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I. Einleitung

I.1. Geschichte des CRPS 1

1766 veroffentlichte der Chirurg John Hunter einen Artikel, in dem er auf beobachtete
Weichteilreaktionen und Funktionsdefizite insbesondere der distalen Extremitédt als Folge
eines Traumas eingegangen ist (71). Etwa 100 Jahre spiter beschrieb Mitchell dhnlich den
von Hunter beschriebenen Folgen schmerzhafter posttraumatischer Krankheitsbilder, deren
Auspriagung nicht mit der Intensitit des Traumas korrelierbar war. Er prigte fiir diese
Symptomenkomplexe den Begriff der Kausalgie, wodurch ein komplexes Syndrom
beschrieben wird, welches durch einen brennenden Dauerschmerz, Allodynie und
Hyperpathie in Kombination mit vegetativen und trophischen Veridnderungen einhergeht.
Diese Zustinde wurden wéhrend der amerikanischen Sezessionskriege an verwundeten
Soldaten beobachtet (91).

Nach Untersuchungen an posttraumatischen und postentziindlichen Zustdnden groBerer
Gelenke gelang Paul Sudeck 1902 der Nachweis einer Knochen- und Weichteilatrophie in
Kombination mit vasomotorischen und trophischen Storungen. Die Veridnderungen am
Knochen, radiologisch als Knochenatrophie bezeichnet, veroffentlichte Sudeck als Erster.
Durch seine Veroffentlichung ,,Uber die akute trophoneurotoxische Knochenatrophie nach
Entziindungen und Traumen der Extremitéiten* (120) wird der Begriff ,,Morbus Sudeck® im
deutschsprachigen Raum bis heute verwendet, wenngleich seit ldngerem eine neuere
Nomenklatur eingefiihrt wurde.

Die Unklarheit der Genese, Pathophysiologie und Therapie der Erkrankung fiihrte zu
vermehrtem Interesse und Untersuchungen, was in einer wachsenden Terminologievielfalt
resultierte (5, 85, 118). Blumberg legte 1991 in einem Konsenuspapier ,,A new clinical
approach for diagnosing reflex sympathetic dystrophy* den Begriff der ,,Sympathischen
Reflexdystrophie® fest (24). Darunter waren Erkrankungen wie Kausalgie, Morbus Sudeck,
Schulter-Arm-Syndrom, posttraumatische Osteoporose und Algodystrophie zusammengefasst
(21, 24).

Das Zusammentragen weiterer Erkenntnisse fithrte zur Vermutung eines multifaktoriellen
Geschehens mit einer Dysfunktion der sympathischen Vasokonstriktorneurone (19, 25).
Untersuchungen der Gefille und der Mikrozirkulation in betroffenen Arealen wurden mit der
Kapillarmikroskopie, der Laser-Doppler-Spektroskopie, der VenenverschluBBplethysmogra-
phie und der Thermographie unternommen (90, 105, 119, 122).
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1994 wurde von der ,,International Association for the Study of Pain* (IASP) der Begriff der
RSD in den deskriptiven Begriff des “Complex Regional Pain Syndrom I” (CRPS I)
iiberfiihrt. Dies war eine Konsequenz der Kritik, die Pathomechanismen durch eine alleinige
Dysfunktion des sympathischen Nervensystems nicht erklidren zu konnen (117). Aber auch
der heute aktuelle Begriff CRPS I bleibt nicht kritiklos. Patienten, die zwar alle Kriterien
erfiillen, aber nicht unter Schmerzen leiden, finden sich in dieser Bezeichnung nicht wieder.
Die Arbeitsgruppe um Van der Laan fordert daher die Bezeichnung des ,,complex regional
dysfunction system“(CRDS) (83). Eisenberg fordert fiir diese Patienten die Bezeichnung
,Complex regional painless syndrome® (46). Diese Nomenklaturdnderungen haben sich
allerdings bis dato noch nicht durchgesetzt.

GroBle Probleme stellt die dieser Erkrankung zugrunde liegende Pathophysiologie dar. Bei
weitgehend gekldrter Epidemiologie und Klinik bleibt die zugrunde liegende
Erkrankungsgenese weiterhin unklar. Verlidssliche Diagnoseverfahren, insbesondere fiir die
Fritherkennung konnten noch nicht entwickelt werden. Die Divergenz der Hiufigkeitsangaben
des CRPS I (2% - 37%) zeigt die Unsicherheit in der Diagnosestellung (6, 9, 69). Apparative
diagnostische Alternativen, insbesondere in der Frithphase der Erkrankung, konnten von
grofer Bedeutung sein, da eine moglichst frithe Intervention die Aussichten auf eine
Restitutio ad integrum deutlich verbessert (5, 41). Eine langsame spontane Regredienz der
Symptomatik findet sich in der Literatur ebenfalls beschrieben, eine vollstindige Ausheilung

ohne Intervention aber selten (80, 120).

1.2. Definition

Das Complex Regional Pain Syndrom I (CRPS I) ist die Bezeichnung fiir ein Krankheitsbild,
welches ein breites Spektrum an sensiblen, autonomen und motorischen Dysfunktionen bietet.
Dieser Symptomenkomplex tritt meist generalisiert am distalen Teil der traumatisierten
Extremitidt auf, ohne sich dabei auf ein Nervenversorgungsgebiet zu beschrinken (83).
Typischerweise gelten schmerzhafte Traumen und Operationen als Ausloser. Das massive
Missverhiltnis zwischen auslosendem Ereignis und der entstandenen
Funktionsbeeintriachtigung ist ebenfalls hinweisend (83). In seltenen Fillen konnen auch
Erkrankungen des ZNS oder innerer Organe ursdchlicher Ausloser fiir diese Erkrankung sein
(21).

Seitdem dieses Krankheitsbild erstmals in der Literatur aufgetaucht ist, hat es viele
Bezeichnungen erfahren. Ebenso vielfiltig wie die Namensgebung waren auch die Versuche,

dieses Krankheitsbild zu diagnostizieren, meistens durch nicht standardisierte oder in der
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Praxis unbrauchbare Diagnoseschemata (24, 29, 57, 84). Zur Vereinfachung wurde der
Begriff der ,,Sympathischen Reflexdystrophie® im Jahr 1991 als Synonym fiir derzeit
gebriduchliche Begriffe wie die Algodystrophie, das Schulter-Hand-Syndrom, das chronisch
posttraumatische Odem oder die Kausalgie iiber ein Konsensuspapier gewihlt. Der heute
giiltige Begriff des CRPS I ist einer Konferenz der ,,International Association for the Study of
Pain“ (IASP) aus dem Jahre 1994 zu verdanken. Die beschlossenen Kriterien sollten die
Diagnose erleichtern und die Forschung durch die Verwendung eines deskriptiven
Diagnosesystems unterstiitzen (117). Dieser neu eingefiihrte Begriff beinhaltete folgende

Kriterien:

v Ursachenausschluf3, der die Auspriigung der Dysfunktionen und Schmerzen erkliren
kann

V' Chronisches Schmerzsyndrom in Folge eines Schmerzereignisses

v’ Odembildung, verinderte Schweifidriisenaktivitiit und verinderter Blutfluss im
Schmerzgebiet

v Ausbreitung des Schmerzes darf sowohl nicht dem Versorgungsgebiet entsprechen, als
auch die Intensitdit des Schmerzes darf dem vorausgehenden Ereignis nicht proportional

sein

Zudem wurde auf dieser Konferenz der Begriff des CRPS 1I festgelegt. Dieses
Krankheitsbild findet sich bei Traumata mit Verletzung peripherer Nerven, die Symptomatik
dhnelt der des CRPS I (117).

In einer Literaturstudie von Alvarez-Lario (3) konnte allerdings eine geringe Akzeptanz des
Begriffes CRPS gezeigt werden. In den zwischen den Jahren 1995-1999 in Medline
gelisteten Arbeiten konnten unter dem Begriff ,,CRPS type I nur 24 Ergebnisse erzielt
werden. Im Vergleich dazu wurden zum Deskriptor der sympathische Reflexdystrophie
,RSD*“ 578 Literaturstellen gefunden.

Briihl zeigte 1999 in einer Studie, dass die bis dato geltenden IASP-Kriterien aufgrund einer
niedrigen Spezifitit bei hoher Sensitivitit zu einer Uberdiagnostizierung des
Krankheitsbildes fiihrten. Die von ihm verfassten Kriterien erreichten im Median eine
Sensitivitdt von 84 % und eine Spezifitit von 88 % (29). Diese Aussage konnte von Harden
bestitigt werden. Insbesondere motorische und trophische Anderungen sind ein wichtiger
Indikator der Diagnostik des CRPS I und miissen getrennt voneinander betrachtet werden.

Diese fanden in den IASP-Kriterien keine Beriicksichtigung (64).



Briihl-Kriterien (29):

V' Anhaltende Schmerzsymptomatik, zum auslésenden Ereignis nicht proportional
V' Uber mindestens eines der folgenden Symptome aus jeder der folgenden Kategorien muss
berichtet worden sein
o  Sensorik: Hyperdisthesie
o  Vasomotorik: Temperaturasymmetrie und/oder Hautfarbverdinderungen
o Sudomotorik / Odem: Odem und/oder Verinderung der Sudomotorik und/oder
Sudomotorikasymmetrie
o  Motorik / Trophik: Einschrdnkung der Beweglichkeit, motorische Dysfunktion
(Schwiiche, Tremor, Dystonie) und/oder trophische Verdnderungen (Haare,
Ndgel, Haut)
v’ Mindestens eines der folgenden Symptome aus zwei oder mehr der folgenden Kategorien
muss aktuell vorliegen
o  Sensorik: Hyperdsthesie und/oder Allodynie
o  Vasomotorik: Temperaturasymmetrie und/oder Hautfarbverdinderungen
o Sudomotorik / Odem: Odem und/oder Verinderung der Sudomotorik und/oder
Sudomotorikasymmetrie
o  Motorik / Trophik: Einschrdnkung der Beweglichkeit, motorische Dysfunktion
(Schwdche, Tremor, Dystonie) und/oder trophische Verinderungen (Haare,

Ndgel, Haut)

1.3. Epidemiologie und Atiologie

Als Ausloser des CRPS I werden in der Literatur vielfdltige Ursachen genannt. Gewdhnlich
tritt es als Folge eines Traumas oder eines chirurgischen Eingriffs an den Extremitiiten auf.
Charakteristischer Weise treten die oben genannten Symptome heftiger auf, als sie nach der
Ausprigung des Traumas oder des Eingriffs zu erwarten wéren. Zudem kommt eine
Ausdehnung der Symptomatik hinzu, die iiber die Traumazone hinausgeht. Selten finden sich
nach Erkrankungen der inneren Organe (z.B. Herzinfarkt, Tumoren, Lungenfibrose) oder
Erkrankungen des ZNS (z.B. nach Apoplex, nach Schéadelhirntrauma) Symptomenkomplexe,
die auf ein CRPS I schlielen lassen. Drucker konnte zeigen, dass Traumata des Unterarms,
des Knies, Sprunggelenk und des Fulles die hdufigsten Ausloser darstellen (41). Veldman
untersuchte in einer prospektiven Studie mit 829 an CRPS I erkrankten Patienten unter
anderem Ursachen und Verteilung (130). Danach liegt die Erkrankungswahrscheinlichkeit 0,5

pro 1000 Einwohner. Bei 65 % der Erkrankten war eine Fraktur ursdchlich. Diese Zahl wird
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auch durch andere Studien bestitigt (100, 109). Erkrankungen der oberen Extremitit im
Vergleich zur unteren finden sich mit einem Verhiltnis von 2:1 héufiger. Die Inzidenzraten
nach distaler Radiusfraktur variieren in der Literatur zwischen 3,9 % und 37 % (5, 6, 7, 50).
Unter den Frakturen dominieren die distalen Radiusfrakturen, gefolgt von den Handwurzel-
und Oberarmfrakturen (100).

Die grundsitzliche Annahme, die Schwere des Traumas stehe nicht mit der Entwicklung eines
CRPS I in Verbindung, wird widerspriichlich diskutiert. Kleinert konnte keine Korrelation
zwischen Verletzungsschwere und Auftreten einer Algodystrophie entdecken (81). Diese
Aussage wird in der Literatur mehrfach widerlegt. So spielt die Dislokation, Triimmerzone
und Begleitfrakturen der distalen Radiusfraktur laut Zollinger, Atkins und Lidstrém eine
entscheidende Rolle (7, 88, 138). Ebenso wird auch die Auswirkung einer Reposition
kontrovers diskutiert (14). Dieser Zusammenhang bleibt fraglich, da stark dislozierte
Frakturen héufiger einer Reposition bediirfen. In der Literatur gibt es noch keine Studie, die
sowohl Reposition, als auch die Frakturdislokation in Bezug auf die Genese eines CRPS I
unabhiingig voneinander auswertet. Hinweise auf eine Risikoerhohung fiir ein CRPS I bei zu
engem Gips existieren (52). Hierbei ist fraglich, ob der hohe Druck auf das Gewebe unter
dem Gips Ausloser ist, oder der zu enge Gips erst durch das CRPS I begleitende Odem
entsteht. Ebenso fraglich ist die Koinzidenz des CRPS I mit einer forcierten schmerzhaften
Physiotherapie (106, 139). Dabei ist nicht geklirt, ob in einer schmerzhaften Physiotherapie
die Ursache der Entwicklung eines CRPS I zu suchen ist, oder die Behandlung lediglich zu
einer Exazerbation der Erkrankung fiihrt.

Die Annahme, dass Alter und Geschlecht die Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines CRPS 1
beeinflussen, wird in der Literatur ebenfalls unterschiedlich diskutiert. Die meisten Autoren
folgen der Vorstellung, Frauen seien mindestens doppelt so hdufig betroffen wie Minner
(106, 130). Bickerstaff und Atkins konnen diese Meinung nicht teilen (7, 14, 139). Die
deutlich hohere Inzidenz an Radiusfrakturen bei Frauen fiihrt ihrer Meinung nach zu einer
logischen Erhohung des weiblichen Geschlechtsanteils bei den CRPS-Patienten. Als
Hauptursache fiir die im Vergleich mit dem minnlichen Geschlecht erhohte
Radiusfrakturinzidenz wird die Involutions- und postmenopausale Osteoporose gesehen. Das
durchschnittliche Erkrankungsalter der CRPS I Patienten liegt zwischen 42 Jahren und 66
Jahren (100, 130). Die Altersverteilung ist dabei gleichmifig, es sind Patienten zwischen 5
Jahren und 95 Jahren bekannt. Kinder unter 10 tauchen so gut wie nie in der Statistik auf

(130). In der prospektiven Studie von Veldman et al. war bei 829 Patienten einer unter 10
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Jahre, 51 zwischen 10 und 19 Jahren alt (130). Eine Studie, die sich ausschlieSlich mit
Kindern beschiftigt, welche an CRPS I erkrankt sind, existiert bis dato nicht in der Literatur.
Die Auswirkungen von Stoffwechsel- und Suchterkrankungen auf die Entwicklung eines
CRPS I wurden von Veldman untersucht. Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus,
Hypercholesterindmie, Hyperlipidimie und die Hyperurikimie konnten nicht mit dem
Auftreten eines CRPS I in Verbindung gebracht werden. Ebenso konnte keine Koinzidenz bei
Nikotin- und  Alkoholabusus beobachtet werden. Nicht bestitigte Hinweise fiir eine
Risikoerhohung bei Langzeitmedikation mit Antituberkulotika (z.B. Isoniazid) und
Antiepileptika (z.B. Phenytoin) existieren (139).

Bei der Notwendigkeit einer Operation an einer Extremitit, die noch Symptome eines CRPS 1
aufweist, sollte zur Vermeidung einer Progredienz des Schmerzsyndroms abwartend
gehandelt werden (129).

In einer Studie iiber die Rezidivhaufigkeit des CRPS I konnte Veldman und Goris in einer
grof} angelegten Studie an 1183 Patienten eine Rezidivhiufigkeit von 3 % an der zuvor
betroffenen Extremitit und 6 % an einer nicht zuvor betroffenen Extremitit in einem
Zeitintervall von 3 Monaten bis 20 Jahren zeigen (128). Sie schitzen das Risiko einer
Wiederkehr der Erkrankung auf 1,8 % pro Patient und Jahr. Diese Zahlen wurden von Zyluk
et al bestitigt (139). Die gebrduchliche Meinung, frithe Mobilisierung und sofortiger Beginn
einer Physiotherapie mindert das Risiko des Auftretens eines CRPS I wurde in Studien
niemals bewiesen (106). Dagegen konnte fiir Vitamin C (Acetylsdure) als bekannter
Radikalfédnger ein prophylaktischer Wert gezeigt werden. Durch die Verabreichung von 500
mg Vitamin C iiber 50 Tage nach Handgelenktrauma konnte eine signifikante Reduzierung
der CRPS I-Héaufigkeit erzielt werden (138).

Hypothesen der Existenz einer CRPS I-Personlichkeit finden sich in der Literatur immer
wieder (26). Die Patienten zeigen charakteristische Ziige von Nervositit, Angstlichkeit,
Depressionen, Uberreagibilitit des sympathischen Nervensystems und verminderter
Belastbarkeit. In Widerspruch dazu steht die Aussage, dass der chronische Schmerz und die
Funktionseinschrinkung Bedingungen fiir die Entwicklung einer emotional instabilen
Personlichkeit stellen (37). Ebenso konnte eine prospektive Studie an 160 Patienten mit
distaler Radiusfraktur keinen Unterschied in der CRPS I-Inzidenz bei psychisch auffélligen
vs. unauffalligen Patienten zeigen (83). Der Verdacht einer genetischen Determination bei
familidrer Haufung und intraindividueller Rezidivhdufigkeit eines CRPS I bei einem

nozizeptivem Input wurde durch Veldman und Mailis bestérkt (92, 130).



-12 -

Periphere Ursachen Zentrale Ursachen
Weichteiltrauma Cerebrale Tumoren
Infektion SHT
Operationen Cerebrale Blutungen
Frakturen Poliomyelitis
Tumoren CRPS I Amyotrophe Lateralsklerose
Immobilisation Spinale Traumata
Lungenfibrose
Verbrennungen, Erfrierungen
Plexusldsionen
Radikulopathie
Kardiale Ischimie Andere Ursachen
Thrombose
Distorsionen Idiopathisch

Familidr

Medikamente (INH, Antiepileptika)

Tab. 1.: Auswahl an moglichen Auslosern eines CRPS I (106)

I.4. Klinik des CRPS 1

Die klinischen Erscheinungen des CRPS I manifestieren sich in vielfdltigen Ausprdgungen. In

vielen Lehrbiichern findet sich noch die von Paul Sudeck gewdhlte Einteilung nach einem

phasenhaften Verlauf.

