kann [23,24,38,39]. Die
Ausschiittung von Substanz P bewirkt
Plasmaextravasationen, was zur Odem-

bildung fiihrt [36].

Diskussion der durchge-
fuhrten Intervention

Fiir die Behandlung des CRPS werden in
der Literatur und in den Lehrbiichern
verschiedene Maoglichkeiten beschrie-
ben, wobei ein einheitliches Therapie-
konzept fehlt. Ublich ist eine medika-
mentdse Behandlung (nichtsteroidale
Antirheumatika, Kortikosteroide, Beta-
Blocker, nasal verabreichtes Calcitonin,
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Antiepileptika, Antidepressiva, Opioide
u.a.) kombiniert mit physikalischer, Er-
go- und Physiotherapie, eventuell auch
mit TENS oder Spinal Cord Stimulator
[4]. Trotz langer Behandlungsdauer sind
die Erfolge oft unbefriedigend.

Fir das CRPS existieren kaum verliss-
liche kontrollierte klinische Studien tiber
die Behandlung mit Lokalanisthetika.
Die Fallzahlen sind klein und die Ergeb-
nisse oft widerspriichlich [11]. Mehrere
klinische Studien fokussieren auf die
Tatsache, dass die Symptome des CRPS
auf eine Dysfunktion des Sympathikus
zuriickzufiihren sind [40-43], allerdings
zeigt die Beschrinkung auf regionale
Sympathikusblockaden (ohne Einbezug
des sympathischen Grenzstranges) bei
CRPS nur bei ca. 50% der Patienten eine
positive Wirkung [44].

Bessere Ergebnisse werden mit Sym-
pathikusblockaden an das Ganglion
stellatum (obere Extremitidt) oder an
den lumbalen Grenzstrang (untere Ex-
tremitit) erzielt [40,45]. Die Reduktion
von Schmerzen und Entziindung tiber-
trifft die Wirkdauer des Lokalanastheti-
kums bei weitem, woraus sich ableiten
ldsst, dass die Sympathikusblockade mit
Lokalanisthetika einen positiven Effekt
auf den sympathisch aufrechterhaltenen
Schmerz sowie die Entziindung hat und
dass dieser nicht allein mit der kurz-
fristigen Blockade der sympathischen
Neuronen erklirt werden kann.

Auch die beiden vorgestellten Fille zei-
gen, dass die Injektion an das Ganglion
stellatum bei der Behandlung eines
CRPS der oberen Extremitit wirkungs-
voll ist. Bereits eine einzige Behandlung
an das Ganglion stellatum kann eine
dramatische Besserung aller Symptome
bewirken. Nach einer Stellatum-Injek-
tion gehen nicht nur die Schmerzen
zuriick, auch autonome Symptome wie
Temperaturregulationsstérung, Odeme
und Hyperhidrosis bessern sich (vgl.
erste Patientin). Beide Patientinnen
hatten bis zur ersten Injektion (an
das Ganglion stellatum) progrediente
Schmerzen. Minuten nach dieser In-
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Key messages

entfallen.

nahmen durchgefiihrt werden.

Lernfragen

Ansatz?

® Das komplexe regionale Schmerzsyndrom ist charakterisiert durch die klini-
sche Trias autonome, sensorische und motorische Storungen.

® Der Sympathikus ist nicht nur an den autonomen Symptomen, sondern auch
an den Schmerz- und Entziindungsvorgingen massgeblich beteiligt. Dadurch
entsteht ein einheitliches pathogenetisches Konzept und die Kontroversen

® Die aufgrund der Pathophysiologie folgerichtige Intervention beim CRPS ist
deshalb die Behandlung am Sympathikus mit wiederholter Lokalanisthesie.
Ist die obere Extremitit betroffen, wird an das Ganglion stellatum injiziert, im
Falle der unteren Extremitit an den lumbalen Grenzstrang. Diese Behandlung
kann parallel zu medikamentdsen und physio-/ ergotherapeutischen Mass-

® Das sympathische System kann bereits vor dem auslosenden Faktor vorbe-
lastet sein (so genannte «Storfelder»).

