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CRPS obere Extremität

Ödem, Dystrophie, Überwärmung

Atrophie, Mehrbehaarung



Fortgeschrittenes CRPS
obere Extremität

Kontrakturen und Entkalkungen



CRPS untere Extremität



CRPS, Typ II und I
(mit und ohne Nervenverletzung), seit 1993, Konsensusk onferenz in Orlando

Veraltete Synonyme:

� (sympathische) Reflexdystrophie,  Algodystrophie

� Kausalgie (Typ II): 

� Morbus Sudeck (Typ I):

Paul Sudeck (* 28. Dezember 1866 in 
Pinneberg; † 28. September 1945 in 

Saalfeld/Saale), Chirurg, 
1900 Beschreibung: „akute entzündliche 
Knochenatrophie“; Kardinalsymptome der 
Entzündung

Silas Weir Mitchell (* 15. Februar 1829 in 
Philadelphia, Pennsylvania; † 4. Januar 1914 
ebenda), Arzt im amerikanischen Bürgerkrieg
1864 Beschreibung: „brennende 
Dauerschmerzen mit trophischen 
Veränderungen“
Kausis = brennen, Algos = Schmerz). 



C(omplex)RPS
Symptome

Autonome Funktionsstörung:
Generalisiertes Ödem
Livide Verfärbung
Vermehrte oder verminderte Schweißsekretion
Temperaturseitendifferenz
Trophische Störung

Motorische Funktionsstörung:
Minderung der groben Kraft
Ruhe- und Bewegungstremor
Eingeschränkte Beweglichkeit

Sensible Funktionsstörung:
Massiver, brennender oder drückender Spontanschmerz
Allodynie, Dysästhesie, Hyperalgesie, Hyperästhesie
Lagerungswechsel der betroffenen Extremität nach oben führt zu einer Schmerzlinderung

Lokalisationen: zu 90% an der Hand; zu 10% am Fuß, selten an anderen Extremitätenorten (Knie), 
überschreitet Innervationsgrenzen der peripheren Nerven, wolkenförmige Vergrößerung des Areals
Geschlechterverteilung: Frauen zu Männer 2 : 1



CRPS
Diagnosekriterien

Budapest-Kriterien der internationalen Gesellschaft  zum Studium des Schmerzes 
(2007)

1. Anhaltender Schmerz, der durch das Anfangstrauma nicht mehr erklärt wird.

2. Die Patienten müssen mindestens je ein Symptom a us drei der vier folgenden Kategorien in der Anamne se berichten: 

—— Hyperalgesie (Überempfindlichkeit für Schmerzreiz), Hyperästhesie (Überempfindlichkeit für Berührungen, Allodynie), 
——Asymmetrie der Hauttemperatur, Veränderung der Hautfarbe
——Asymmetrie im Schwitzen; Ödem
—— Reduzierte Beweglichkeit, Dystonie, Tremor, „Paresen“ (im Sinne von Schwäche); Veränderung von Haar- oder 
Nagelwachstum

3. Zum Zeitpunkt der Untersuchung muss mindestens j e ein Symptom aus zwei der vier folgenden Kategorien  vorliegen:
—— Hyperalgesie auf spitze Reize (z.B. Zahnstocher); Allodynie; Schmerz bei Druck auf Gelenk/Knochen/Muskel
——Asymmetrie der Hauttemperatur, Veränderung der Hautfarbe
——Asymmetrie im Schwitzen; Ödem
—— Reduzierte Beweglichkeit, Dystonie, Tremor, „Paresen“ (im Sinne von Schwäche); Veränderung von Haar- und 
Nagelwachstum

4. Eine andere Erkrankung erklärt die Symptomatik n icht hinreichend.



CRPS
Differentialdiagnosen



CRPS, Typ I und II
(ohne und mit Nervenverletzung )

M89.0

(für CRPS I)
Neurodystrophie 
(Algodystrophie)
Schulter-Hand-Syndrom
Sudeck-
Knochenatrophie
Sympathische Reflex-
Dystrophie

G56.4
(für CRPS II der oberen 
Extremität)
Kausalgie

G57.8

(für CRPS II der 
unteren Extremität)
sonstige 
Mononeuropathien der 
unteren Extremität



CRPS (AWMF S1 – Leitlinie):
Vorkommen

Stand: 30.09.2012 , gültig bis 30.09.2017

CRPS entwickelt sich nach Verletzungen von Extremitäten bei 2–5 % der 
Patienten.

Die Daten zur Prognose sind wenig valide, ohne komplizierende Faktoren 
kann aber mit einer Reihe (>> 50 %) von weitgehenden Remissionen 
gerechnet werden

Die Inzidenz liegt zwischen 5,5 und 26,2/100.000/Jahr

Die Altersverteilung hat ein Maximum zwischen dem 40. und 70. Lebensjahr 

Vor allem bei zu später und falscher Therapiewahl und fehlender 
Berücksichtigung komplizierender Faktoren kann das CRPS chronisch werden 
und schwere funktionelle Behinderung nach sich ziehen.



CRPS
Pathophysiologie

� Noch weitgehend unverstanden!