Einteilung Verlauf

Stadium I akuter Beginn nach auslésendem Agens

akute Entziindung in distalen Extremitédtenbereichen Tiefenschmerz ,

sympathische Dysfunktion Spontanschmerz, Hyperalgesie, -dsthesie,
Allodynie, feuchtwarme Haut, Weichteilodem

Stadium II Abnahme des Ruheschmerzes, Gelenksteife,

chronische Dystrophie livid-kiihle Haut, trophische Stérungen an
Haut/Nigeln, Fibrosierung, Bewegungsschmerz
fleckige Knochenentkalkung

Stadium III Anbhidrose, Kontrakturen, atrophische Haut,

irreversible Atrophie volliger Funktionsverlust, milchige Osteoporose

Tab. 2.: Stadien der SRD/Morbus Sudeck (83)

Briihl et al. gelang es in einer Serie von 113 Patienten anhand den IASP-Kriterien drei CRPS
[-Subtypen herauszufiltern (29). Typ I zeigt eine relativ begrenzte Symptomatik mit einer
Dominanz von vasomotorischen Zeichen. Typ 2 wird von sensiblen Symptomen bei ebenfalls
begrenzter Symptomatik dominiert. Das klassische CRPS I mit allen Symptomen der

motorischen, sensiblen und trophischen Komponenten féllt unter die Subkategorie 3. Auch
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Veldman argumentierte gegen die 3-Phasen Einteilung. So hatten 13 % aus seinem
Patientengut von Beginn an eine kalte Extremitdt, einige andere noch nach 12 Jahren
Krankheitsdauer eine warme Extremitidt. Nach diesen Erkenntnissen wird heute empfohlen,
diese klassische Einteilung zu verlassen. Der spontane Verlauf der Algodystrophie hélt sich in
vielen Fillen nicht an diese festgelegten Stadien (120, 128).
Am Anfang der Erkrankung liegt meist das Bild einer akut
entziindlich verdnderten Extremitidt vor. Zu den wichtigsten
Symptomen zidhlen hierbei Schmerz, Rotung, Schwellung,
Uberwirmung und die eingeschrinkte Funktionalitit.

Diese Symptome konnen in ganz unterschiedlicher

Zusammensetzung auftreten. Bei Beiibung der betroffenen

Abb. 1.: Photo einer typischen
Extremitit kommt es zu einer Progredienz der CRPS I-Symptomatik rechts

entziindlichen Symptomatik (130). Wird die Erkrankung nicht behandelt, ist in der
Symptomzusammensetzung eine gewisse Verdnderung zu beobachten. Ein erneutes
Wiederaufflammen der Erkrankung mit dem akuten Bild ist jederzeit wieder moglich (128,
130).

Die Symptomatik entwickelt sich meist generalisiert in der distalen Extremitdt handschuh-
oder sockenformig. Beschwerden strahlen entweder nach distal oder proximal von der
Lokalisation des Traumas aus. Fiir die Ausdehnung gibt es keine Grenzen. So wird in der
Literatur von bilateralem Vorkommen, einer Ausbreitung auf Korperquadranten oder ganze
Korperhilften, aber auch Begrenzungen auf einen einzelnen Finger berichtet (23, 104, 118,
130). Fiir den Zeitpunkt des Auftretens gibt es keine festen Regeln. Moglich ist sowohl eine
Manifestation direkt nach dem auslosendem Ereignis als auch erst Monate spiter (19, 24, 25).
Blumberg konnte in einer gezielten klinischen Untersuchung zeigen, dass sich die
Symptomatik unabhingig vom Schweregrad der Auspriagung mit einem Trias an autonomen,

sensiblen und motorischen Verdnderungen beschreiben lédsst (21).
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Symptome Haufigkeit / %
Autonome Stérungen
Odembildung 69
Temperaturdifferenz 92
Hautfarbdifferenz 92
Verinderte Sudomotoraktivitit 47
Verindertes Haar-/Nagelwachstum 55

Motorische Storungen

Verminderter Bewegungsradius 88
Paresen, Plegien 95
Tremor 49
Dyskoordination 54
Muskelkrampfe 25

Sensible Storungen

Schmerz 93
Hyperisthesie 76
Hyperpathie 79

Tab. 3.: Prozentuale Verteilung der Symptomatik bei n=829 Patienten (130)

Die autonomen Storungen zu Beginn der Erkrankung duflern sich in Temperaturdifferenzen
zur gesunden Extremitidt, verdnderte Hautfarbe, Schwellung und Verdnderung der
Schweilldriisenaktivitit. Meist kommen erst im spiteren Verlauf trophische Stérungen der
Haare, Nidgel und der Muskulatur hinzu, begleitet von Gelenkkaspelfibrosen und
ausgeprigten Weichteilatrophien. Durch eine hdufig gleichzeitig bestehende Allodynie
erscheint die Extremitidt hiufig ungepflegt (8). Trophische Storungen wie briichiges
Nagelwachstum oder vermehrtes Haarwachstum im erkrankten Areal in der Initialphase
konnten pathophysiologisch noch nicht gedeutet werden (19, 130). Die Ausbildung eines
Odems und die Uberwirmung der betroffenen Extremitit sind sehr hiufig zu Beginn der
Erkrankung anzutreffen (86, 130). Gerade diese Symptome sind posttraumatisch und
postoperativ hdufig zu beobachten und gehen deshalb diagnostisch in der Frithphase mit einer
niedrigen Spezifitit und Sensitivitit einher (16, 60).

Zu den Storungen in der Motorik zidhlen hauptsédchlich der verminderte Bewegungsradius der
betroffenen Gelenke, die herabgesetzte Kraft und der Tremor (21, 38). Diese Einbuflen in der
motorischen Funktion wurden schon von P. Sudeck beobachtet. Er hat schon damals aktive
von passiven Bewegungseinschrinkungen unterschieden. Letztere fiihrte er auf Stdrungen der
Knochen-, Sehnen- und Gelenkmatrix zuriick (36). Insbesondere die Problematik der
motorischen Dysfunktion mit Koordinationsstorungen kann zu bleibenden Einbussen im

Alltag filhren und den Patienten hiufig stirker beeintrichtigen als der Schmerz. Die
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Bewilltigung des beruflichen wie auch privaten Alltags wird dadurch erheblich erschwert (21,
38, 63).

Der Schmerz, eine der dominierenden sensiblen Stérungen, werden in den Diagnosekriterien
der IASP, der Briihlklassifizierung und dem ,,numeric grading scale* nach Blumberg zu
einem Hauptkriterium hervorgehoben. Die Schmerzen werden als bohrend, stechend oder
einschiefend beschrieben, hdufig auch mit einer orthostatischen Komponente (21). Blumberg
beschreibt zudem eine zusitzliche Verstirkung der Schmerzen nachts. In diesem
Zusammenhang sollten Studien beriicksichtigt werden, in denen der Patient eine
charakteristische CRPS I-Problematik bietet, ohne ausgeprigte oder gar keinen Schmerzen
(20, 110, 130). Weitere sensible Storungen sind die Hyp-/Hyperésthesie, Hyp-/Hyperalgesie
und die Allodynie. Charakteristisch wird ein ,,Schmerzwechsel* als hédufiges Frithsymptom
beschrieben (21, 60). Hierbei kommt es zu einer Anderung der Anfangs lokalisierten
Schmerzen im Bereich der Verletzungsstelle zu einem diffus im distalen Extremitdtenbereich
befindlichen Schmerzempfinden.

Nach klinischen Kriterien der Durchblutungsstorung unterschied Blumberg 1990 in eine
arterielle und vendse Form des CRPS I (21). Bei der arteriellen Form dominieren die
Kraftminderung und eine kiltere Extremitidt im Vergleich zur gesunden Seite als Folge einer
vasospastischen Komponente. Die vendse Form wird iiber das vorherrschende Odem
definiert. Im Seitenvergleich liegt entweder eine wirmere oder kiihlere Extremitét vor.
Anhand der klinischen Symptomatik ist die Unterscheidung eines akuten CRPS I vs.
posttraumatisch / postoperativem Zustand nur schwer moglich. In beiden Gruppen finden sich
hohe Inzidenzen an vasomotorischen und sensiblen Symptomen. In den ersten Tagen machen
lediglich motorische Auffilligkeiten wie Schwiiche und Tremor oder trophische Anderungen
wie verdndertes Haar- und Nagelwachstum eine Differenzierung moglich. So konnten
Birklein et al. zeigen, dass es in der Frithphase bei keinem seiner Patienten mit distaler
Radiusfraktur (n=22) zu trophischen oder motorischen Auffilligkeiten kam. Im Vergleich
dazu zeigten 75 % seiner CRPS I-Patienten (n=24) in der Frithphase sowohl motorische als
auch trophische Abnormalitdten (16). Gradl et al. konnte in seiner Studie zeigen, dass erst 16
Wochen nach dem Trauma aufgrund signifikant auffélligerer Werte der klinischen Parameter
Schmerz, Odem und Handgelenkfunktion eine Differenzierung zwischen CRPS I und einem
normalen Heilungsverlauf anhand der modifizierten IASP-Kriterien nach Bruehl

unproblematisch moglich ist (29, 60).
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L.5. Pathophysiologie des CRPS I
Das klinische Bild des CRPS I wurde schon von Mitchell 1864 detailliert beschrieben. Trotz

der in der Literatur relativ eindeutig beschriebenen klinischen Symptomatik bleibt bei der
Klédrung der Pathophysiologie noch immer ein Fragezeichen. Aktuelle Untersuchungen der
sensorischen, motorischen und autonomen Symptome weisen sowohl auf pathophysiologische
Mechanismen des zentralen Nervensystems als auch auf periphere neurogene
Entziindungsvorginge hin (42).

P. Sudeck fiihrte das sich in der Akutphase manifestierende Krankheitsbild auf eine entgleiste
Heilentziindung mit den klassischen Entziindungszeichen zuriick (120). Diese Theorie wurde
von Veldman et al. unterstiitzt, der in einem grof angelegten Patientenkollektiv die
klassischen Entziindungszeichen Tumor, Rubor, Color, Dolor und Functio laesa bei 95 %
seines Kollektives zeigen konnte. Dementsprechend konnten mit Kortikoiden in dieser Phase
gute Erfolge erzielt werden (42). Ein weiterer Hinweis einer entziindlich-metabolischen
Genese ist der Behandlungserfolg mit Radikalfingern wie z.B. Vitamin C, Mannitol oder
Dimethylsulfoxid zur Linderung der Entziindungsreaktion (59). Blumberg et al. stellte die
Wichtigkeit des generalisierten Odems in der Frithphase im Vergleich zum lokalisierten
Odem nach einfachem Trauma als diagnostischer Marker heraus (20). Mittels markierten
Immunglobulinen konnte eine pathologisch gesteigerte Kapillarpermeabilitit in den
betroffenen Arealen nuklearmedizinisch belegt werden (98). Schiirmann et al. zeigte durch
plethysmographische Untersuchungen der Mikrozirkulation von betroffenen Extremitéiten
eine signifikant erhohte kapillare Filtrationskapazitit, ebenfalls ein Hinweis auf eine
pathologisch gesteigerte Permeabilitit der betroffenen Areale (112). Diese lokalen
himodynamischen Veridnderungen glichen denen von Patienten mit einem SIRS (Systemic
Inflammatory Response Syndrome) (34). Ein Hinweis auf eine Beteiligung des neurogenen
Entziindungspeptides Substanz P ist eine vermehrte Plasmaextravasation durch Stimulation
nozizeptiver C-Fasern in der erkrankten Extremitit (136). Weitere Anhalte fiir eine
entziindliche Reaktion sind der Anstieg von Zytokinen (IL-6, TNFa) im Serum betroffener
Patienten (66). Es existieren also einige Hinweise fiir eine periphere Entziindung, ohne dass
die genaue Pathophysiologie bekannt wire. Eine signifikante Verminderung von HbO,,
reduzierte ATP-Anreicherung und gesteigerte Laktatwerte in den Weichteilen der betroffenen
Extremitdten bei gleichzeitig gesteigertem arteriellen Flow ergaben Hinweise auf eine
Storung in der Perfusion und periphere Gewebehypoxie (82, 112). Koban sah in einer

chronischen Hypoxie des Gewebes einen Grund fiir die trophischen Veridnderungen (82).
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Neurologische Aspekte in der Entstehung und Unterhaltung des CRPS I werden ebenfalls von
einigen Wissenschaftlern gewiirdigt. Leriche sah schon 1916 die Ursache der Erkrankung in
einer Storung des sympathischen Nervensystems. Der Neurochirurg Livingstone unterstiitzte
diese These. Er ging davon aus, dass ein Trauma mit folgendem nozizeptivem Einstrom ins
ZNS eine abnorme sympathische Aktivitit entstehen lieBe mit folgender stindiger Erregung
der Nozizeptoren im Sinne eines Circulosus vitiosus (89). Unterstiitzt wurde die Theorie von
einigen Autoren, die mittels Sympathikusblockaden und -ektomien Erfolge in der
Behandlung des CRPS I erzielten (49, 89, 122). Nach Blumberg stellt die Arbeit Livingstones

die bisher tiberzeugendste Vorstellung.
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Abb. 2.: Schematische Darstellung der Hypothese zur Pathophysiologie des CRPS I nach Blumberg, 1990 (21)

Die verdnderte Hautdurchblutung und Temperatur der betroffenen Extremitdten wird als
Folge einer sympathischen Dysfunktion mit Vasodilatation der Weichteilgefile gesehen
(135). Folglich sind die postkapillaren Katecholaminspiegel erniedrigt (65, 135). Bei
zunehmender Krankheitsdauer fithrt moglicherweise eine Dezentralisierungssupersensitivitit
der peripheren sympathischen Nervenfasern zu einer gesteigerten Vasokonstriktion und
abnehmender Hauttemperatur mit Ausbildung einer dystrophen Extremitdt (134). In
Hautbiopsien war eine erhohte Dichte an a-Adrenorezeptoren nachweisbar, ein Anhalt fiir

eine gesteigerte Reaktivitit bei gleich bleibenden Katecholaminspiegeln und neuronaler



- 18-

Aktivitdt (42). Die vermehrte Schweillsekretion der betroffenen Extremitit ist ebenfalls ein
Anhalt fiir eine gesteigerte Aktivitdt der sympathisch unterhaltenen Sudomotoraktivitt.
Wasner et al. sieht die Kombination aus vermindertem Vasokonstriktortonus und gesteigerter
Sudomotoraktivitit als Anzeichen einer gestorten zentralen Thermoregulation (134).

Elam et al. konnten zeigen, dass unter normalen Bedingungen bei einer Stimulation des
sympathischen Nervensystems eine Aktivierung von Nozizeptoren ausbleibt (47). Unter
pathologischen Bedingungen ist eine Kopplung zwischen dem efferentem sympathischen und
afferentem nozizeptivem System nicht auszuschlieBen (12, 22, 74). Jinig stellte drei
verschiedene Theorien auf, nach denen der sympathisch unterhaltene Schmerz moglich sei
(74, 75). Bei geschidigten Nerven kommt es zur Ausbildung von Ephapsen, iiber die
Kurzschliisse mit der Weitergabe von Impulsen moglich sind. Eine andere Theorie, die
interaxonale Ubertragung zu begriinden, beruht auf einer erhdhten Sensitivitdt mit einer
direkten Kopplung des Neurotransmitters Noradrenalin am peripheren Nerv (43, 74). Folglich
reagieren afferente Nozizeptoren verstirkt auf sympathisch ausgeschiittetes Noradrenalin (39,
43). Die dritte denkbare Idee ist eine gesteigerte Ausschiittung von E-Prostaglandinen aus a-
Adrenorezeptoren, die zu einer Sensibilisierung von Nozizeptoren fiihrt (94, 95). Bei
Patienten mit SMP (sympatically maintained pain) konnte mit einer intradermalen Injektion
von Noradrenalin in physiologischer Dosierung eine Zunahme des Schmerzes in der
erkrankten Extremitit provoziert werden (1).

Neben den autonomen Stérungen weisen noch weitere Dysfunktionen auf ein pathologisches
Geschehen im ZNS hin. Ca. 50 % der Patienten klagen iiber einen verstdrkten Tremor der
betroffenen Extremitéit (38, 130). Dieser Tremor ist zentraler Genese. Dazu kommt eine
Muskelparese der erkrankten Bereiche, die weder durch den Schmerz, noch durch das Odem
erklart werden kann. Sie ist am ehesten Ausdruck einer verminderten Aktivitit der zentralen
Motoneurone (134). Des Weiteren leiden die Patienten hiufig unter einem Neglect der
betroffenen Extremitit mit Vernachldssigung, wie es nach einem Apoplex zu beobachten ist
(53).