1. Was sind die klinischen Charakteristika des CRPS?
2. An welchen Symptomen des CRPS ist der Sympathikus beteiligt?
2. Welches ist aufgrund der Pathophysiologie der logische therapeutische

jektion hatten sie anhaltend weniger
Schmerzen und zwar weit iiber die Wirk-
dauer des Procains hinaus. Dies bedeutet
auch hier, dass die Wirkung nicht nur
durch eine Unterbrechung mit dem
Lokalanisthetikum, sondern auch durch
eine Regulation des sympathischen Sys-
tems zustande kam. Die Therapie mit
Lokalanisthetika am Sympathikus kann
also bewirken, dass der Circulus vitiosus
im Schmerz- und Entziindungsgesche-
hen an verschiedenen Stellen riickgangig
gemacht werden kann: Die reflekto-
rischen Vorginge im Segment (vgl.
Pathophysiologie) konnen normalisiert
werden, ebenso kann die sympathisch-
afferente Kopplung in der Peripherie
aufgehoben werden. Auch die patholo-
gischen Engramme des Sympathikus
lassen sich durch diese Therapie loschen
[2]. Es ist vorstellbar, dass als Folge der
Therapie am Sympathikus mit Lokalan-
asthetika weniger pro-inflammatorische
Neuropeptide aus sympathischen und
nozizeptiven Nervenendigungen sezer-
niert werden. Auch die neuroplastischen

Verdanderungen im Zentralnervensystem
(vgl. Pathophysiologie) sind prinzipiell
reversibel, wie Maihofner et al. [29] bei
CRPS- Patienten nachweisen konnten.
Gemaiss dem in der Schmerzforschung
gut etablierten Prinzip der Gegenirri-
tation konnen neurophysiologische
Hemm- und Loschmechanismen und
die darauf folgende Selbstorganisation
einen giinstigen Einfluss auf Schmerzen
haben (Ubersicht in [2]).

Cassuto [46] konnte 2006 zeigen, dass
Lokalandsthetika eine entzindungs-
hemmende Wirkung haben. Sie haben
einen Effekt auf die Synthese und Frei-
setzung von Entziindungsmediatoren
[46]. So kénnen Procain und Lidocain
in niedriger Konzentration die Syn-
these eines Entziindungsmediators
(Arachidonsidure) im Pankreas vermin-
dern [47]. Eine Inhibition der Sekre-
tion von Prostaglandinen durch topische
Lokalanisthetika konnte kiirzlich in
verbrannter Tierhaut gezeigt werden
[48]. Auch entziindungsbedingte Odeme
und Plasmaextravasationen in verbrann-
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ter Haut konnen mit topischen Lokal-
andsthetika stark vermindert werden,
wie in tierexperimentellen Untersu-
chungen nachgewiesen wurde [49,50].
Wir konnten beobachten, dass die lokale
Applikation von Procain auf sonnen-
verbrannter Haut nicht nur den
Schmerz innerhalb weniger Minuten
praktisch beseitigt, sondern auch die
Rotung nach etwa 15 Minuten dras-
tisch und anhaltend bessert.

Tracey [51] beschreibt einen inflamma-
torischen Reflex des autonomen Nerven-
systems: Dieser reguliert reflektorisch
Entziindungsantworten des Organis-
mus. Wir folgern daraus u.a., dass ein
irritiertes autonomes Nervensystem
Entziindungen («unklarer Atiologie»)
verursacht und Entztindungskaskaden
triggern kann wie z.B. bei verschiedenen
Autoimmunerkrankungen oder eben
dem CRPS. Die Regulation des auto-
nomen Nervensystems mittels Lokal-
andsthetika konnte dann automatisch
die von diesen verursachten Entziindun-
gen reduzieren. Diese Hypothese wird
von unseren klinischen Beobachtungen
gestiitzt [1,2].

Beim CRPS ist es sinnvoll, die Behand-
lung des Sympathikus nicht nur am ent-
sprechenden Ganglion vorzunehmen,
sondern das periarterielle sympathische
Geflecht ebenfalls in die Therapie mit
einzubeziehen. In vielen Fillen konnten
wir damit eine zusitzliche anhaltende
Abschwichung von Schmerzen und
Odemen erzielen.

Neben der indirekten (Sympathikolyse)
verstarkt die direkte vasodilatierende
Wirkung des Procains (Spaltprodukte)
diesen Effekt zusitzlich. Dies zeigt sich
deutlich in der ersten Fallbeschreibung:
Bereits nach einer Behandlung nahm
das Kailtegefiihl in der Hand der Patien-
tin ab. Andere Lokalanisthetika wie
beispielsweise Lidocain wirken als
Medikament vasokonstriktorisch und
nur iiber den sympathikolytischen Effekt
vasodilatatorisch. Ein zusitzlicher Vor-
teil des Procains ist seine kurze Wirkzeit
von 20 Minuten, somit werden die auto-
regulatorischen Prozesse nicht zu lange
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unterbrochen, das «Loschen der patho-
logischen Engramme» kann trotzdem
vollstandig geschehen [23].

Da Narben einen chronischen, unter-
schwelligen Reiz fiir das nozizeptive und
sympathische System darstellen konnen,
wurden die Operationsnarben beider
Patientinnen als mdogliche Irritations-
zone fiir den Sympathikus im Sinne der
so genannten Neuraltherapie nach Hu-
neke ebenfalls behandelt [1,2].