� Keine Korrelation von auslösendem Ereignis (oft ban ale Traumata) und CRPS Entwicklung/Ausprägungsgrad

� neurogene Entzündungsreaktion (Neuroautoimmunität un d Neuroinflammation):
– periphere und zentrale Sensibilisierung; zentrale neu roplastische Vorgänge
– initial gehemmte sympathische Vasokonstriktoraktivi erung der Extremität (Hyperperfusion, Überwärmung, Ö dem);
– im Verlauf erhöhte Sensitivität auf Vasokontriktiva und erhöhte α-Rezeptordichte (Hautmarmorierung, kühle 

Hauttemperatur)
– erhöhte Konzentration von inflammatorischen Proteinen : Substanz P; CGRP (calcitonin gene related peptide), IL-6, 

TNF α

� Störungen des Körperbildschemas (Neglect-like Syndr om der betroffenenExtremität)

� Genetische Disposition wird vermutet, kann aber nic ht bewiesen werden: Assoziation mit den HLA-II-Loci DQ1 und DR15

� Psychogene Faktoren: 

– kein auslösendes Verhalten feststellbar; Angst und Depression eher Folge als Ursache der Symptomatik

– vorbestehende psychische Faktoren können exazerbiere n und zum Unterhalt und zur Schwere des CRPS beisteuer n

– Angst und Depression können die Schmerzchronifizierun g verstärken.



CRPS
Psychische Effekte auf Patienten



CRPS



CRPS AWMF S1 – Leitlinie:
Kernaussagen
Stand: 30.09.2012 , gültig bis 30.09.2017

• Die Diagnosestellung CRPS erfolgt nach klinischen Kriterien, sofern andere Erkrankungen
ausgeschlossen wurden.

• Knochenszintigrafie und Temperaturmessung bestätigen die Diagnose, sind aber nicht geeignet, ein
CRPS auszuschließen.



Skelettszintigrafie bei CRPS
A = erste 6 Monate; B = mehr als 6 Monate



CRPS AWMF S1 – Leitlinie:
Kernaussagen
Stand: 30.09.2012 , gültig bis 30.09.2017

• Wenn keine komplizierenden Faktoren dazukommen und eine rechtzeitige adäquate
Therapie eingeleitet wird, ist die Prognose eines CRPS nicht zwangsläufig schlecht. Mit
länger dauernden, relevanten Schmerzen bei Belastung muss aber immer gerechnet
werden.

• Die Chronifizierung fördernde Faktoren sind schmerzhafte Therapieverfahren,
ungerechtfertigte invasive Maßnahmen und psychische Komorbiditäten.

• Wichtig ist die Abgrenzung von Traumafolgen, die nicht durch das CRPS bedingt sind, wie
Arthrosen, myofasziale Beschwerden und Veränderungen proximaler Gelenke aufgrund
Fehlbelastung.

• Realistische Therapieziele sind Schmerzkontrolle und weitgehende Wiedererlangung der
Funktion. Die Wiedereingliederung vor allem in körperlich anstrengende Berufe ist schwer.

• Die Therapie sollte immer eine Kombinationstherapie sein. Die aktive Mitarbeit der
Patienten ist unerlässlich.



CRPS AWMF S1 – Leitlinie:
Therapie

Stand: 30.09.2012 , gültig bis 30.09.2017

Die wesentlichen Bestandteile der CRPS-Therapie sind nach derzeitigem Kenntnisstand:

1. Bisphosphonate
2. Glukokortikoide bei posttraumatisch-entzündlichem (Rötung, Überwärmung, Ödem) CRPS 

z.B.:Prednisolon (z.B. Decortin H) 1mg/kg KG für 1 Woche, dann Reduktion um 50% pro Woche
3. Physio- und Ergotherapie (inkl. Spiegeltherapie, Motor Learning) zur Wiedererlangung der Funktion
4. medikamentöse Therapie neuropathischer Schmerzen (siehe entsprechende Leitlinie)
5. psychotherapeutische Verfahren

6. bei Therapieresistenz Ketamindauerinfusion über 4 Tage zur Schmerztherapie (einmalig)
7. bei Therapieresistenz ca. 10 Sympathikusblockaden nach Testblockade in erfahrenen Zentren

8. rückenmarksnahe Elektrostimulation (SCS) bei chronischen, sonst unbehandelbaren Schmerzen (Die Wirksamkeit
der SCS gegen CRPS-Schmerzen ist nur für bis zu 5 Jahre nachgewiesen).
9. intrathekale Gabe von Baclofen bei Dystonie

Von den Autoren wird folgender Therapiealgorithmus vorgeschlagen:
A. dem Patienten die Erkrankung erklären
B. Physio-/Ergotherapie und Pharmakotherapie neuropathischer Schmerzen als Basismaßnahme
C. bei entzündlichen Symptomen: Bisphosphonate oder Steroide

Bei Unwirksamkeit von A – C:
D. intensive Evaluierung psychischer Komorbiditäten und deren Therapie
E. im Einzelfall einmalige stationäre Dauerinfusion von Ketamin nach individueller Titrierung,
evtl. in Verbindung mit Punkt D. Hier gilt eine strenge Indikationsstellung!
F. jegliche Invasive Therapie nur bei strenger Indikationsstellung durch spezialisierte Einrichtungen



CRPS Therapie



CRPS Therapie



CRPS
AWMF S1 - Leitlinie

Stand: 30.09.2012 , gültig bis 30.09.2017



CRPS
AWMF S1 - Leitlinie

Stand: 30.09.2012 , gültig bis 30.09.2017