Die Schwellung der distalen Extremitit findet sich sowohl nach einem Trauma als auch in
tiber 90 % der Fille an der betroffenen Extremitidt bei CRPS I Patienten. Blumberg et al. hat
sich ausfiihrlich mit der Odemgenese beschiiftigt (20). Das lokalisierte Odem erklirt sich iiber
lokale Mechanismen als direkte Traumafolge. Wesentlich hierbei sind die Eroffnung kleiner
GefiBe und die Aktivierung neurogener Entziindungsmechanismen ohne Ausbreitung iiber
das Nervenversorgungsgebiet hinaus. Im Vergleich dazu ist das Erscheinen eines distalen

generalisierten Odems verdichtig auf das Vorliegen eines CRPS I. Initial nach Trauma kann
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es bei schweren ausgedehnten Verletzungen auftreten. Bei sekundidrem Auftreten ist nach
Ausschluss anderer Ursachen (z.B. Phlegmone, Thrombose) ein CRPS I in Betracht zu
ziehen. Blumberg konnte einen Benefit der Blockade des sympathischen Nervensystems auf
das generalisierte Odem als auch auf den begleitenden Schmerz zeigen. Somit fiihrt er die
Entstehung auf einen sympathischen Ursprung, dhnlich dem sympathisch unterhaltenen
Schmerz, zuriick (20). Blumberg geht in seiner Hypothese davon aus, dass ein nozizeptiver
Input reflektorisch eine Storung des sympathischen Vasokonstriktorsystems auslost.
Entscheidend ist hierbei ein Missverhiltnis des prikapillaren Einstromes und postkapillaren
Ausstromes. Kommt es zu einer Verminderung der vendsen Abflussrate bei gleich
bleibendem oder gesteigertem arteriellen Einstrom, so folgt ein erhohter Filtrationsdruck. Es
resultiert eine vermehrte interstitielle Fliissigkeitsanreicherung, die sich klinisch in einem

Odem manifestiert.
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Abb. 3.: Pathophysiologie des Odems und Wirkung der Sympathikolyse beim CRPS I nach Blumberg (21)

Diese Art der Odementstehung fiihrt zu einer distalen Generalisierung, da sich die
sympathische Innervation nicht an einzelne Dermatome oder Nervenversorgungsgebiete hélt.
Zudem findet sich in den distalen GefdBabschnitten eine vermehrt sympathische innervierte
Regulation. Die ,Hydrostatische Komponente* (Schmerzlinderung bei Hochlagern der
Extremitit) unterstreicht die Theorie (20). Kommt es nun als Folge des erhohten
Gewebedruckes zur Erregung von Nozizeptoren ohne die Notwendigkeit dulerer Reize, so ist
vorstellbar, dass es reflektorisch zu einer anhaltenden Dysfunktion des

Vasokonstriktorsystems fiihrt. Auf diese Weise ist ein Circulus vitiosus entstanden, der
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prinzipiell unabhingig von Art, Ort und Ausheilung der primédren Schidigung ist. Ebenso
konnen auch weitere nozizeptive Impulse zu einem Aufrechterhalten des Circulus vitiosus
fiilhren (20). Die Hypothese, dass ein sympathisch vermitteltes Ungleichgewicht in der
Mikrozirkulation mit einem Anstieg des hydrostatischen Druckes letztlich in der Ausbildung
generalisierter Odeme endet, konnte wissenschaftlich noch nicht belegt werden. Eine
Untersuchung von Ficat und Arlet zeigte eine intraossdre Venostase (21). Der erschwerte
vendse Abfluss aus dem Knochen wurde sowohl fiir das Odem als auch fiir die Schmerzen
verantwortlich gemacht.

Andere Autoren fithren die mikrozirkulatorische Dysfunktion auf eine lokale
Entziindungsreaktion zuriick (58). Sie folgerten insbesondere in der Frithphase eine vom
Bluteinstrom unabhiingige entziindliche Komponente beim CRPS 1. Folgernd ist aus deren
Sicht die sympathische Aktivitét nicht die allein stehende Ursache fiir die Genese des CRPS 1
(98).

Szczesny et. al konnte nach einem standardisierten mechanischen Trauma  &hnliche
Storungen und klinische Erscheinungsbilder im Bereich der Blut- und Lymphzirkulation als
Folge eines Traumas zeigen (121). Dies verdeutlicht die Schwierigkeit der Unterscheidung
zwischen physiologischem posttraumatischen Zustand und der Akutphase eines CRPS L
Gradl et al. stellte das Postulat auf, alle verletzten Patienten wiirden posttraumatisch einen
CRPS I-Zustand durchlaufen, eine Chronifizierung finde aber nur selten statt (60). Goris et al.
spricht von einer Entwicklung des CRPS I als Ausdehnung der posttraumatischen Entziindung
(58).

Unklar ist auch der genetische Aspekt des CRPS I. Es konnten bei Vergleichskollektiven
Auffilligkeiten bei der Kodierung des MHC auf Chromosom 6 festgestellt werden (76). Die
Wertigkeit dieser Ergebnisse ist aktuell noch unklar.

Die Genese des CRPS 1 als Folge einer Autoimmunerkrankung wurde von Blaes et al.
diskutiert. Thm gelang der Nachweis von Antikorpern gegen nervale Strukturen. Zudem
konnte eine Assoziation mit dem HLA-II Loci DQI und —DR15 mit Hinweisen auf eine

familidare Haufung gezeigt werden (17).
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1.6. Diagnostik

In der klinischen Routine existieren noch keine laborchemischen oder apparativen
Untersuchungsmethoden, die das Vorliegen eines CRPS I eindeutig beweisen konnen. Somit
ist bei der klinischen Untersuchung eine sorgfiltige Anamnese, klinische Untersuchung und
Erfahrung des Klinikers von grofiter Wichtigkeit (83). Die Vielzahl an klinischen
Manifestationen des CRPS I und die Schwierigkeit der Erkennung in der posttraumatischen
Phase durch posttraumatische Uberlagerungen bereiten hiufig Unsicherheiten in der
Diagnosestellung (16, 60).

1991 wurde durch ein Konsensuspapier die zur Diagnosefindung entscheidenden Kriterien
festgelegt. Wesentlich hierbei ist das Auftreten von motorischen, sensiblen und autonomen
Storungen (24). Die 1993 aufgestellten IASP-Kriterien wurden von Briihl aufgrund
mangelnder Spezifitit kritisiert (29). Nach Optimierung der IASP-Kriterien haben diese als
Briihlkriterien zusammen mit dem von Blumberg geforderten Symptomentrias im klinischen
Alltag bestand (24, 29, 64).

Grundsitzlich sollte an ein CRPS I gedacht werden, wenn sich nach einer lokalen Schidigung
eine generalisierte Symptomatik an einer distalen Extremitédt entwickelt. Leitsymptome sind
der diffuse Spontanschmerz mit orthostatischer Komponente und das sekundér auftretende
distale generalisierte Weichteilodem. Komplementiert sich das Bild durch eine neu
aufgetretene  Durchblutungsstérung in  Begleitung von vorher nicht gesehenen
Bewegungseinschriankungen und Storungen der Hautsensibilitédt, so ist die klinische Trias
gegeben (21). Die Schmerzintensitdt ist mit der Auspriagung des auslosenden Ereignisses
nicht vereinbar (117). Zusétzlich zu den als brennend beschriebenen Schmerzen gesellt sich in
einigen Fillen eine Allodynie, wodurch man eine Schmerzauslosung durch Reize versteht, die
im Normalfall keinen Schmerz auslésen (21). Verdanderung der Sudomotorik und trophische
Storungen der betroffenen Extremitédt im spdteren Verlauf der Erkrankung stiitzen ebenfalls
die Diagnose (21, 25, 38, 134).

Insbesondere die frithe Diagnosestellung bereitet erhebliche Schwierigkeiten. Birklein et al.
konnten zeigen, dass Odeme, erhohte Hauttemperatur, Hyperalgesie und eine gewisse
orthostatische ~Schmerzkomponente sowohl bei CRPS I-Patienten als auch bei
posttraumatischen Zustinden nachweisbar ist. Er postulierte, dass eine Unterscheidung nur
anhand motorischer und trophischer Anderungen méglich ist (16). Gradl et al. kam zu der
Erkenntnis, dass klinisch erst nach 16 Wochen eine Differenzierung zwischen normalen
posttraumatischen Heilungsverldufen und Ausbildung eines CRPS I moglich ist (60). Bei

Patienten mit Gips oder Fixateur externe verbieten sich sowohl ausgiebige Untersuchungen
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der Motorik als auch Kraftmessungen aufgrund einer moglichen Gefidhrdung des
Operationsergebnisses.

Zusitzlich zu der klinischen Untersuchung gibt es technische Untersuchungsméglichkeiten,
die erginzende Informationen liefern konnen. Ein Goldstandard existiert bis dato noch nicht
(134).

In der radiologischen Diagnostik werden das native Rontgen, die 3-Phasen-
Skelettszintigraphie und das MRT als Untersuchungsmethoden beschrieben.

Das klassische Nativrontgenbild im  Seitenvergleich mit dem Nachweis von
Demineralisierungen und Rarefizierung von Spongiosa wurde schon von Paul Sudeck
beschrieben (120). Diese Veridnderungen sind erst nach Wochen bis Monaten als das
»typische Bild“ mit anfdnglich periartikuldr betonter Entkalkung sowie subperiostaler
Rarefizierung der Knochenstruktur mit diffus feinfleckigem Erscheinungsbild zu sehen (120,
122). In der initialen Phase sind diese trophischen Anderungen nicht nachweisbar, eine friihe
Diagnose ist mit dem nativen Rontgen also nicht moglich (41, 83, 134). Zudem konnen
andere Erkrankungen oder eine Immobilisation der Extremitit dhnliche radiologische Bilder
erzeugen (80). Nach langem Verlauf der Erkrankung kann es zu einem Schwund der
Compacta mit dem Bild einer diffusen Osteoporose der gesamten distalen Extremitit
kommen. Gradl et al. konnten bei seitenvergleichenden Rontgenbildern eine Sensitivitit von
33 % und eine Spezifitit von 94 % zeigen.

Mittels der 3-Phasen-Skelett-Szintigraphie konnen Stoffwechselverdnderungen des Knochens
sichtbar gemacht werden. Diese Methode wird in der Literatur als unterstiitzendes
Diagnostikum zur klinischen Untersuchung gewiirdigt (87). Mit hoher Sensitivitit und

Spezifitit kann iiber *™

TC-Diphosphonatanreicherung ein verstirkter Knochenumbau mit
Hyperdmie und Hyperperfusion dargestellt werden. Insbesondere der gesteigerte
Nuklideinstrom mit Hyperperfusion aller 5 Phalangen in der Frithphase und der periartikulér
verstirkte Knochenumbau der Extremitét bei distaler Betonung in der spiten Phase gilt als
typisches Zeichen des akuten bis subakuten CRPS I (83, 134).

Kozin et al. zeigte, dass signifikante Veridnderungen lediglich im ersten Erkrankungsjahr zu
erwarten sind (84).

Schimmerl beschrieb 1991 bei der Untersuchung von CRPS I-Extremititen mit Hilfe der
Magnetresonanztomographie Anhalte fiir Knochenmarkédem mit Weitstellung der intra- und
extraossdren Gefdle (108). An klinisch auffilligen Weichteilen wurden im MRT Ergiisse,
Kapselverdichtungen und subkutane Odeme dargestellt. Die Ausprigung der

Weichteilbefunde und die Verdnderungen am Knochen zeigen im Stadienverlauf
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unterschiedliche Intensitidten (108, 124). Probleme bereiten wiederum die Abgrenzung zum
akut posttraumatischen Krankheitsbild oder eines entziindlichen Zustandes (124). Das MRT
konnte sich wegen mangelnder Sensitivitdt in einer prospektiven Studie bei Patienten mit
distaler Radiusfraktur als Screeningmethode nicht etablieren.

Bei den Untersuchungsmoglichkeiten der autonomen Storungen zdhlt zu den wichtigsten
diagnostischen =~ Verfahren die  seitenvergleichende = Thermographie (28). Eine
Temperaturdifferenz zwischen gesunder und erkrankter Extremitédt wird als Zeichen fiir einen
unterschiedlichen Blutflul angesehen (19, 21, 90). Gibbson et al. legte eine
Temperaturdifferenz von >= 1 °C als diagnostische Relevanz fest (57). Eine exakte
flichenbezogene Messung der Hauttemperatur wurde nach Akklimatisierung an kontrollierte
Raumluftbedingungen mit einer Infrarotkamera durchgefiihrt (83). Sherman et al. kritisierte
die schlechte intra- und interindividuelle Reproduzierbarkeit der Temperaturunterschiede bei
CRPS [I-Patienten zu unterschiedlichen Messzeitpunkten (115). Wasner konnte eine
signifikant hohere Sensitivitdit der Methode durch Ganzkorperabkithlung und
Ganzkorpererwidrmung erzielen. Hierbei provozierte er eine Induktion bzw. Inhibierung der
Vasokonstriktorneurone, was zu deutlichen Temperaturunterschieden im Seitenvergleich
fithrte (133). Er forderte die Untersuchung als bedside test zur Unterstiitzung der klinischen
Diagnosestellung. In der Frithdiagnostik stellt sich auch hier das Problem der Differenzierung
zum posttraumatischen Krankheitsbild, da auch hier die betroffene Extremitit fiir einige Zeit
iiberwdarmt ist (111). Weitere Untersuchungstechniken der autonomen Storungen sind die
Sympathikusblockaden und Sympathikusfunktionstests. Die Sympathikusblockade nimmt
eine entscheidende Bedeutung in der Rolle ein, den Anteil des sympathisch unterhaltenen
Schmerzes (SMP) bei dem vorliegenden Schmerzsyndrom herauszufinden (44, 62, 132). Zu
den gingigen Verfahren =zihlen die Grenzstrangblockade, die intravendse regionale
Sympathikolyse und der Phentolamintest. All diese Verfahren setzen an unterschiedlichen
Stellen des sympathischen Nervensystems an. Die Grenzstrangblockade setzt sowohl pra- als
auch postgangliondr an sympathischen Efferenzen an, die IVRS mittels Guanethidin
ausschlieBlich postganglionir (44, 132). Phentolamin wirkt als a-adrenerger Antagonist (4,
123). Die Grenzstrangblockade gilt dabei als therapeutisches Goldstandardverfahren.
Sympathikusfunktionstests werden schon seit Jahren bei CRPS I Patienten eingesetzt. Hierbei
werden meistens die Vasokonstriktorfunktion und die Sudomotorfunktion untersucht.
Schiirmann et al. konnte signifikante Unterschiede der sympathisch gesteuerten
Vasokonstriktorantwort mittels Laser-Doppler-Flowmetrie in der Frithphase zeigen (112). Die

Theorie einer gestorten Sympathikusfunktion in der Frithphase findet in der Literatur
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Unterstiitzung, hat sich aber noch nicht in der klinischen Friithdiagnostik durchsetzen konnen
(40, 48).

Die meisten dieser Untersuchungsverfahren sind an Patienten mit einem schon linger
bestehenden CRPS T etabliert worden. Eine andere Situation stellt das akute Auftreten eines
CRPS I dar. Bislang gibt es noch keine ausreichend sensitive Untersuchungsmethode, die eine
sichere Abgrenzung zu einem normalen oder protrahiert verlaufendem posttraumatischen

Heilungsverlauf darstellt.

L.7. Differentialdiagnosen des CRPS 1

Die Frithphase eines CRPS 1 ist in den meisten Fillen durch eine Symptomatik

gekennzeichnet, die derer einem entziindlich-reaktiven Zustand gleicht (60). Der behandelnde
Arzt wird in den héufigsten Fillen eines CRPS I zunéchst mit einer posttraumatischen oder —
operativen Dysfunktion konfrontiert, da bei jedem Trauma oder postoperativem Zustand die
typischen Symptome Schmerz, Odembildung, Hyperimie und Einschrinkung des
Funktionszustandes in unterschiedlichen Ausprigungen vorhanden sind. Diese Tatsache
erschwert eine sichere Diagnosestellung (60). Birklein konnte zeigen, dass die Hyperalgesie
und die fir das CRPS I hédufig typisch beschriebene durch Orthostase provozierbare
Schmerzverstirkung bei Traumapatienten ebenso zu finden sind (16, 83). Die
differentialdiagnostische Unterscheidung der Odemgenese spielt nach Blumberg eine
entscheidende Rolle in der Fritherkennung des CRPS I. Als besonders schwierig gilt die
Differenzierung eines posttraumatischen Odems von dem eines CRPS 1. Das sich
posttraumatisch entwickelnde Odem, ausgelost in direkter Folge durch lokale Mechanismen,
bleibt auf den Schidigungsbereich begrenzt. Schwieriger gestaltet sich die Abgrenzung ei
ausgedehnten Verletzungen, bei welchen die groBfliachige Zerstorung von Lymph-
/BlutgefidBen und eine ebenfalls breite Aktivierung verletzungsbedingter Nozizeptoren zu
einem ausgedehnten distalen Odem fithren kann (20). Die Unterscheidung zu einem
Lymphodem bereitet weniger Probleme (41). Eine generalisierte Schwellung, die sich erst
nach Tagen bis Wochen sekundidr ausbildet, ldsst die Wahrscheinlichkeit eines CRPS 1
ansteigen (20). Zur Abgrenzung einer infektiosen Ursache des Krankheitsbildes sollten
Korpertemperatur, Blutsenkungsgeschwindigkeit, Leukozytenanzahl und das C-reaktive
Protein bestimmt werden. Normalwerte dieser Parameter fiihren zu einer Erhirtung des CRPS
I-Verdachtes (130). Bei Verdacht einer rheumatischen Genese fiihrt der fehlende Nachweis
von Rheumafaktoren, spezifischen Antigenen, Autoimmunantikérpern im Blut und Gewebe

in Verbindung mit einer normalen Blutsenkungsgeschwindigkeit zum Ausschluss dieser (57,
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130). Radiologisch werden die Knochentuberkulose, Knochennekrosen, Malignome und
Osteoporose mit ihren ursidchlichen Erkrankungen genannt (122). Gefaerkrankungen wie die
Phlebothrombose konnen durch technische Untersuchungen wie Sonographie oder
aszendierende Phlebographie zu einem CRPS I abgegrenzt werden. Bei Patienten mit einem
Morbus Raynaud fiihrt eine Beiibung der betroffenen Extremitéit zu keiner Progredienz der
Symptomatik, im Gegensatz zur Akutphase einer vom CRPS I betroffenen Extremitit.

Des Weiteren konnen Erkrankungen wie Neuralgien, myofasziale Schmerzsyndrome,
Radikulitiden und arterielle Verschlusssyndrome zu einer dhnlichen Symptomatik fiihren (41,

83).

Differentialdiagnosen des CRPS 1

Fraktur

Distorsion / Kontusion

Kompartmentsyndrom

Uberlastungssyndrom

Thoracic-outlet-Syndrom

Peripheres Nervenengpass-Syndrom

Lymphstau

Myofasziales Schmerzsyndrom / Fibromyalgie
Phlegmone / sonstige infekt. Ursache

Insektenstich

Posttraumatischer Vasospasmus
Raynaud-Syndrom / sonstige arterielle Durchblutungsstdrungen
Thrombose / Thrombophlebitis

Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis

Tab. 4.: Auswahl Differentialdiagnosen des CRPS I ohne Anspruch auf Vollstindigkeit (83)

Die Manifestierung des CRPS I kann schon innerhalb der ersten 10 Tage nach dem
auslosenden Ereignis stattfinden (21). Deshalb ist eine frithe Diagnosestellung im Hinblick
auf eine suffiziente Therapie zu erzielen. Direkt im Anschluss an ein vorangegangenes
Trauma ist die Diagnosestellung CRPS 1 hiufig durch posttraumatische Uberlagerung
erschwert (16, 60). Zudem gestaltet eine Ruhigstellung der betroffenen Extremitdt durch

beispielsweise einen Fixateur externe oder Gips die klinische Untersuchung schwierig.