Ein wichtiger Faktor in der Behandlung
des CRPS ist die Zeit. In unseren Fall-
beispielen vergingen zwei, respektive
sieben Monate vom Beginn des CRPS bis
zur Behandlung mit Lokalanisthetika.
Besteht das CRPS erst seit einigen Tagen,
gentiigen meist eine bis drei Injektionen
an das Ganglion stellatum (obere Extre-
mitit) oder an den lumbalen Grenz-
strang (untere Extremitdt), um eine
vollstindige Riickbildung zu bewirken
(eigene Erfahrungen). Je langer das Zeit-
intervall zwischen Ereignis und Therapie
am Sympathikus ist, desto schwieriger
wird es, die beschriebenen pathophysio-
logischen Vorginge (Circulus vitiosus)
riickgingig zu machen und desto mehr
Behandlungen sind notwendig.

In den hier vorliegenden und weiteren
Fallbeispielen ergeben sich klare Hin-
weise, dass die direkte Therapie an
demjenigen System, welches patholo-
physiologisch die Hauptrolle spielt
(Sympathikus), Vorteile bringt. Die
konventionellen medikamentdsen und
auch die physikalischen Therapien miis-
sen dabei nicht unterbrochen werden.
Allerdings hat unsere Erfahrung gezeigt,
dass der Schmerzmittelverbrauch nach
der oben erwihnten Therapie mit Lokal-
andsthetika drastisch reduziert wird.
Interessant ist auch, dass die moderne
Neurophysiologie die Interpretationen
aus der Geschichte bestitigt: So wurde
das komplexe regionale Schmerzsyn-
drom schon 1916 von Leriche mit einer
Sympathektomie erfolgreich behandelt
[52]. Spiter hat er die Uberlegenheit der
Sympathikusblockaden mit Lokalans-
thetika gegentiber der chirurgischen
Intervention am Sympathikus erkannt.

So prigte er den Satz: «Die Stellatum-
Infiltration mit Procain ist das unblutige
Messer des Chirurgen». Bereits 1944 (!)
beschrieb Livingston [53] den sym-
pathisch bedingten Circulus vitiosus im
Schmerzgeschehen und vom Prinzip her
eine Art sympathisch-afferente Kopp-
lung. Die Effektivitit der Sympathikus-
blockaden fiithrte zum Begriff «Sympa-
thische Reflexdystrophie», wie das CRPS
bis 1993 (neben der Bezeichnung
Sudeck) genannt wurde. Eigentlich be-
schreibt diese leider veraltete Bezeich-
nung die moderne Pathophysiologie des
CRPS immer noch treffend und einfach.
In Deutschland wurde die Pathophysio-
logie des CRPS anders beschrieben. Paul
Sudeck [54] ging von einer primdren
akuten Entziindung als Ursache des
CRPS aus. Bis heute wird die Patho-
physiologie kontrovers diskutiert. Einige
Autoren gehen primir von einer ent-
ziindlichen, andere primir von einer
sympathischen Pathogenese aus [11].
Wie unsere Arbeit zeigt, lassen sich beide
Pathogenesen sehr gut in ein einziges
Konzept integrieren: Der Sympathikus
verursacht Schmerzen (Segmentreflek-
torik, sympathisch-afferente Kopplung)
und Entztindung (Vasomotorik und Se-
zernierung von pro-inflammatorischen
Neuropeptiden).