1.8. Therapieoptionen des CRPS 1

Trotz der wachsenden Erkenntnisse iiber das CRPS 1 fiihrt die noch nicht geklirte
Pathophysiologie zu Schwierigkeiten bei der Erstellung eines Therapiekonzeptes. Essentiell
bei der erfolgreichen Behandlung ist ein friihzeitiger Therapiebeginn auf interdisziplindrer

Ebene (5, 120, 122), obwohl eine verzogerte spontane Selbstheilungstendenz von 5% - 20%
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beschrieben wird (97, 120, 122). Parallel zur Schmerztherapie muss auf den Erhalt der
Funktionsfahigkeit der Extremitdt geachtet werden (116). Die Therapie darf keine
zusitzlichen Schmerzen verursachen.

Physikalisch-medizinische Methoden stellen einen wichtigen Baustein zur Rehabilitation und
Wiederherstellung der Funktionalitit der betroffenen Extremitit dar. In der Akutphase steht
eine kurzfristige Immobilisation und Hochlagern der Extremitdt im Vordergrund (5, 134).
Nach Abklingen der Akutsymptomatik sollte rasch mit zunehmenden aktiven und passiven
Bewegungstraining  begonnen  werden (80, 83, 106). Dieses kann durch
durchblutungsstimulierende und 6dembeseitigende MaBnahmen unterstiitzt werden (5, 134).
Im chronifizierten Zustand konnen Erfolge durch Betonung der Behandlung von Kontrakturen
erreicht werden (80, 106, 120).

In der Pharmakotherapie wird zunidchst das WHO-Stufenschema zur Analgesierung
herangezogen (131). Bei insuffizienter Analgesie konnten mit der Zugabe von trizyklischen
Antidepressiva Erfolge erzielt werden (134). Zusitzlich werden die Angste, der Schlaf und
die Stimmung positiv beeinflusst. Die Wirksamkeit von Antikonvulsiva, insbesondere von
Gabapentin zur Linderung des neuropathischen Schmerzes ist in der Literatur beschrieben
(116, 134). Glukokortikoide fithren zu einer positiven Beeinflussung der entziindlichen
Symptomatik im Akutstadium. Tierexperimentell konnte eine Einddmmung der neurogen
begriindeten Entziindungsreaktion gezeigt werden (77). Da eine exogen bedingte Infektion
eine dhnliche Klinik bietet, ist diese vor Einsatz von Glucocorticoiden sicher auszuschliefen.
Die Vielfalt der medikament6sen Therapieoptionen in der Literatur ist immens. Zu den schon
angefithrten Medikamenten kommen noch Natriumkanalblocker, GABA-Agonisten,
Blockierungen des NMDA-Rezeptors (134) und Kalzitonin (79, 80) hinzu. Ein Benefit wird
sich auch von Medikamenten versprochen, die als Radikalfinger fungieren oder zu einer
Verbesserung der peripheren Sauerstoffausschopfung und der Mikrozirkulation fiihren (58,
59, 80).

Als weitere Therapieoption werden interventionelle MaBnahmen am sympathischen
Nervensystem gesehen. Eine Hemmung des Sympathikus an der betroffenen Extremitit stellt
ein etabliertes Verfahren dar (134). Medikamentdose Moglichkeiten bestehen mittels
Ganglion-Stellatum-Blockade durch Lokalandsthetika (67), der intravendsen regionalen
Sympathikolyse mit Guanethidin (63), systemische Sympathikolyse mit Phentolamin und der
ganglioniren lokalen Opiatanalgesie (78, 102). Die invasive Sympathektomie beispielsweise
durch Thermoablation hat im Zuge der besser werdenden Sympathikolyseverfahren an

Bedeutung verloren (10, 134), trotzdem darf sie bei Versagen der nicht invasiven Blockaden
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nicht auBler Acht gelassen werden (91). Ziel der sympatholytischen Therapie stellt eine
Durchbrechung des Circulosus vitiosus der sympathischen Schmerzverstiarkung dar (68).
Weitere Moglichkeiten der unterstiitzenden Therapie bei der Behandlung des CRPS I sind
spinale Stimulationstechniken wie TENS (transkutane elektrische Nervenstimulation), ESCS
(epidural spinal cord stimulation), periphere Nerven- und Tiefenhirnstimulationen (134).
Durch eine begleitende Psychotherapie soll die Vermittlung richtiger Verhaltensstrategien
erreicht werden, da sowohl eine iibertriebene Schonung als auch eine Bagatellisierung der
Erkrankung mit Uberlastung eine Dysfunktionalitit der erkrankten Extremitiit fordern (134).
Unbedeutend ist die chirurgische Therapie geblieben, die eine Amputation der betroffenen
Extremitit als Moglichkeit sieht, den Schmerzfokus zu beseitigen. Ein CRPS I - Rezidiv am

Stumpf der amputierten Extremitit ist in diesem Fall nicht ausgeschlossen.

II Fragestellung

Im chirurgischen Krankengut stellt das CRPS I eine relativ hdufige Komplikation im
Heilungsverlauf dar. In der Literatur finden sich Inzidenzen von mehr als 20 % (6, 7, 51). Die
Folgen der Erkrankung sind von erheblicher volkswirtschaftlicher Bedeutung, da lange Zeiten
von Arbeitsunfdhigkeit und bei Chronifizierung eine Minderung der Erwerbsfihigkeit drohen.
Basierend auf den bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen spielt die Mikrozirkulation
eine entscheidende Rolle in der Genese und der Persistenz des CRPS 1. Aussagen iiber die
pathophysiologischen Hintergriinde werden kontrovers diskutiert. Wéihrend anfangs Theorien
favorisiert wurden, die nervale Dysfunktionen zwischen nozizeptiven Afferenzen und
autonomen (sympathischen) Efferenzen postulierten (73), werden zunehmend neuere
Untersuchungen unterstiitzt, die auf ein lokales ,,inflammatory response syndrome* abzielen
(58, 126). Bis dato konnte aber noch kein Ansatz gefunden werden, der das klinische
Erscheinungsbild vollstindig erklért.

Eine Schwierigkeit in der Klidrung der pathophysiologischen Vorginge ist die immense
Vielfalt an klinischen Symptomen, die meist in unterschiedlichen Kombinationen und
zeitlicher Reihenfolge auftreten. Zusammenfassend imponiert die Erkrankung aus einer Trias
an motorischen, sensorischen und autonomen Stérungen. Von entscheidender Bedeutung ist
die sichere Abgrenzung zum posttraumatischen Zustandsbild. Dies bereitet vor allem in der
Frithphase der Erkrankung Probleme bei der Erkennung (16, 60). Baron et al. konnten anhand

eines Tierversuchsmodell mittels Erzeugung eines chronisch postischimischen
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Schmerzsyndroms eine Symptomatik provozieren, die der Frithphase eines akuten CRPS I
dhnelte (11). Da aber diese Versuche unzureichend sind, die Pathophysiologie zu
entschliisseln, sind weitere Untersuchungen an einem Risikokollektiv und an Erkrankten
notwendig, um die zugrunde liegenden Pathomechanismen zu entschliisseln. Zudem sollten
Moglichkeiten gefunden werden, eine klinische Verdachtsdiagnose in der Frithphase durch
apparative Diagnosemoglichkeiten zu unterstiitzen.

Das generalisierte distale Odem scheint geradezu pathognomonisch zu Beginn der
Erkrankung zu sein. Zur Pathogenese desselben gibt es unterschiedliche Theorien (20, 21). Im
Gegensatz zum posttraumatischen Odem, welches durch Gewebeverletzungen entsteht,
miissen Unterschiede in der Genese vorliegen. So entsteht das CRPS I begleitende Odem
distal generalisiert, also auch in nicht verletzten Bereichen und zeitlich unabhéngig vom
Zeitpunkt des Traumas. Die dystrophen Erscheinungen spiegeln ebenfalls die Folge einer
Storung der Makro- bzw. Mikrozirkulation wieder. So zeigen die dystrophen peripheren
Gewebe eine verminderte ATP-Anreicherung und deutlich erhohte Laktatwerte (82).
Verschiedene Theorien, wie Differenzen im pri- und postkapillaren Widerstand mit Zunahme
des hydrostatischen Druckes, einer verstirkten Extravasation im Kapillargebiet durch erhdhte
Permeabilitdt und VergroBerung der kapillaren Oberfldche sind in der Literatur zu finden
(111, 112).

Zur Kldarung dieser grundlegenden Fragen eignet sich die Technik der
VenenverschluBplethysmographie. Mit dieser Methode ist eine nicht invasive Beurteilung
makro- und mikrozirkulatorischer Parameter im zeitlichen Verlauf moglich (31, 32, 33, 35).
An makrozirkulatorischen Parametern sind Bestimmungen des arteriellen Flusses (Q,) und
lokal venosen Druckes (Py), GefiBBcompliance (C), an mikrozirkulatorischen Parametern
Messungen des isovolumetrischen Druckes (Py;), der kapillaren Filtrationskapazitit (CFC)
und der Gefdalcomplaince (C) moglich. Schiirmann et al. konnte in einer Studie mit dieser
Methode an Patienten, die nach distaler Radiusfraktur bereits ein CRPS I entwickelt haben,
signifikante Verdnderungen der Parameter im Vergleich zu gesunden Probanden zeigen. So

lagen bei CRPS I-Patienten erhohte Werte bei Q,, CFC, P, und P,; vor (112).

Anhand einer prospektiven Untersuchung eines CRPS I — Risikokollektivs sollen neben einer
klinischen, CRPS I - typischen Untersuchung Verdnderungen der Makro- und
Mikrozirkulation bereits in der Frithphase beurteilt werden. Anhand dieser programmierten
Untersuchung an Patienten mit distaler Radiusfraktur soll gezeigt werden, ob ein

pathologischer von einem physiologischen Heilungsverlauf durch Korrelation der klinischen
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Parameter mit denen der Makro- und Mikrozirkulation abgegrenzt werden kann. Wie im
obigen Abschnitt aufgefithrt sind signifikante Veridnderungen der Makro- und
Mikrozirkulation bei Patienten mit manifesten CRPS 1 wissenschaftlich belegt.
Ausgangshypothese ist, dass sich ein normaler Heilungsverlauf von einem pathologischen
durch unterschiedliche Verldufe der Zirkulationsparameter erfassen lisst. Ziel wire es, die

CRPS I - Frithdiagnostik entscheidend verbessern zu konnen.

II1 Material und Methoden

III.1 Patientengut

Die vorliegende Studie ist unter der Projekt Nr. 091/01, sowie dem Titel ,,Untersuchung zur
Pathophysiologie des posttraumatischen Complex Regional Pain Syndrom Typ I (CRPS I) —
ist das CRPS I ein ,,Local inflammatory response syndrom* gefiihrt. Das Votum der lokalen
Ethikkommission wurde eingeholt, da es sich um eine prospektive Untersuchung mit
groBerem zeitlichem Aufwand, sowie verbunden mit einer moglicherweise leicht
schmerzhaften oder subjektiv als unangenehm empfundenen Messmethode, der
VenenverschluBplethysmographie, handelt.

Die untersuchten Personen waren Patienten des Klinikum der Universitit Miinchen,
Chirurgische Klinik und Poliklinik, Campus GroBhadern, die aufgrund einer distalen
Radiusfraktur stationédr in Behandlung waren.

Die Diagnose der distalen Radiusfraktur wurde mittels klinischer und radiologischer
Untersuchung gestellt. Die Art der osteosynthetischen Versorgung und zusitzlichen
moglichen Ruhigstellung der Fraktur spielte bei Aufnahme in die Studie keine Rolle. Es
kamen die iiblichen Osteosyntheseverfahren wie dorsale und volare Platte, Fixateur externe
und Kirschnerdrihte zur Anwendung. Die Ruhigstellung der frakturierten Extremitét erfolgte
je nach Ausprdgung der Fraktur und der Operationsmethode durch Gipsschienen, zirkulére
Gipse oder einfache Verbiinde.

Zur Erstuntersuchung wurden die Patienten direkt von Station akkreditiert. Entsprechend des
Ethikvotums erfolgte eine iibliche Aufklirung der Patienten, einschlieBlich Einholung deren
schriftlichen FEinverstindnisses. Bei den weiteren Nachuntersuchungen haben die
chirurgischen Polikliniken zur Uberweisung der Patienten an unsere Arbeitsgruppe

malgeblich beigetragen.
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In die Studie aufgenommen wurden alle Patienten ausgenommen derer, die den
Ausschlusskriterien entsprachen. Zu den Ausschlusskriterien der Studie zihlten
Vorerkrankungen, die mit pathologischen Veridnderungen des Gefillsystems einhergehen.
Dazu zidhlen Diabetes mellitus, chronischer Nikotinabusus, arterielle Verschlusskrankheit der
Extremitdten und Kollagenosen wie die Sklerodermie oder der Morbus Raynaud. Des
weiteren wurden polytraumatisierte Patienten, Patienten mit manifesten Polyneuropathien und
Patienten mit bereits initialen Infekten durch z.B. Weichteilschdden ausgeschlossen.

In der Literatur zeigen Studien mit gesunden Patienten, dass sich hinsichtlich der Makro- und
Mikrozirkulation keine relevanten signifikanten Unterschiede zur gesunden Extremitét eines
CRPS I Patienten darstellen lassen (112). Auch ist hinreichend bewiesen, dass die gemessen
Parameter in einem gesunden Kollektiv reproduzierbar und zwischen den Individuen
statistisch ohne relevante Schwankungen sind, also als identisch zu bezeichnen sind.

Aufgrund dieser Tatsache haben wir auf die Messung eines gesunden Kollektives verzichtet.

I1I.2 Klinische Untersuchung

Jeder Patient wurde anhand eines standardisierten Untersuchungsablaufs 2 Tage, 14 Tage und
8 Wochen postoperativ klinisch einer klinischen Untersuchung unterzogen. 6 Monate
postoperativ. wurde nochmals eine telephonische Anamnese beziiglich der festgelegten
klinischen Kriterien erhoben.

Eingangs erfolgte immer die Aufnahme der klinischen Anamnese. So weit erforderlich wurde
die betroffene Extremitit vor der eigentlichen Untersuchung fachgerecht von Gips oder
Verband befreit, um die Wund- und Weichteilverhiltnisse genau beurteilen zu koénnen. Die
Gefahr einer sekundédren Dislokation der Fraktur war hierdurch nicht gegeben, da die Gips-
und sonstigen Verbdnde nach stattgehabter Osteosynthese lediglich zur zusétzlichen
Repositionssicherung angebracht worden waren. Folgend wurden Verdnderungen der
Motorik, Sensorik und des autonomen Nervensystems durch gezielte Befragung und klinische
Untersuchungen beurteilt. Bei der zunidchst rein klinischen Beurteilung legten wir von uns
modifizierte Briihl-Kriterien (s. weiter unten) zur Erhebung eines Verdachts auf den Beginn
eines CRPS I zu Grunde. Aufgefiihrte Modifikation war erforderlich, da die klassischen
Briihlkriterien postoperativ nur bedingt einsetzbar sind. Anhand dieses klinischen
Verdachtmomentes wurden die Patienten in eine Risiko- und Nichtrisikogruppe eingeteilt. In
die Risikogruppe wurden diejenigen Patienten aufgenommen, die zu jedem
Untersuchungszeitpunkt die modifizierten Kriterien erfiillten, die anderen fielen in die

Nichtrisikogruppe.
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Modifizierte Briihl-Kriterien:
v’ Anhaltende Schmerzsymptomatik mit einer Intensitit VAS > 3
V' Mindestens eines der folgenden Symptome aus zwei oder mehr Kategorien muss zu jeder
Untersuchung vorliegen
o  Vasomotorik: Temperaturasymmetrie und/oder Hautfarbverdinderungen
o Sudomotorik / Odem: Odembildung der Stufe > 2 und/oder Verinderung der
Sudomotorik und/oder Sudomotorikasymmetrie

0  Motorik / Trophik: Einschrinkung der Beweglichkeit mit einer AROM > 2

Zur Beurteilung der Beweglichkeit wurde ein AROM-Schema (active range of motion)
herangezogen. Es wurde sich an die erlaubten Bewegungs- und Belastungsausmafle des
behandelnden Chirurgen gehalten, um keine sekundédre Bruchdislokation zu provozieren.
Beschrieben wurde die Mobilitdt des Hand- und der Fingergelenke. Bei operationstechnisch
bedingter Ruhigstellung des Handgelenkes durch beispielsweise einen Fixateur externe ist
gerade die Fingerfunktion meist hinreichend uneingeschrinkt beurteilbar. Die AROM wurde
in vier Schweregrade eingeteilt, wobei O = normal, 1 = leichte Einschrinkung, 2 = schwere
Einschrinkung und 3 = Authebung der Beweglichkeit entsprach.

Die Intensitidt des Schmerzes wurde mittels einer visuellen Analogskala (VAS) bestimmt.
Diese reicht von 0 - 10, wobei 0 dem niedrigsten und 10 dem ausgeprigtesten, also dem
subjektiv am schlimmsten vorstellbaren Schmerz entsprach. Zusitzlich wurde nach
Dysésthesien / Parédsthesien gefahndet.

Zur Beurteilung der Odemausprigung wurden vier Ausprigungsgrade bestimmt. Beginnend
bei fehlendem Odem (0) iiber ein méBiges (1) und starkes (2) lokalisiertes Odem bis hin zur
generalisierten Auspriagung (3). Die Bestimmung erfolgte rein subjektiv.

Zur Beurteilung der Vasomotorik wurden ein rein subjektiv durch den Untersucher gefiihlter
Hauttemperaturunterschied und eine Verdanderung der Hautfarbe im Seitenvergleich
verwendet. Dies war bei gleich bleibend temperierten Raum und gleich bleibenden,
erfahrenem Untersucher hinreichend moglich. Fiir die Sudomotorik, die ebenfalls im
Seitenvergleich begutachtet wurde, war die Ausprigung der Transpiranz der Haut
maBgebend. Die Einteilung erfolgte fiir die Hauttemperatur in drei Stufen, unterschieden in
keinen seitendifferenten Unterschied, in eine wirmere und kiltere betroffene Extremitét. Fiir
das Hautkollorit wurde eine vierstufige Einteilung erstellt. Die Unterteilung erfolgte in

physiologische, blasse, livide und gerdtete Hautfarbe. Zuletzt wurden die trophischen



-32-

Veridnderungen der Extremitiit beurteilt und dokumentiert. Hierunter fielen Verdnderungen
des Nagelwachstums, der Haut, der Muskulatur und der Ausprigung des Haarwachstums.
Alle Befunde wurden protokolliert und fanden bei den folgenden Untersuchungen gesonderte

Beachtung.

I11.3. VenenverschluBplethysmographie

Ebenso wie zur klinischen Untersuchung wurde 2 Tage, 2 Wochen und 8 Wochen
postoperativ im Anschluss an die klinische Untersuchung nach einem standardisiertem Ablauf
die frakturierte und unbetroffene Extremitit parallel mittels der
VenenverschluBplethysmographie gemessen.

Die VenenverschluBplethysmographie wurde schon héufig in der Literatur als eine
hervorragende  Moglichkeit  zitiert, auf nicht invasivem Wege makro- und
mikrozirkulatorische Parameter in den Extremitdten des Menschen zu bestimmen (31, 32, 33,
35). Diese Untersuchungsmethode wurde erstmals 1953 von Whitney beschrieben. Er zeigte
mit Hilfe der ,,mercury-in-rubber strain gauge plethysmography (MSG)* die Moglichkeit der
Bestimmung von Gewebeverdnderungen als Antwort auf eine vendse Stauung (137). Die
Methode wurde durch die Arbeitsgruppe um Gamble weiterentwickelt.

Bei dieser Studie wurde ein computer-unterstiitzter VenenverschluBplethysmograph der Firma
DOMED GmbH benutzt. Mit diesem Gerit ist eine dullerst genaue Aufzeichnung des
Extremititenumfanges und dessen Anderung gegeben, nach der Messung wird off-line die
Berechnung der Makro- und Mikrozirkulationsparameter durchgefiihrt (31). Bei diesem
etablierten Verfahren ist es auf nicht-invasivem Wege moglich, Aussagen iiber makro- und
mikrozirkulatorische Parameter zu treffen, die einen Aufschluss iiber das Gleichgewicht der
Starling"schen Krifte geben. Diese beschreiben den Fliissigkeitsaustausch und die

Druckverhiltnisse in kapillaren Stromgebieten:

Jy = K¢ [(Pe-Py) - o(I1-IT))]

J, = Flussigkeitsfiltration [ml¥min '*ml ™

'+100ml*mmHg ],

K¢ = kapillarer Filtrationskoeffizienten [ml#*min~

P, / P; = hydrostatischen Drucke in den Kapillaren / Interstitium

I1, / IT; = onkotischen Drucke in den Kapillaren / Interstitium

o = Reflektionskoeffizient, ein Indikator der Permeabilitét der Kapillaren fiir onkotisch
wirksame Substanzen, der den effektiven onkotischen Druck, den die Proteine generieren,

bestimmt.
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Erfasst wurde als mikrozirkulatorischer Parameter zum Einen die kapillare

Filtrationskapazitit CFC [ml*min-l*100ml-1*mmHg-1], welche indirekt ein Maf} fir die
Kapillarpermeabilitidt darstellt. Sie wird definiert als die auf eine Erhohung des vendsen
Druckes folgende Fliissigkeitsfiltration ins Gewebe nach Uberschreiten der Starling schen
Krifte. Zum Anderen wurde der isovolumetrische Druck P,; [mmHg] bestimmt. Dieser stellt
einen empfindlichen Indikator in der Beziehung zwischen den hydrostatischen und
onkotischen Kriften im kapillaren Gleichgewicht dar. Er kann dem kapillaren Druck in etwa
gleich gesetzt werden (33). Sowohl der isovolumetrische Druck als auch die kapillare
Filtrationskapazitdt wurden in absoluten Werten gemessen (54). Neben den eben erwihnten
mikrozirkulatorischen Parametern wurden als makrozirkulatorische Werte der im Messbezirk
lokale arterielle Bluteinstrom Q, [ml*min‘l*looml Gewebe'l], der lokal ventse Druck Pv
[mmHg] und die vaskuldre Complaince C [ml*mmHg‘lﬂ< 10‘2] bestimmt (33).

Zur Ermittlung der in der pri- und postkapillaren Strombahn des GefidBbettes stattfindenden
Veridnderungen ist diese Methode am Menschen ideal geeignet, da sie nicht invasiv ist und
damit den Patienten allenfalls geringfiigig belastet (31). Negative Folgen wurden bisher in
keiner Studie beschrieben. Bis dato findet diese Methode in der Klinik bei verschiedenen
Erkrankungen mit Storungen im Bereich der Mikrozirkulation seine Anwendung. Zu
erwihnen sind die pAVK, hdmorraghische und septische Schockformen, CVI und der

fortgeschrittene Diabetes mellitus (34, 55, 72, 114).

Im Folgenden wird detailliert das Prinzip der eingesetzten VenenverschluBplethysmographie
erldutert. Eine an den Extremititen angebrachte Blutdruckmanschette erzeugt nach
Luftinflation eine Erhohung des vendsen Druckes, was an der Extremitit distal der
Manschette eine exponentielle Volumenverinderung hervorruft. Diese Anderung wird mittel
einem hochempfindlichem Sensor (< 0,02 ml/100ml Gewebe) registriert und fortlaufend auf

einem Rechner aufgezeichnet.
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Plethysmographie-Signal zum Computer
- Volumené&nderung

Pumpe

Druckmanschette /*

Abb.4.: Das positionierte Spannungsmessgerit des computer-gestiitzten

Venenverschluiplethysmographen (112)

Abb.5.: Filtrass-Sensor mit Nylonfaden Abb.6.: Sensordesign mit ,,Inductive Transducer* und

und Zig-Zag-Band (31) »Stepping Motor* (31)

Der Sensor wird mittels Klebefolie auf der Extremitdt so befestigt, dass er mit seiner
konkaven Unterseite vollstindig auf der Extremitét aufliegt. Ein auf dem elastischen Zig-Zag-
Band laufender unelastischer Nylonfaden mit einem Durchmesser von 0,5 mm verbindet den
Transducer auf der einen Seite des Sensors mit einem Positionsmotor auf der anderen Seite.
Differenzen des Extremitdtenumfanges werden so iiber das Nylonband auf den Transducer
mit einer Genauigkeit von £ 5 um iibertragen und registriert. Der Transducer kann bis iiber
eine Linge von 4 mm iiber das Nylonband herausgezogen werden, bei Uberschreiten dieser
Grenze wird iiber den Positionsmotor ausgeglichen. Das Maximum an messbarer

Umfangsidnderung liegt bei 22 mm.
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Vor jeder Messung findet eine automatische Kalibrierung statt. Diese ist die
Grundvoraussetzung fiir eine reproduzierbare Messung und stellt durch die neu entwickelten
»touch free Methode keine Probleme dar (32). Ziel der Kalibrierung ist es, eine lineare
Beziehung zwischen dem Zug des Positionsmotors und der Antwort des inductive transducers
zu finden. Nach einem Vorspannungszug des Positionsmotors von 1 mm und einem
folgenden Kalibrierungszug von 4 mm wird die Antwort des Transducers in 10 Hz
umgerechnet und in arbitrdren Einheiten gemessen. Drei Messungen werden bei jedem
Vorgang automatisch durchgefiihrt, dabei wird die Zeitverzogerung der Transducerantwort
miteinander verglichen. Der maximale tolerable Wert liegt bei 500 ms. Bei Fehlschlagen ist
ein erneuter vollstandiger Kalibrierungsvorgang notwendig (31).

Die Messung kann im Seitenvergleich zwischen gesunder und erkrankter Extremitit
stattfinden. Die gemessenen bzw. berechneten Parameter sind absolute Werte. Es ist somit ein

direkter Vergleich zwischen verschiedenen Personen und Messpunkten moglich.

I11.3.1. Untersuchungsablauf

Die Patienten wurden am 2. Tag, 2 Wochen und 8 Wochen postoperativ klinisch anhand
modifizierter Briihlkriterien untersucht, anschlieBend wurde die Venenverschlu3-
plethysmographie parallel am gesunden und frakturierten Arm durchgefiihrt. Die
Untersuchungen und Messungen wurden in denselben Riumlichkeiten bei einer Temperatur
zwischen 20°-22° durchgefiihrt. Die Vorgehensweise bei allen Patienten war standardisiert,
Storungen durch Larm wurden vermieden.

Nach Betreten des Untersuchungsraumes erfolgte nach einer Ruhephase von 10 Minuten
zunidchst die genaue Befragung der Patientin hinsichtlich Anamnese und der aktuelle
Symptomatik. Danach erfolgte die Inspektion und klinische Untersuchung anhand der oben
beschriebenen modifizierten Briihl-Kriterien sowohl der betroffenen als auch der gesunden
Extremitidt. AnschlieBend legten sich die Patienten in bequemer Riickenlage bei leicht
erhohtem Oberkorper auf eine Untersuchungsliege und wurden mit einer leichten Decke
bedeckt. Zur Auswahl der richtigen Linge des Zig-Zag-Bandes wurde nun der Umfang des
Unterarmes an dessen grofiter Stelle gemessen. Zum Anlegen der Druckmanschetten an den
Oberarmen und Sensoren an beiden Unterarmen wurden diese auf Halterungen so gelagert,
dass sie auf Hohe des rechten Atrium cordis zu liegen kamen. Der Sensor wurde mittels
Klebefolie und Plastikmeanderband an der Stelle des groBten Umfanges des Unterarmes
angebracht, die Konkavitdt des Sensors kam auf dem Muskulus brachialis zu liegen. Nach

Benetzen des Nylonfadens mit Gleitfliissigkeit wurde dieser zwischen Positionsmotor und
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Transducer eingespannt. Jetzt erfolgten die Voreinstellungen am Computer mittels Eingabe in
vorgegebenen Masken:

1. Patientendaten

2. Laden des Druckschritt-, sprich Messprotokolls (s. weiter unten)

3. Zuordnung der Manschettenanschliisse

4. Eingabe der zuvor gemessenen Unterarmumfiange zur Optimierung des

Sensormessbereichs

5. Manuelle Grobjustierung des Sensors
Nach vollstindiger Eingabe konnte mit der Kalibrierung gestartet werden. Nach
erfolgreichem Abschluss derselben erfolgte der Beginn mit der eigentlichen Messung. Hierfiir
erscheint eine Maske, bestehend aus einem Koordinatensystem, auf dem die
Volumeninderung an der Abszisse und die Zeit an der Ordinate abzulesen war. Fiir jeden
Arm wurde eine eigene Kurve, farblich getrennt, gefahren.
Zunichst erfolgt das Aufzeichnen einer baseline iiber 180 sec. zur Bestimmung von initialen
Volumenénderungen (31). Ein Druckschritt auf 50 mmHg von einigen Sekunden Dauer diente
der spiteren Berechung des arteriellen Flows Q,. Nach folgender Deflation bis zum Erreichen
einer stabilen baseline erfolgten nun computergesteuerte Druckerhhungen in sechs 10 mmHg
Schritten, beginnend bei 10 mmHg und endend bei 70 mmHg. Jeder dieser Druckschritte
wurde fiir 240 sec. gehalten. Die statt findenden Umfangsdnderungen wurden von den
Sensoren kontinuierlich registriert und online aufgezeichnet. Das von Schiirmann et al
erarbeitete Messprotokoll erlaubt in einer 40 miniitigen Messphase die Bestimmung der oben
erwihnten makro- und mikrozirkulatorischen Parameter (112). Die Auswertung der Daten

erfolgte im Anschluss durch ein, dem Plethysmographen integrierten, Analyseprogramm.

I11.3.2. Kurvenanalyse
Durch die schrittweise zunehmende vendse Stauung am Oberarm kommt es zu einem
konsekutiven Anstieg des Extremitdtenvolumens distal der Blutdruckmanschette. Die
Volumenédnderung kann fiir jeden Druckschritt in zwei Teilkomponenten aufgegliedert
werden:
1. Die vaskuldre Dehnung V,, bedingt durch die initial schnelle Volumenzunahme durch
die Complaince der postkapillaren Gefidle und des umgebenden Gewebes. V, folgt
einer exponentiellen Zunahme mit einer Zeitkonstante von ca. 15 sec. (54).
2. Fliissigkeitsfiltration J,, entsprechend der Nettofiltrationsrate nach Ubersteigen des

venosen Druckes auf ein Niveau, welches iiber dem der Starling’schen Krifte und
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dem Lymphabfluss liegt. J, folgt bei einer im Vergleich zur hohen extravaskulédren
Kapazitit relativ geringen Filtration einer exponentiellen Zunahme mit einer

Zeitkonstante > 800 sec., ist aber durch eine lineare Funktion uber 240 sec.

beschreibbar (54).
75 -
70 - R
65 -
Manschettenduck- ¢—— Volumenantwort-
508 > Kurve (ml)
Kurve {mm Hg)
55 -
S 50-| fi
=
E S 1 Flussigkeits-
E 40- < filtrations-
S 35- Kompomente (Jy)
=
A 30- ¢ Gefasscompliance-
25 - Komponente (V3)
20 -
15 -
10 - L_H—
5 -
! e a
0- ] | [ i 1 I i
0 6 18 30

Zeit (min)

Abb.7.: Original einer nach Protokoll durchgefiihrten Venenverschlulplethysmographie (112)

Jeder einzelne Druckschritt wurde im Anschluss an die Messung nach Speicherung der Daten
,,offline* durchgefiihrt.

Nach Aufrufen der Messung wurde zunidchst untersucht, ob bereits in Ruhe ein
Ungleichgewicht innerhalb der Starling’schen Kriften vorlag. Hierfiir wurde im ersten
Druckschritt von 4 mmHg mittels zwei Markierungen ein Filtrationsbereich eingegrenzt. Es
erfolgte die Berechnung von J,. Hiermit konnte gezeigt werden, ob bereits initial Stadien von
Fliissigkeitsfiltration bzw. — resorption vorlagen. Nun folgte die Auswertung der eigentlichen
Druckschritte. Jeder Druckschritt wurde fiir sich einzeln angewdihlt und analysiert. Durch
selbststandig manuelles Einbringen von Markierungen in die einzelnen Schritte musste dem
Berechnungsprogramm iibermittelt werden, in welchem Bereich die Fliissigkeitsfiltration
ablief. Zudem musste ein Startpunkt der Filtrationskurve festgelegt werden, der zugleich den
Beginn der vaskulidren Dehnungskomponente V, wiederspiegelte. Dieser Abschnitt ist ein von
Anfang der Messung an steil und schnell ansteigender Bereich, der im weiteren Verlauf in
eine Parallele zur Ordinate iibergeht. V, entspricht dem Abstand Parallele zur Ordinate. In der
Messkurve ist dieser durch Uberlagerung der Filtrationskomponente nicht direkt zu erkennen.
Nun folgte die Setzung der Markierungen fiir den Abschnitt der Fliissigkeitsfiltration. Dieser

Abschnitt wird in der Aufzeichnung durch eine stetige langsame zunehmende Steigung
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beschrieben. Die Setzung der ersten Markierung sollte idealerweise mindestens 30 sec. nach
dem Start gesetzt werden, die zweite nahe dem Ende des jeweiligen Druckschrittes. Nach
Setzen der Markierungen wurde J, und V, anhand der unterschiedlichen Zeitkonstanten durch
den Computer berechnet (31, 32). Die Berechnung basiert auf Grundziigen einer Formel, die
Whitney et al 1953 entwickelt hat. Er beschrieb die prozentuale Anderung des
Extremitidtenvolumens wie folgt:

OV =24c¢/C x 100
oV = Anderung des Extremitdtenvolumens [ml(100g Gewebe)"l]
dc = Anderung des Extremititenumfanges [cm]

C = Ausgangsumfang der Extremitét

Die Fliissigkeitsfiltrationskomponente J, [ml min"' 100g"] wurde in Anlehnung an die oben
dargestellte Formel berechnet:
J, = 0y/dx X TS x Ge x 28¢/C x 100
dy/dx = Kurvensteigung
TS = Steigungsdauer
Gc = Messgeritkalibrierung
8c = gemessene Anderung des Extremititenumfanges

C = initialen Umfang der Extremitdt (mm) am Sensor

Fiir jeden einzelnen Druckschritt wird J, berechnet und von dem Gesamtwert subtrahiert. Das
Ergebnis beschreibt die reine Umfangsinderung der Extremitidt, also die vaskulére
Dehnungskomponente V,. Zur Berechnung der makro- und mikrozirkulatorischen Parameter
wird J, gegen den korrespondierenden Manschettendruck in einem Koordinatensystem
aufgetragen. Die Steigung der hierbei entstehenden linearen Regressionskurve beschreibt die
kapillare Filtrationskapazitit CFC. Der Schnittpunkt mit der Ordinate (Paanschere) gibt den
Druck an, bei dem gerade kein Fliissigkeitsaustausch mit dem Gewebe stattfindet, also der
isovolumetrische Druck.

Die Komponenten der vaskuliren Dehnung V, wurden idem zu J, gegen den
Manschettendruck in ein Koordinatensystem eingetragen. Hierbei entsteht eine nichtlineare
Funktion, die durch Anlegen einer Asymptote und Berechnung der Steigung derselben die
Complaince der Gefille in der zu untersuchenden Extremitit berechenbar machte. In diesem
Fall entspricht der Schnittpunkt mit der Ordinate dem aktuell vorherrschenden vendsen Druck

P, im Bereich des Sensors (33, 112).
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Abb.8.: Regressionsanalyse J, / Manschettendruck. Der Slope der Regressionskurve entspricht CFC, der
Schnittpunkt mit der Ordinate dem isovolumetrischen venosen Druck (P;) (112).
Abb.9.: Die Regressionsanalyse V, / Manschettendruck. Der Slope der Kurve entspricht der vaskuldren

Compliance C, der Schnittpunkt mit der Ordinate dem venosen Druck (P,) (112).

Die Berechnung des arteriellen Bluteinstromes wurde durch ein separates Programm
vorgenommen. Dafiir wurden im oben beschriebenen ersten Druckanstieg auf 50 mmHg
innerhalb der ersten 10 sec. zwei Markierungen im steilsten Anteil der Kurve gesetzt. Nach
10 sec. ist aufgrund der Aktivierung des veno-arteriellen Reflexes mit einer Verfilschung der
Werte zu rechen (54). Die Markierungen sollten in einem Zeitfenster von 3 sec. liegen. Der
arterielle Bluteinstrom entspricht direkt der Volumeninderung in dem markierten

Zeitintervall.