Die Atiologie des CRPS ist nicht bekannt
[11]. Es stellt sich aber die Frage, ob es
Faktoren gibt, die den Ausbruch dieser
Krankheit begiinstigen. Moglicherweise
ist der Sympathikus bei Patienten, die ein
CRPS entwickeln, schon vor dem Er-
eignis (Trauma, Operation) irritiert. Der
russische Neurophysiologie Speranski
[55] zeigte in breit angelegten Tier-
versuchen, dass z.B. kiinstlich gesetzte
Narben oder andere Irritationszonen das
sympathische und nozizeptive System
sensibilisieren. Er konnte zudem bele-
gen, dass diese Reizzustinde tiber jede
segmentale Ordnung hinaus wirken. Das
heisst, sie konnen sich an jeder Stelle des
Organismus und in jedem Organsystem
via Sympathikus auswirken. Bei seinen
ausgedehnten Tierexperimenten stiess
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Speranski auf Phinomene, welche ihm
zeigten, dass das Nervensystem nur als
Ganzheit betrachtet werden kann und
dass gleichartige pathologische Verdnde-
rungen sowohl im zentralen als auch im
peripheren Teil des Systems individuelle
Auswirkungen zeigen, je nachdem,
welche Systeme vorbelastet sind. So ist
es moglich, dass beispielsweise eine
asymptomatische  Verinderung im
Zahn-Kieferbereich (z.B. eine Zahnex-
traktionsnarbe oder retinierte Weisheits-
zihne) oder Narben an anderen Stellen
als chronische asymptomatische Irrita-
tionen standig unterschwellige Reize in
das sympathische System einspeisen.
Trifft nun ein Ereignis wie eine Fraktur
auf dieses vorbelastete System, so kann
sich ein CRPS entwickeln. Eigene Er-
fahrungen haben gezeigt, dass erst die
Sanierung (z.B. Zahn-Kieferbereich)
oder die Unterspritzung von Narben
(passageres Abkoppeln der Irritations-
zone vom sympathischen System) ein
dauerhaftes Ansprechen auf die Sym-
pathikusblockaden mdoglich machen.
Unabhingig von Speranski [51] hat
Huneke dies entdeckt und damit eine
Methode, die Neuraltherapie nach
Huneke, etabliert (zusammenfassend in
[1,2]). Es zeigt sich nun, dass diese vor
Jahrzehnten empirisch und experimen-
tell entwickelte Vorgehensweise ausge-
zeichnet zu den neusten pathophysio-
logischen Erkenntnissen passt.
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Abstract

Two female patients were referred to
us with a complex regional pain syn-
drome (CRPS) of the upper limb. One
patient developed a CRPS type 1 after
aradius fracture, the other presented a
CRPS type 2 after a wrist trauma with
a nerve injury of N. ulnaris. Both
patients had progressive pain in spite
of medical treatment (NSAID,
Gabapentine, Calcitonine), physio-
therapy, occupational therapy and
osteopathy.

In addition to pain they also showed
the typical autonomic symptoms like
oedema, hyperhidrosis, disturbances
of skin colour and temperature and a
severely limited motility of wrist and
fingers. The clinical symptoms of both
types of CRPS are identical and not
restricted to the peripheral nerve
distribution. The sympathetic nerve
system is not only involved in the pain
mechanism with reflectory processes
in the segment and with the sympa-
thetic afferent coupling, it also takes
part in the neuroplasticity and in the
neurogenic inflammation.

The logical therapeutic intervention is
therefore to normalize the hyperacti-
vity of the sympathetic nerve systems
with local anaesthetics. This regulation
is done with injections to the stellate
ganglion if upper limbs are affected
(affections of lower limbs are treated
with injections to the lumbar sym-
pathetic trunk). Repeated injections
to the stellate ganglion caused imme-
diate improvement of pain and other
symptoms in both patients.

Key words: complex regional pain
syndrome — CRPS — sympathetic nerve
system — local anaesthesia — neural
therapy

Résumé

Deux patientes atteintes d’un syn-
drome régional douloureux complexe
(SRDC) dans I’ extrémité supérieure
nous ont été adressées. La premiere pa-
tiente a développé un SRDC de type 1
apres une fracture du radius, la secon-
de présentait un SRDC de type 2 suite
a une fracture du poignet et du nerf
ulnaris. Les deux patientes présen-
taient des douleurs s’aggravant malgré
le traitement médical (NSAR, Gaba-
pentine, Calcitonine), la physiothéra-
pie, Pergothérapie et I'ostéopathie.
Outre les douleurs, les patientes pré-
sentaient les symptdémes suivants:
cedemes, hyperhidrose, modifications
de la couleur et température de la
peau, réduction de la motilité des
doigts et du poignet.

Les symptomes cliniques du SRDC de
type 1 et 2 sont identiques et ne se
réduisent pas au domaine de distri-
bution des nerfs périphériques.

Le systeme nerveux sympathique est
impliqué dans le mécanisme de la
douleur non seulement par sa fonction
de transmission neuronale, mais aussi
en participant a la neuroplasticité et
a linflammation neurogeéne. C’est
pourquoi la logique thérapeutique
sera de normaliser 'hyperactivité du
systtme sympathique a laide d’un
anesthésique local. Cette régulation
sera réalisée par des injections dans le
ganglion stellatum si les extrémités
supérieures sont atteintes. Les injec-
tions sont faites dans le ganglion para-
vertrébal lombaire si les extrémités
inférieures sont atteintes. Chez les
deux patientes concernées, les injec-
tions répétées dans le ganglion stella-
tum ont apporté une amélioration
immédiate des douleurs et des autres
symptomes.

Mots-clés: syndrome régional dou-
loureux complexe — SRDC — systeme
nerveux sympathique — anesthésique
local — thérapie neurale
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