II1.4. Statistische Auswertung

Die auswertbaren Daten zu den untersuchten Personen (Geschlecht, Geburtsdatum,
Frakturversorgung, betroffene Extremitit) und die Ergebnisse der einzelnen
Untersuchungstermine wurden in einer Excel-Datenbank festgehalten. Die Auswertung der
Statistik wurde mit einem versierten Kollegen aus der Klinik durchgefiihrt, hierbei wurde mit
dem Programm SigmaStat gearbeitet. Die Messparameter und klinischen Merkmale wurden
deskriptiv beurteilt. Signifikanzniveaus wurden mittels Student-t-Test, Mann-Whitney Rank
Sum Test, dem One-Way-ANOVA und Bonferroni-t-Test fiir abhéingige und unabhéngige

Stichproben errechnet.
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IV. Ergebnisse

IV.1. Patienten

Insgesamt wurden 44 Patienten mit distaler Radiusfraktur in die Studie eingeschlossen. 15
Personen (34%) waren minnlichen, 29 (66%) davon weiblichen Geschlechts. Das
Durchschnittsalter betrug 60 Jahre bei einer Standardabweichung von + 16.66. Der jlingste
Patient war 29 Jahre, der dlteste 90 Jahre. Bei 22 Patienten war die linke Extremitit, bei 20
Patienten der rechte distale Radius betroffen. Bei zwei Patienten waren beide Handgelenke
beteiligt. Die primidre Versorgung der distalen Radiusfrakturen erfolgte in 24% der Fille
mittels Fixateur externe, 72% wurden mittels Plattenosteosynthese (dorsal / volar) und 4%

mittels ausschlieBlicher Kirschnerdrahtosteosynthese versorgt.

Frakturversorgung

Kirschnerdraht
4%

Fx externe
24%

Platte 72%

Abb.10.: Verteilung der Frakturversorgung der betroffenen Extremitéten in Prozentangabe (n=44)

Anhand der klinischen Untersuchung (modifizierte Kriterien nach Bruehl) zu den drei
Terminen konnten nach Abschluss der Datenerhebung 13 Patienten (30%) ermittelt werden,
deren Symptome und deren Auspriagung im Untersuchungsverlauf auffillig im Bezug auf die
mogliche Entwicklung eines CRPS I waren. Entscheidend hierbei war die Ubereinstimmung
mit den modifizierten Briihlkriterien zu jedem Untersuchungszeitpunkt, wie unter IIL.2.
beschrieben. Diese Patienten wurden bei dem Verdacht auf die mogliche Entwicklung eines
CRPS I als Risikogruppe bezeichnet. Aus dieser Gruppe entwickelten 5 Patienten (11%) ein

gesichertes CRPS I, die Diagnose wurde im Mittel 18 Wochen nach Trauma ausgesprochen
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(10 Wochen — 23 Wochen). Aufgrund der kleinen GruppengréBe (n=5) wurde aufgrund
unzureichender Aussagekraft auf eine weitere statistische Berlicksichtigung verzichtet.

Die anderen 31 Patienten (70%) wurden der Nichtrisikogruppe zugeordnet, hier konnte die
Untersuchungsergebnisse iiberblickend bei keinem Patienten der Verdacht auf ein CRPS 1
gedufert werden. Auch zum Zeitpunkt der telephonischen Nachbefragung nach 6 Monaten
waren diese Patienten weitestgehend beschwerdefrei ohne Anhalt fiir ein CRPS L. In der
Risikogruppe war das durchschnittliche Alter 61 Jahre bei einer Standardabweichung StAbw.
+ 13,1. 3 Patienten (23%) waren méannlichen, 10 Patienten (77%) weiblichen Geschlechts. In
5 Fillen (38%) war die rechte, in 8 Fillen (62%) die linke Extremitit betroffen. Die
Epidemiologie zeigt in der Risikogruppe ein signifikantes Uberwiegen des weiblichen
Geschlechts. Hinsichtlich Frakturseite und Frakturversorgung betrachtend konnten keine
Unterschiede zwischen Risiko- und Nichtrisikogruppe ermittelt werden. Bei zwei Patienten
wurde nach dem Untersuchungszeitraum ein Karpaltunnelsyndrom diagnostiziert und operativ
versorgt. Ein Patient hatte 3 Wochen postoperativ ein entziindliches Geschehen an der
operierten Extremitit, dieses war unter antibiotischer Behandlung schnell riickldufig. Diese 3
Patienten gehorten der Nichtrisikogruppe an, somit ergab sich keine Ergebnissverfilschung

innerhalb der Risikogruppe.

Alter (Jahre)  Geschlecht (m/w) Frakturseite (re/li in %)
m: 3 (23%) re: 5 (38%)
Risik =13
ISIRogTippe 61213.1 w: 10 (77%) li: 8 (62%)
m: 16 (52%) re: 17 (52%)
Nichtrisikogruppe 59+18,1
n=31 w: 15 (48%) li: 16 (48%)

Tab.5.: Verteilung von Alter, Geschlecht und Frakturseite bei Risiko- und Nichtrisikogruppe. Die Angaben sind
in absoluten Zahlen, in Prozentwerten und als Mittelwert (A) mit Standardabweichung (StAbw) gefiihrt.

IV.2. Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung wurde am 2. postoperativem Tag, nach 2 und 8 Wochen
durchgefiihrt. Hierbei wurde auf die unter III.2 aufgefiihrten modifizierten Briihl-Kriterien

hin festgelegten Kriterien untersucht.
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IV.2.1. Motorische Storungen

Hierbei wurde die Beweglichkeit des Handgelenkes und der Fingergelenke im Sinne des
AROM (active range of motion) beurteilt. Die AROM wurde in vier Schweregrade eingeteilt,
wobei 0 = normal, 1 = leichte Einschriankung, 2 = schwere Einschriankung und 3 = Aufhebung
der Beweglichkeit.

In der Nichtrisikogruppe lag bei der ersten Untersuchung bei 21 Patienten (68%) eine
AROM3, bei 10 Patienten (32%) eine AROM?2 vor. Im zweiten Untersuchungsintervall
zeigten 6 Patienten (19%) eine AROM3, 24 Patienten (77%) eine AROM2 und 1 Patient (3%)
lediglich leichte Einschrinkung der Beweglichkeit (AROMI1). Eine AROMO konnte bei
keinem der Patienten nachgewiesen werden. Im dritten Untersuchungsintervall waren noch 4
Patienten (13%) mit einem AROM?2 eingeschrinkt, 24 Patienten (77%) wiesen eine AROM1
auf. Freie Beweglichkeit im Sinne eines AROMO lag bei 3 Patienten (10%) vor. Im Rahmen
der telephonischen Nachbefragung nach einem halben Jahr beschrieben noch 6 Patienten
(19%) eine AROM?2, weitere 16 Patienten (52%) eine AROMI1. 9 Patienten (30%) berichteten
iber eine beschwerdefreie Beweglichkeit.

In der Risikogruppe hatten zum ersten Untersuchungszeitpunkt alle 13 Patienten (100%) eine
Aufhebung der Beweglichkeit (AROM3), zum zweiten Termin hatten noch 7 Patienten (54%)
eine AROM3, die restlichen 6 Patienten (46%) eine AROM?2. Zur dritten Vorstellung wiesen
noch 2 Patienten (15%) eine AROM3 auf, 11 Patienten (85%) eine AROM2. In der
Befragung nach 6 Monaten blieb die Anzahl der Patienten mit AROM3 gleich zum dritten
Untersuchungstermin, die Anzahl der Patienten mit AROM2 reduzierte sich auf 5 Patienten
(38%), ebenso viel Patienten gaben eine AROMI1 an. Ein Patient berichtet nach %2 Jahr wieder
iber eine Bewegungsfreiheit der frakturierten Extremitét.

Zum ersten Untersuchungszeitpunkt zeigte sich keine signifikanten Unterschiede zwischen
den beiden Gruppen, nach 2 Wochen unterschieden sich die Werte bereits signifikant (p =
0,045, Rank Sum Test), so auch im weiteren Verlauf nach 8 Wochen (p < 0,001) und einem
halben Jahr (p = 0,021, Rank Sum Test).
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Abb.11.: AROM im Verlauf der Risiko- und Nichtrisikogruppe
Untersuchungsintervall 1 2 3 4
Risikogruppe 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (8%) AROMO
n=13 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (38%) AROM1
0 (0%) 6 (46%) 11 (85%) 5 (38%) AROM?2
13 (100%) 7 (54%) 2 (15%) 2 (15%) AROM3
A AROM 3,0+0 2,5 £0,5% 2,2 +0,4% 1,6 = 0,9*
Nichtrisikogruppe 0 (%) 0 (0%) 3 (10%) 9 (30%) AROMO
n =31 0 (%) 1 (3%) 24 (T7%) 16 (52%) AROM1
10 (32%) 24 (77%) 4 (13%) 6 (19%) AROM?2
21 (68%) 6 (19%) 0 (0%) 0 (0%) AROM3
A AROM 2,7+0,5 2,2+0,5 1,0 £ 0,5 0,9 +£0,7

Tab.5.: Verteilung der AROM nach Risiko- und Nichtrisikogruppe zu den Untersuchungszeitpunkten. Angaben
in absoluten Zahlen, Prozent und als Mittelwert (A) mit Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. * Signifikante

Unterschiede zur Nichtrisikogruppe.

IV.2.2. Sensible Storungen

Bei den sensiblen Storungen wurde die Schmerzausprigung anhand einer visuellen
Analogskala (0 = kein Schmerz bis 10 = stéirkster vorstellbarer Schmerz) durch direkte
Befragung der Patienten dokumentiert. Als weiterer Parameter sensibler Storungen wurden
Dysisthesien festgehalten.
In der Nichtrisikogruppe gaben bei der ersten Untersuchung 12 Patienten (39%) ein

Schmerzniveau zwischen 1 und 2 an. Bei weiteren 15 Patienten (48%) lag ein Schmerzniveau

zwischen 3 und 4. Zwischen VAS 5-6 lagen 3 Patienten (10%), VAS 7 wurde von einem
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Patienten (3%) angegeben. Uber Dysisthesien klagten am ersten Untersuchungstag 23
Patienten (74%). Zum zweiten Untersuchungszeitpunkt lag bei 24 Patienten (77%) das
Schmerzniveau zwischen O und 2 der VAS, 6 Patienten (18%) gaben zu diesem Zeitpunkt
iiberhaupt keine Schmerzen an. 5 Patienten (16%) befanden sich zwischen 3 und 4, 2
Patienten (6%) sahen sich an der VAS zwischen 5-6. Dysisthesien waren zu diesem Zeitpunkt
noch bei 8 Patienten (26%) vorhanden. 8 Wochen nach Trauma befanden sich 28 Patienten
(90%) an der VAS zwischen 0 und 2, 16 (52%) davon waren komplett schmerzfrei. Zwischen
VAS 3-4 lagen 3 Patienten (10%). Symptome der Dysisthesie wurden noch von 3 Patienten
(10%) angegeben. In der telephonisch durchgefiihrten Nachbefragung lagen 31 Patienten
(100%) zwischen O und 2 an, 17 (55%) davon mittlerweile vollstindig schmerzfrei. Uber
Dysésthesien wurde noch von einem Patienten (3%) berichtet.

In der Risikogruppe lag zum ersten Untersuchungszeitpunkt bei 4 Patienten (31%) die VAS
zwischen 3 und 4, bei weiteren 5 Patienten (38%) zwischen 5 und 6. 4 Patienten (31%)
berichteten zu diesem Zeitpunkt iiber ein Schmerzmaximum von 7 der VAS. Dysésthesien
wurde postoperativ von 12 Patienten (92%) angegeben. Zwei Wochen spiter gaben 9
Patienten (69%) einen Schmerzgrad von 3 - 4 an, 3 Patienten (23%) eine VAS von 5 — 6 und
ein Patient (8%) ein Maximum von 7. Zu diesem Untersuchungstermin klagten noch 10
Patienten iiber anhaltenden Dysésthesien. Am letzten klinischen Untersuchungstermin lag das
Schmerzminimum bei 10 Patienten (77%) Patienten zwischen 3 und 4 an, 3 Patienten (23%)
lagen an der visuellen Analogskala zwischen 5 und 6. Sensible Stérungen wurden von 6
Patienten (46%) berichtet. Telephonisch waren nach ca. 6 Monaten 5 Patienten schmerzfrei
(38%), bei weiteren 5 Patienten (38%) lag die VAS zwischen 3 und 4. Ein Patient (8%) gab
ein Schmerzmaximum von 6 an. Die Anzahl der Patienten mit Dysisthesien fiel auf 7
Patienten (54%) im Vergleich zur letzten klinischen Untersuchung ab.

Zu allen Untersuchungsterminen zeigte sich ein signifikanter Unterschied hinsichtlich der

Schmerzintensitdt zwischen den beiden Gruppen (p < 0,001, Rank Sum Test)
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Abb.12.: VAS im Verlauf der Risiko- und Nichtrisikogruppe

Untersuchungsintervall 1 2 3 4
Risikogruppe 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 7 (54%) VAS 0-2
n=13 4 (31%) 9 (69%) 10 (77%) 5 (38%) VAS 3-4
5 (38%) 3 (23%) 3 (23%) 1 (8%) VAS 5-6
4 (31%) 1 (8%) 0 (0%) 0 (0%) VAS 7-8
A VAS 5,3 +1,5% 4,2 +1,4* 4,0 £0,9* 1,9 +1,9*
Nichtrisikogruppe 12 (39%) 24 (77%) 28 (90%) 31(100%) VAS 0-2
n =31 15 (48%) 5 (16%) 3 (10%) 0 (0%) VAS 3-4
3 (10%) 2 (6%) 0 (0%) 0 (0%) VAS 5-6
1 (3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) VAS 7-8
A VAS 3,015 1,8+14 0,9+1,2 0,6 +0,8

Tab.6.: Verteilung der Schmerzintensitidt anhand der VAS in der Risiko- und Nichtrisikogruppe zu den
Untersuchungszeitpunkten. Die  Angaben sind in absoluten Zahlen, Prozent und als Mittelwert A mit

Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. * Signifikante Unterschiede zur Nichtrisikogruppe.

IV.2.3.

Als Parameter fiir Storungen innerhalb des autonomen Nervensystems wurde die Auspragung

Autonome Storungen

des Odems, die Sudomotorik und die Durchblutung der Extremitidt verwendet.

Die Odemausprigung wurde durch Betrachtung der Extremitit getroffen und klassifiziert in
Stufe 0 — 3. O entspricht keinem Odem, 1 einem miBig lokalisiertem Odem, 2 einem
lokalisiertem starkem Odem und 3 einem generalisiertem Odem.

Zum ersten Untersuchungszeitpunkt zeigten in der Nichtrisikogruppe 20 Patienten (65%) ein

miBig lokalisiertes Odem und 11 Patienten (35%) ein ausgeprigtes Odem der betroffenen
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Extremitdt. Nach 2 Wochen zeigten sich vier Extremitdten (13%) odemfrei, 23 Patienten
(74%) ein miBiges lokales Odem und 4 Patienten (13%) eine ausgeprigte lokale Schwellung.
Im dritten Untersuchungsintervall war bei 17 Patienten (55%) die frakturierte Extremitit
odemfrei, 11 Patienten (24%) zeigten noch ein leichtes lokales Odem und bei weiteren 3
(10%) war dieses noch lokalisiert stark ausgeprigt. In der Nachschau gaben 23 Patienten
(74%) einen kompletten 6demfreien Arm an, 8 Patienten (26%) eine noch leichte lokalisierte
Schwellung.

In der Risikogruppe hatten zum ersten Untersuchungszeitpunkt 10 Patienten (77%) ein
lokalisiertes starkes Odem, 3 Patienten (23%) zeigten bereits ein generalisiertes Odem der
betroffenen Extremitdt. Zum zweiten Termin zeigten 8 Patienten (62%) ein ausgepragtes
lokales Odem und 4 Patienten (38%) eine Generalisierung der Schwellung auf die betroffene
Extremitidt. Nach ca. 8 Wochen zur letzten klinischen Vorstellung war ein Patient (8%)
O0demfrei, ein Patient (8%) zeigte ein miBiges lokales und 8 Patienten (62%) ein starkes
lokales Geschehen. Weitere 3 Patienten (23%) wiesen ein generalisiertes Odem auf.

In der Nachbefragung berichteten 3 Patienten (23%) iiber einen kompletten Riickgang des
Odems, 4 Patienten (31%) iiber ein geringes und 4 Patienten (31%) iiber ein starkes lokales
Odem. Uber eine generalisierte Schwellung berichteten 2 Patienten (16%). Zu allen
Untersuchungszeitpunkten zeigte sich eine signifikant gesteigerte Odemausprigung in der
Risikogruppe vergleichend zur Nichtrisikogruppe (p < 0,001, Rank Sum Test).

Eine Generalisierung des Odems konnte nur in der Risikogruppe beobachtet werden.

Odemauspragung im Verlauf

Odemgrad

1 2 3 4

Untersuchungsintervall

—&— Risikogruppe —#— Nichtrisikogruppe

Abb.13.: Verlauf der Odemausprigung in der Risiko- und Nichtrisikogruppe
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Untersuchungsintervall 1 2 3 4

Risikogruppe 0 (0%) 0 (0%) 1 (8%) 3 (23%) Odem =0

n=13 0 (0%) 0 (0%) 1 (8%) 4 (31%) Odem =1
10 (77%) 8 (62%) 8 (62%) 4 (31%) Odem =2
3 (23%) 5 (38%) 3 (62%) 2 (15%) Odem =3

A Odemausprigung 2,2 +0.4% 2,4 +0,5% 2,0 +0,8* 1,4 +1,0*

Nichtrisikogruppe 0 (0%) 4 (13%) 17 (55%) 23 (74%) Odem =0

n=31 20 (65%) 23 (74%) 11 (24%) 8 (26%) Odem =1
11 (35%) 4 (13%) 3 (10%) 0 (0%) Odem =2

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) Odem =3
A Odemausprigung 14 +£0,5 1,0 £0,5 0,5+0,6 03+04
Tab.7.: Verteilung der Odemausprigung in der Risiko- und Nichtrisikogruppe zu den

Untersuchungszeitpunkten. Die  Angaben sind in absoluten Zahlen, Prozent und als Mittelwert A mit

Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. * Signifikante Unterschiede zur Nichtrisikogruppe.

Die Durchblutung der Extremitit wurde klinisch anhand des Hautkollorits und der
Temperatur des Integuments bestimmt. Fiir die Farbe des Integuments wurden 4 Stufen
gewihlt, 0 = seitenneutral, 1 = blass, 2 = livide und 3 = gerdtet. Der Temperaturunterschied
wurde in 3 Schritte unterteilt, wobei 0 = seitenneutral, 1 = kilter und 2 = wiarmer auszeichnet.
Die Beurteilung wurde rein deskriptiv ohne eine Art Messgeridt im Vergleich zur gesunden
Seite vorgenommen.

In der Nichtrisikogruppe war zum ersten Untersuchungszeitpunkt bei 17 Patienten (55%) die
frakturierte Seite tiberwarmt, die restlichen 14 Patienten (45%) zeigten keinen fiihlbaren
Temperaturunterschied. 6 Patienten (19%) wiesen eine Rotung der Extremitdt auf, die
restlichen 25 Patienten (81%) zeigten keine Farbdifferenz im Vergleich. Nach zwei Wochen
hatten noch 9 Patienten (29%) eine wirmere Extremitidt, 22 Patienten lieBen keine
Temperaturdifferenz durch Betasten erkennen. Bei einem Patienten (3%) war die Haut im
Seitenvergleich blasser, bei allen anderen (97%) zeigte sich physiologisches Hautkollorit. Zur
dritten Vorstellung und in der Nachbefragung war bei keinem Patienten weder eine
Temperaturunterschied noch eine differente Hautfarbe eruierbar.

In der Risikogruppe zeigten zum ersten Untersuchungstermin 3 Patienten (23%) keinen durch
reines Befiihlen erkennbaren Temperaturunterschied, einer (8%) einen kiihlere und 9
Patienten (69%) eine wirmere Extremitidt. Hinsichtlich des Hautkollorits war dieses bei 7
Patienten (54%) unauffillig, einer (8%) zeigte eine livide und 5 Patienten (38%) rotliche
Verfiarbung. Nach 2 Wochen war bei 2 Patienten (15%) die Hauttemperatur nicht
seitendifferent, 5 Patienten (38%) zeigten eine kithlere und 6 Patienten (46%) eine

tberwirmte Extremitédt. Ein Patient (8%) zeigte zu diesem Zeitpunkt ein physiologisches
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Hautkollorit, bei 2 Patienten (15%) war die Hautfarbe abgeblal3t. 3 Patienten (23%) zeigten
eine livide Hautfarbe, die restlichen 7 Patienten (54%) eine Rotung. Zum letzten klinischen
Untersuchungstermin  nach 8 Wochen war bei einem Patienten (8%) kein
Temperaturunterschied fiihlbar, aus den restlichen 12 Patienten zeigten 6 Patienten (46%)
eine kiihlere und 6 Patienten (46%) eine wirmere betroffene Extremitit. Die Hautfarbe war
bei 2 Patienten (15%) unauffillig, 3 Patienten (23%) zeigten ein blasses, 6 Patienten (46%)
ein livides und 2 Patienten (15%) ein gerotetes Hautkollorit. In der Nachbefragung
berichteten 5 Patienten (38%) iiber eine seitengleiche Extremitidtentemperatur, 3 Patienten
(23%) gaben eine kiihlere und 5 Patienten (38%) eine wiarmere Extremitit an. Beziiglich der
Hautfarbe war telefonisch bei 7 Patienten (54%) ein physiologisches Hautkollorit zu erfragen,
jeweils 2 Patienten (45%) berichteten iiber ein blasses, livides oder gerdtetes Integument. Im
Temperaturunterschied zeigten sich ab dem zweiten Untersuchungszeitpunkt signifikante
Abweichungen der Risikogruppe zur Nichtrisikogruppe (p < 0,001, Rank Sum Test). Bzgl.
des Hautcolorits war vom ersten Untersuchungszeitpunkt an eine deutlich signifikante

Diskrepanz zwischen Risikogruppe und Nichtrisikogruppe (p < 0,001, Rank Sum Test).

Temperaturunterschied im Seitenvergleich der Nichtrisikogruppe

OKein Temperaturunterschied
B Kuhlere Extremitat
OWarmere Extremitét

NS N

Untersuchungsintervall

Abb.14.: Prozentuale Verteilung der Temperaturdifferenz zwischen nicht betroffener und frakturierter Hand in

der Nichtrisikogruppe im Verlauf
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Temperaturunterschied im Seitenvergleich in der Risikogruppe

OKein Temperaturunterschied
B Kuhlere Extremitat
OWarmere Extremitat

NN N NN NN NN

Untersuchungsintervall

Abb.15.: Prozentuale Verteilung der Temperaturdifferenz zwischen gesunder und frakturierter Hand in der

Risikogruppe im Verlauf

Hautkollorit in der Nichtrisikogruppe

OPhysiologische Hautfarbe
B Blasse Hautfarbe
OLivide Hautfarbe
OGerdtete Hautfarbe

3
DRV VAN NEN

Untersuchungsintervall

Abb.16.: Prozentuale Verteilung des Hautkollorits der frakturierten Extremitit in der Nichtrisikogruppe im

Verlauf
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Abb.17.: Prozentuale Verteilung des Hautkollorits der frakturierten Extremitit in der Nichtrisikogruppe im

Verlauf

Untersuchungsintervall 1 2 3 4
Risikogruppe 3 (23%) 2 (15%) 1 (8%) 5 (38%) kein Temperaturunterschied
n=13 1 (8%) 5 (38%) 6 (46%) 3 (23%) kiihle Extremitit

9 (69%) 6 (46%) 6 (46%) 5 (38%) warme Extremitét
Nichtrisikogruppe 14 (45%) 22 (71%) 31 (100%) 31 (100%) | kein Temperaturunterschied
n=31 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) kiihle Extremitit

17 (55%) 9 (29%) 0 (0%) 0 (0%) warme Extremitit

Tab.8.: Verteilung der Temperaturunterschiede zwischen gesunder und betroffener Extremitit nach Risiko- und

Nichtrisikogruppe zu den Untersuchungszeitpunkten. Die Angaben sind in absoluten Zahlen und als Prozent

gefiihrt
Untersuchungsintervall 1 2 3 4
Risikogruppe 7 (54%) 1 (8%) 2 (15%) 7 (54%) physiologische Hautfarbe
n=13 0 (0%) 2 (15%) 3 (23%) 2 (15%) blasse Hautfarbe

1 (8%) 3 (23%) 6 (46%) 2 (15%) livide Hautfarbe

5 (38%) 7 (54%) 2 (15%) 2 (15%) gerotete Hautfarbe
Nichtrisikogruppe 25 (81%) 30 (97%) 31 (100%) 31 (100%) physiologische Hautfarbe
n=31 0 (0%) 1 (3%) 0 (0%) 0 (0%) blasse Hautfarbe

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) livide Hautfarbe

6 (19%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) gerotete Hautfarbe

Tab.9.: Verteilung des Hautkollorits nach Risiko- und Nichtrisikogruppe zu den Untersuchungszeitpunkten. Die

Angaben sind in absoluten Zahlen und als Prozent gefiihrt.
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Hinsichtlich der Schweifidriisenaktivitit und trophischen Storungen der Haut an den
betroffenen Hénden konnte in der Nichtrisikogruppe zu keinem Zeitpunkt Auffélligkeiten
festgestellt werden. In der Risikogruppe war nach 2 Wochen bei 4 Patienten eine gesteigerte,
bei 2 Patienten eine verminderte Sudomotoraktivitit vorhanden. Trophische Storungen lagen
zu diesem Zeitpunkt noch nicht vor. Nach 8 Wochen klagten 5 Patienten iiber vermehrt
feuchte Hinde, weiterhin 2 Patienten iiber trockene Haut. Dystrophe Stérungen wie schnelles
briichiges Nagelwachstum, Pergamenthaut oder vermehrte Behaarung der betroffenen Seite
waren bei einem Patienten erkennbar. Nach einem halben Jahr klagten noch 2 Patienten iiber
schwitzige Hénde. Storungen der Trophik konnten zu diesem Zeitpunkt bei 3 Patienten eruiert

werden.

IV.3. Makro- und mikrozirkulatorische Parameter

Mit Hilfe der VenenverschluBBplethysmographie wurden makro- und mikrozirkulatorische
Parameter an der betroffenen und nicht betroffenen Extremitit der Patienten bestimmt, die
Einteilung anhand des differenten klinischen Heilungsverlaufes in Risiko- und
Nichtrisikogruppe wurde beibehalten. Als makrozirkulatorische Parameter wurde der vendse
Druck (Py) und der arterielle Bluteinstrom (Q,), als mikrozirkulatorische der isovolumetrische
Druck (Py;), die kapillare Filtrationskapazitit (CFC) und die Gefdcomplaince (C) berechnet.
Die Berechnung erfolgte anhand eins im Messgerit integrierten Kurvenanalyseprogramms (s.
Material- und Methodenteil) .

In der Literatur zeigen Studien mit gesunden Patienten, dass sich hinsichtlich der Makro- und
Mikrozirkulation keine relevanten signifikanten Unterschied zur gesunden Extremitét eines
CRPS I Patienten darstellen lassen (112). Auch ist hinreichend bewiesen, dass die gemessen
Parameter in einem gesunden Kollektiv reproduzierbar und zwischen den Individuen

statistisch ohne relevante Schwankungen sind , also als identisch zu bezeichnen sind .

IV.3.1. Isovolumetrischer Druck (P;)

Der isovolumetrische Druck P,; wurde an der frakturierten und gesunden Extremitidt im
Untersuchungsverlauf parallel bestimmt, die Aufteilung erfolgte in die klinisch definierte
Risiko- und Nichtrisikogruppe und hier wiederum in betroffene und nicht betroffene
Extremitit. Aufgefiihrt wurden Mittelwert MW und Standardabweichung StAbw. In Abb. 16
ist der Verlauf der 4 Gruppen im Untersuchungsintervall anhand eines Kurvendaugramms

dargestellt.
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Py 1 2 3
mmHg
Fraktur 26,47 £3.5 25,51 £3,1 24,74 £2.9 n.s.
Risikogruppe
Unbetroffen 15,76 £ 1,6 16,17+ 1,9 15,74 £ 13 n.s.
Fraktur 25,10+3,9 19,11 £3.9 158+19 p < 0,001
Nichtrisikogruppe
Unbetroffen 14,88 +2,1 1493+ 24 14,62 £2,0 n.s.
A Risikogr. frak. / Nichtrisikogr. frak. n.s. p < 0,001 p < 0,001
A Risikogr. frak. / unbetroffen p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001
A Nichtrisikogr. frak. / unbetroffen p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001

Tab.10: P,; der Risiko- und Nichtrisikogruppe beider Extremititen im Verlauf. Die Angaben sind in absoluten
Zahlen, Mittelwert (A) und Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. Vergleiche wurden in jeder Gruppe im
Verlauf und zwischen den Gruppen zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten gewéhlt. Statistische

Unterschiede wurden mittels Student-t-Test, One-way-ANOV A und Bonferroni-t-Test errechnet.

P,; Verlauf

W
o
]

2

¢

Pyi (mmHg)
o

10
5 4
0
1 2 3
Untersuchungsintervall
—&— Risikogruppe frakt. —— Nichtrisikogruppe frakt.
Risikogruppe unbetroffen Nichtrisikogruppe unbetroffen

Abb.16.: Verlauf des Pvi (mmHg) in Risiko- und Nichtrisikogruppe an frakturierter und nicht frakturierter

Extremitit im Untersuchungszeitraum

Die Risikogruppe zeigte bei der Verlaufsbetrachtung keine signifikante Anderung des
isovolumetrischen Druckes, die Nichtrisikogruppe dagegen eine signifikante Abnahme
desselben im Verlauf (p < 0,001, One-way-ANOVA, Bonferroni). Im direkten Vergleich der

frakturierten Seite zwischen Risiko- und Nichtrisikogruppe konnte zum ersten
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Untersuchungszeitpunkt keine Signifikanz gezeigt werden, zu den beiden weiteren allerdings
einen hoch signifikant kleineren Py (p < 0,001, paariger Student-t-Test). Am letzten
Messzeitpunkt betrug in der Risikogruppe der Mittelwert noch 24,74 + 2,9 mmHg (28,83 —
19,75 mmHg), in der Nichtrisikogruppe nur noch 15,8 £ 1,9 mmHg (19,86 — 12,76 mmHg).
Sowohl in der Risiko- als auch 1in der Nichtrisikogruppe war zu jedem
Untersuchungszeitpunkt der P,; zwischen frakturierter und unbetroffener Hand signifikant
verdndert (p < 0,001, paariger Student-t-Test). Zwischen den unbetroffenen Extremititen
konnte sowohl im Untersuchungsverlauf, als auch zu jedem Untersuchungszeitpunkt in der
Gegeniiberstellung  zwischen  Risiko- und  Nichtrisikogruppe keine signifikanten

Abweichungen ermittelt werden (One-wav-ANOVA, Bonferroni, paariger Student-t-Test).

IV.3.2. Venoser Druck (P,)

In der folgenden Tabelle (Tab. 11) ist der makrozirkulatorische Parameter P, (mmHg)
aufgefiihrt, die Messung wurde zu jedem Untersuchungszeitpunkt an der betroffenen und
nicht betroffenen Extremitidt durchgefiihrt. In Abb. 17 ist der Verlauf des P, (mmHg) der
Risiko- und Nichtrisikogruppe dargestellt.

P, 1 2 3
mmHg
Fraktur 26,24 £43 2443 +44 23,79 £4,7 n.s.
Risikogruppe
Unbetroffen 11,00 +£3,0 11,52 + 2,0 12,00 +£2,1 n.s.
Fraktur 2343 +35 19,38 £3.,0 11,52 £ 1,8 p < 0,001
Nichtrisikogruppe
Unbetroffen 9,98 £3,1 10,81 £ 2,8 9,59 +3,6 n.s.
A Risikogr. frak. / Nichtrisikogr. frak. n.s. P < 0,001 p < 0,001
A Risikogr. frak. / unbetroffen p < 0,001 P < 0,001 p < 0,001
A Nichtrisikogr. frak. / unbetroffen p < 0,001 P < 0,001 n.s.

Tab.11.: P, der Risiko- und Nichtrisikogruppe beider Extremititen im Verlauf. Die Angaben sind in absoluten
Zahlen, Mittelwert (A) und Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. Vergleiche wurden in jeder Gruppe im
Verlauf und zwischen den Gruppen zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten gewdihlt. Statistische

Unterschiede wurden mittels Student-t-Test, One-way-ANOV A und Bonferroni-t-Test) errechnet.
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P, Verlauf
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Abb.17.: Verlauf des P, (mmHg) in Risiko- und Nichtrisikogruppe an frakturierter und nicht frakturierter

Extremitit im Untersuchungszeitraum

Die betroffene Seite der Risikogruppe zeigte im Verlauf keine signifikante Anderung des P,
(One-way-ANOVA, Bonferroni). Bei der Nichtrisikogruppe liel sich an der frakturierten
Hand eine signifikante Abnahme des vendsen Druckes im Verlauf darstellen (p < 0,001; One-
way-ANOVA, Bonferroni). Zieht man den direkten Vergleich zwischen den betroffenen
Seiten der Nichtrisiko- und Risikogruppe heran, so zeigte sich zum ersten
Untersuchungszeitpunkt keine signifikante Anderung, zu den beiden weiteren
Untersuchungsintervallen eine signifikante Abnahme des vendsen Druckes in der
Nichtrisikogruppe. Der Vergleich zwischen der nicht frakturierten und frakturierten Seite der
Risikogruppe zu den jeweiligen Untersuchungsterminen stellte zu allen Zeitpunkten eine
signifikante Abweichung dar (paariger Student-t-Test). Hierbei war der Mittelwert MW zu
jedem Zeitpunkt gut doppelt so hoch wie bei der unbetroffenen Hand. Die Nichtrisikogruppe
zeigte zum ersten und zweiten Zeitpunkt signifikante Anderungen, am letzten Messtermin
eine Anndherung, die keine Signifikanz mehr zulie3 (paariger Student-t-Test). Im Vergleich
zwischen den unbetroffenen Extremitéiten der Risiko- und Nichtrisikogruppe war weder im
Verlauf noch im direkten Vergleich zu den Untersuchungsterminen eine signifikante

Wertabweichung erkennbar (paariger Student-t-Test).

I1V.3.3. Arterieller Bluteinstrom (Q,)
In der folgenden Tabelle (Tab. 12) ist der makrozirkulatorische Parameter Q, (ml*min"*100

ml™") aufgefiihrt, die Messung wurde zu jedem Untersuchungszeitpunkt an der betroffenen
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und nicht betroffenen Extremitét beider Gruppen durchgefiihrt. In Abb. 18 ist der Verlauf des

Q. (mI*min'*100 mI™") der Risiko- und Nichtrisikogruppe dargestellt.

1 2 3
(ml*min™*100 mI
h
Fraktur 1328+14 13,14 £ 1,7 12,52+ 1,5
Risikogruppe
Unbetroffen 547+1,6 547+ 1,7 5,8+09
Fraktur 12,98 £3,0 9,79 £3,2 5,0+0,8
Nichtrisikogruppe
Unbetroffen 5,11 £1,3 497+ 1,3 5,18+ 1,4
A Risikogr. frak. / Nichtrisikogr. frak. n.s. p < 0,001 P < 0,001
A Risikogr. frak. / unbetroffen p < 0,001 p < 0,001 P < 0,001
A Nichtrisikogr. frak. / unbetroffen p < 0,001 p < 0,001 n.s.

n.s.

Tab.12.: Q, der Risiko- und Nichtrisikogruppe beider Extremitédten im Verlauf. Die Angaben sind in absoluten

Zahlen, Mittelwert (A) und Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. Vergleiche wurden in jeder Gruppe im

Verlauf und zwischen den Gruppen zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten gewdhlt. Statistische

Unterschiede wurden mittels Student-t-Test, One-way-ANOV A und Bonferroni-t-Test errechnet.

Q, Verlauf
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—&— Risikogruppe frakt. —— Risikogruppe unbetroffen
Nichtrisikogruppe frakt. Nichtrisikogruppe unbetroffen

Abb.18.: Verlauf des Q, (mlI*min*100 ml™") in Risiko- und Nichtrisikogruppe an frakturierter und nicht

frakturierter Extremitét im Untersuchungszeitraum
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Die frakturierte Seite der Risikogruppe zeigte bei der Verlaufsbetrachtung einen annihernd
gleichbleibenden erhohten arteriellen Bluteinstrom Q, ohne signifikante Verdnderung
innerhalb von 8 Wochen. Im Vergleich fiel der Bluteinstrom bei der frakturierten Seite der
Nichtrisikogruppe signifikant (p <0,001, One-way-ANOVA, Bonferroni-t-Test) iiber den
Messzeitraum ab, sodass nach ca. 8 Wochen Q, der unbetroffenen Extremitit wieder
angeglichen war. Im direkten Vergleich von Q, der frakturierten Seite zwischen Risiko- und
Nichtrisikogruppe konnte zum ersten Untersuchungszeitpunkt keine Signifikanz gezeigt
werden, zu den beiden weiteren allerdings einen deutlich signifikanten Unterschied (p <
0,001, paariger Student-t-Test). Nach ca. 8 Wochen betrug in der Risikogruppe der
Mittelwert MW an der betroffenen Hand noch 24,74 + 2.9 ml*min"*100 ml! (15,92 - 10,23
ml*min '*100 ml']), in der Nichtrisikogruppe nur noch 15,8 + 1,9 ml*min"'*100 ml™ (6,48 —
2,90 ml*min"'*100 ml™"). Innerhalb der Risikogruppe war zu jedem Untersuchungszeitpunkt
der arterielle Flow zwischen frakturierter und nicht frakturierter Hand signifikant verindert (p
< 0,001, paariger Student-t-Test), bei der Nichtrisikogruppe zeigte sich lediglich an den ersten
beiden Messterminen einen Signifikanz hinsichtlich eines erhdhten Q, (p < 0,001,paariger
Student-t-Test). An den unbetroffenen Extremitdten konnte im Untersuchungsverlauf, als
auch zu jedem Unterzeitpunkt in der Gegeniiberstellung zwischen Risiko- und
Nichtrisikogruppe keine signifikanten Abweichungen ermittelt werden (One-way-ANOVA,

Bonferroni-t-Test, paariger Student-t-Test).

I1V.3.4. Kapillire Filtrationskapazitat (CFC)

In Tabelle 13 ist der mikrozirkulatorische Parameter CFC (ml*min'*100 ml"*mm Hg'])
aufgefiihrt, die Messung an allen Untersuchungszeitpunkten an der betroffenen und nicht
betroffenen Extremitédt beider Gruppen durchgefiihrt. Im folgenden Diagramm (Abb.19) ist
der Verlauf der CFC (ml*min'#100 ml'*mm Hg"') der Risiko- und Nichtrisikogruppe
dargestellt.
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CEC 1 2 3
(ml*min"*100 ml
“mm Hg™)
Fraktur 0,0064 + 0,0004 0,0061 £ 0,0005 0,0061 £ 0,0004 n.s
Risikogruppe
Unbetroffen 0,0043 +0,0009 0,0042 £ 0,0007 0,0044 £ 0,0006 n.s
Fraktur 0,0061 +0,0006 0,0055 +0,0007 0,0047 £ 0,0005 p < 0,001
Nichtrisikogruppe
Unbetroffen 0,0044 + 0,0006 0,0044 £ 0,0006 0,0041 £ 0,0007 n.s
A Risikogr. frak. / Nichtrisikogr. frak. n.s. p = 0,004 p < 0,001
A Risikogr. frak. / unbetroffen p <0,001 p < 0,001 p < 0,001
A Normalgr. frak. / unbetroffen p < 0,001 p < 0,001 n.s.

Tab.13: CFC der Risiko- und Nichtrisikogruppe beider Extremitéiten im Verlauf. Die Angaben sind in absoluten
Zahlen, Mittelwert (A) und Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. Vergleiche wurden in jeder Gruppe im
Verlauf und zwischen den Gruppen zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten gewéhlt. Statistische

Unterschiede wurden mittels Student-t-Test, One-way-ANOV A und Bonferroni-t-Test errechnet.
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Abb.19.: Verlauf des CFC (ml*min"#100 ml"*mm Hg™) in der Risiko- und Nichtrisikogruppe an frakturierter

und nicht frakturierter Extremitit im Untersuchungszeitraum

In der Risikogruppe zeigte die Verlaufsbetrachtung eine sich nicht signifikant @ndernde
erhohte kapillare Filtrationskapazitidt an der frakturierten Extremitidt. Im Vergleich fiel CFC
auf der betroffenen Seite des Normalkollektivs signifikant (p <0,001, One-way-ANOVA,

Bonferroni-t-Test) iiber den Messzeitraum ab, sodass am Ende des Messzeitraumes CFC der
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unbetroffenen Extremitiit wieder ohne signifikante Anderung angeglichen war. Im direkten
Vergleich der CFC der frakturierten Seite zwischen Risiko- und Nichtrisikogruppe konnte
zum ersten Untersuchungszeitpunkt keine Signifikanz gezeigt werden, nach 14 Tagen ein
signifikanter Unterschied (p = 0,004, One-way-ANOV A, Bonferroni-t-Test) hinsichtlich einer
abnehmenden CFC an der betroffenen Hand der Nichtrisikogruppe. Nach 8 Wochen war die
CFC in der Nichtrisikogruppe deutlich signifikant vermindert. Nach dieser Zeit betrug in der
Risikogruppe der Mittelwert an der betroffenen Hand noch 0,0061 + 0,0004 ml*min'*100
ml"*mm Hg™ (0,0068 — 0,0054 ml*min"*100 mI"*mm Hg™), in der Normalgruppe nur noch
0,0047 + 0,0005 mI*min™"*100 ml™*mm Hg" (0,0056 — 0,0035 ml*min™"*100 ml"*mm Hg’
. In der Risikogruppe war zu jedem Untersuchungszeitpunkt die kapillare
Filtrationskapazitidt zwischen frakturierter und nicht frakturierter Hand signifikant verdndert
(p < 0,001, paariger Student-t-Test), bei der Nichtrisikogruppe war an den ersten beiden
Messterminen einen Signifikanz hinsichtlich einer erhohten CFC (p < 0,001,paariger Student-
t-Test) zu messen, nach 8 Wochen war ein Angleich der CFC zur nicht betroffenen Seite
festzustellen. An den unbetroffenen Extremitidten konnte im Untersuchungsverlauf, als auch
zu jedem Unterzeitpunkt in der Gegeniiberstellung zwischen Risiko- und Nichtrisikogruppe
keine signifikanten Abweichungen ermittelt werden (One-way-ANOVA, Bonferroni-t-Test,

paariger Student-t-Test).

IV.3.5. Vaskulire Complaince (C)

In Tabelle 14 ist der nun letzte, mittels der VenenverschluBBplethysmographie bestimmte
mikrozirkulatorische =~ Parameter C (ml*mmHg‘l*lo‘z), aufgefiihrt. An den drei
Untersuchungszeitpunkten wurde die Messung an beiden Extremititen beider Gruppen
durchgefiihrt. Im folgenden Diagramm (Abb.20) ist der Verlauf der C (ml*mmHg'#10) der

Risiko- und Nichtrisikogruppe anhand eines Kurvendiagramms dargestellt.
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Cc 1 2 3
(ml*mmHg'*107?)
Fraktur 0,029 £ 0,014 0,028 £ 0,01 0,028 £ 0,01 n.s.
Risikogruppe
Unbetroffen 0,029 £ 0,008 0,027 £ 0,007 0,024 + 0,007 n.s.
Fraktur 0,03 +0,01 0,03 £ 0,01 0,029 £ 0,01 n.s
Nichtrisikogruppe
Unbetroffen 0,029 £ 0,01 0,03 + 0,01 0,029 £ 0,01 n.s.
A Risikok. frak. / Normalk. Frak. n.s. n.s. n.s.
A Risikok. frak. / gesund n.s. n.s. n.s.
A Normalk. frak. / gesund n.s. n.s. n.s.

Tab.13: C der Risiko- und Nichtrisikogruppe an beiden Extremititen im Verlauf. Die Angaben sind in
absoluten Zahlen, Mittelwert (A) und Standardabweichung (StAbw) gefiihrt. Vergleiche wurden in jeder Gruppe
im Verlauf und zwischen den Gruppen zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten gewihlt. Statistische

Unterschiede wurden mittels Student-t-Test, One-way-ANOV A und Bonferroni-t-Test errechnet.
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Abb.20.: Verlauf der vaskuliren Complaince C (mlI*mmHg'*10?%) in Risiko- und Nichtrisikogruppe an

frakturierter und nicht frakturierter Extremitéit im Untersuchungszeitraum

Bei der Messung des Parameters der vaskuliren Complaince C (ml*mmHg '*107) konnte
weder im Verlauf noch im Vergleich zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten eine

signifikante Abweichung zwischen frakturierten und gesunden Extremitédten gezeigt werden.
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Die GefédBstruktur scheint wohl von einer Fraktur, einem Eingriff oder einem moglichen

CRPS I unbeeintrachtigt zu bleiben.

V. Diskussion

V.1. Definition und Diagnosestellung des CRPS 1
Das Krankheitsbild des CRPS I wurde schon vor iiber 100 Jahren beschrieben (96). Schon

damals wurde erkannt, dass dieses Krankheitsbild eine folgenschwere Komplikation nach
einer Verletzung oder einer Operation an den Extremitdten ist (130). Dem
Symptomenkomplex wurde eine Vielzahl an Namen zugedacht. Im Englischsprachigen Raum
fand sich hauptsidchlich der Begriff der ,reflex sympathetic dystrophie®, im
deutschsprachigen der Begriff der Sudeck’schen Atrophie und in franzosischsprachigen
Lindern die Algodystrophie. Auch innerhalb der medizinischen Fachrichtungen wurden
unterschiedliche Nomenklaturen verwendet. So wurde der Symptomenkomplex des CRPS I
bei den Kardiologen als Postinfarktsklerodaktylie bezeichnet, die Andsthesisten wihlten den
Begriff des Pourfour du Petit syndrome und die Neurologen bezeichneten denselben als
Babinsky-Froment sympathic paralysis (130). Folge der Vielfalt der Namensgebung und der
damit verbundenen Verwirrungen war immer wieder Streitpunkt von Diskussionen (5, 24, 49,
130). In einer 13 Jahre zuriickliegenden Konferenz wurde der Begriff der RSD (reflex
sympathic dystrophie) und Kausalgie diskutiert und durch die dort geschaffene Bezeichnung
des CRPS I und CRPS II revidiert. Nach den auf der Konferenz erarbeiteten neuesten
Erkenntnissen ist das CRPS I (Complex regional pain syndrome Typ I) als ein Krankheitsbild
zu sehen, welches sich nach einem initial schiddigenden Ereignis entwickelt. Autonome
Storungen wie ein generalisiertes Odem, Hyperhydrosis und lokale Anderung der
Sudomotoraktivitdt, motorische Storungen wie Kraftverlust, eingeschrinkte Beweglichkeit
der betroffenen Extremitit und Tremor sowie sensible Auffilligkeiten wie Allodynie und
Spontanschmerz sind dabei zu beobachten. Diese Symptome sind nicht auf eine Dermatom,
bzw. Nervenversorgungsgebiet beschrinkt. Das CRPS II sieht bei Diagnosestellung die
gleiche Klinik vor, hierbei ist aber eine definitive Nervenldsion zu diagnostizieren (117).
Definitionsgemal sind alle anderen Ursachen, die zu einer dhnlichen klinischen Ausprigung
fiihren konnen auszuschlieen. Die Neudefinition der Begriffe CRPS I und II beinhaltet als

wesentliches Kriterium die Schmerzkomponente. Diskutiert wird aber das Vorhandensein
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einer schmerzfreien Heilentgleisung, die vorgeschlagene Nomenklatur eines CRDS ,,complex
regional dysfunktion system* oder ,,complex regionel painless syndrome* hat bis dato keine
Anerkennung gefunden (46, 83).

Ausgesprochene Probleme bereitet die Diagnosestellung in der Frithphase und in Abgrenzung
zu einem physiologischen posttraumatischen Krankheitsbild. Die ausschlieBlich klinische
Diagnosestellung ist aber aufgrund der Variabilitdt der Symptome schwierig. So kann das
Hauptsymptom Schmerz bei ansonsten kompletten Symptomenkomplex fehlen (20, 24, 46,
130). Veldman beschrieb die Schmerzabstinenz bei 7% seiner CRPS I Patienten (130). Van
den Beek zeigte, dass Temperaturdifferenzen und Dysisthesien von geringer diagnostischer
Relevanz sind, da diese Symptome nicht regelhaft auftreten (58).

Eine weitere Problematik stellt die Differenzierung zum frithen posttraumatischen
Krankheitsbild dar. Blumberg und Safran beschrieben Entziindungszeichen mit Odembildung
bei Frakturen oder deren operativen Versorgung (20, 107). Zudem sind manchmal auch
trophische Anderungen wie ein vermehrtes Haarwachstum an der lidierten Extremitit zu
finden (103). Birklein et al. konnte zeigen, dass in Abgrenzung zum posttraumatischen
Krankheitsbild motorische Dysfunktionen, trophische Veridnderungen und ein vermehrtes
Schwitzen die Differenzierung ermoglichen. Schwellung, Hauttemperatur-erhohung und
Schmerzen seien dagegen nicht zur Differenzierung zwischen CRPS I und posttraumatischem
Zustand einsetzbar (16). Diese Aussage wurde von Field et al. bestétigt (50).

In unserer Studie wurde auf apparative Vorausdiagnostik wegen mangelnder Sensitivitdt und
Spezifitit vor allem im Frithstadium verzichtet (41, 60, 109, 122). Rontgenologische
Verdnderungen sind erst nach einer Latenzzeit von einigen Wochen zu erkennen (45). Das
Vorhandensein einer Osteoporose an der betroffenen Extremitit als Diagnosekriterium fiihrte
bereits bei 70% der Patienten zu einem Ausschluss aus der Studie (130). Die 3-Phasen-
Skelettszintigraphie und Kernspintomographie bereiten in der Unterscheidung bei einem friih
posttraumatischen oder infektiosen Krankheitsbildes erhebliche Probleme (84, 117). Die
herausragende Bedeutung der klinischen Untersuchung als Diagnosekriterium wurde in vielen
Literaturstellen gewiirdigt (16, 19, 20, 23, 60, 130).

Die Verdachtsdiagnose auf die Entwicklung eines CRPS I wurde von uns anhand
modifizierter Briihlkriterien festgelegt (29, 117). Da die Briihl- und IASP-Kriterien nicht zur
Frithdiagnostik geeignet sind, mussten diese fiir unsere 3 Untersuchungstermine modifiziert
werden (60). Die Einteilung in Risiko- und Nichtrisikogruppe konnte aufgrund der Kriterien
zuriickblickend klar erfolgen. Da sich in der Literatur in der frithposttraumatischen Phase

hiufig zu hohe CRPS I-Inzidenzen finden, die sich im weiteren Verlauf deutlich relativieren,
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wurde in der vorliegenden Untersuchung bewusst die Bezeichnung Risikogruppe gewihlt
(60). Es wurde auf das Vorhandensein von sensiblen, motorischen und autonomen Stérungen
zu jedem Untersuchungszeitpunkt und im Verlauf Wert gelegt und damit die Einteilung in die
zutreffende Gruppe formuliert. Trophischen Verdnderungen wurde eine geringere Relevanz
beigemessen, da diese meist erst im chronischen Krankheitsverlauf markant werden (7, 57,
75). Auf die in der Literatur auffindbaren vielfdltigen Moglichkeiten der Subgruppierung und

Stadieneinteilung wurde ebenso bewusst verzichtet (118, 120, 130).

V.2. Untersuchungsbogen

Der Untersuchungsbogen enthilt die Initialen des Patienten, das Alter, Geschlecht und die
Seite der betroffenen Extremitdt. Zusidtzlich wurden das Untersuchungsdatum und die
Technik der operativen Versorgung festgehalten. Die Dokumentation der klinischen
Symptomatik beschriankte sich ausschlieBlich auf nichtapparative Untersuchungsverfahren,
diese Art der Methode findet auch in der Literatur Zustimmung (130).

Storungen der Motorik wurden anhand der aktiven und passiven Beweglichkeit des
Handgelenkes und der Fingergelenke festgehalten. Dieses Verfahren ist auch in der Literatur
ein giangiges Verfahren (20, 24, 25).

Bei den sensiblen Stérungen wurde die Schmerzintensitit verwertet, dieses anhand einer
visuellen Analogskala (0 — 10). Die Nutzung dieser Methode ist einfach durchfiihrbar und fiir
die Verlaufsbeobachtung gut einsetzbar. Dieses Verfahren findet sich in der Literatur als
etablierte Schmerzeinstufung wieder (20, 56). Die Option der prinzipiell aussagekriftigeren
Dolorimetrie (Untersuchung der Druckschmerzhaftigkeit von Korperpunkten) ist aufwendiger
und bei Patienten mit Gips oder Verbénden nur schwer durchfiihrbar (7, 85).

Die Beurteilung des Odems wurde rein subjektiv durchgefiihrt. Es wurde eine 4-
Stufeneinteilung vorgenommen, angefangen von Odemabstinenz bis zum generalisierten
Odem. Die Beurteilung im Verlauf und zwischen den einzelnen Patienten ist aufgrund
desselben Untersuchers wihrend der gesamten Studie nur bedingt eingeschrinkt. Eine
Messung des Handvolumens im Wasserbad war aufgrund der postoperativen Situation, z.B.
wegen einer moglichen Infektgefahr nicht moglich (6). Weitere Verfahren wie die
Bestimmung der Hautdicke mittels Tasterzirkel oder die Messung des Fingerumfanges mittels
Arthrocircometer konnten prinzipiell bei der Bestimmung der seitendifferenten Schwellung
von Vorteil sein (6, 85).

Zur Aussage einer Temperaturdnderung im Seitenvergleich wurde ebenfalls rein subjektiv

durch Befiihlen beider Hinde gearbeitet. Dies war aufgrund der Einteilung in wirmere bzw.
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kiltere Extremitdt ausreichend. Bei der Notwendigkeit quantitativer Aussagen ist die
Beniitzung eines Hautthermometers oder bei einer prédziseren Aussagenotwendigkeit eine
Infrarot-Thermokamera einsetzbar (6, 7, 133).

Ein Problem der Diagnosestellung anhand der klinischen Untersuchung stellt eine divergente
Gewichtung einzelner klinische Symptome dar. Blumberg wichtet ein vorliegendes Odem mit
einem dreifachen Punktewert im Vergleich zu einer seitendifferenten Hyperhidrosis. Dies ist
laut Birklein et al. im Vergleich zum posttraumatischen Krankheitsbild unbrauchbar (16, 24).
Gibbons stellte 10 Kriterien auf, wobei jedem Kriterium 1 Punkt zugewiesen wurde. Bei > 5
Punkten sei die Diagnose eine CRPS 1 wahrscheinlich (57). Da aber unter anderem
radiologische Kriterien mit einflieBen, die bekanntermaBlen erst im spidten Verlauf in
Erscheinung treten (45) und Blockaden des sympathischen Nervensystems, die zum einen in
dieser Studie nicht durchgefiihrt wurde und zum anderen auch nur eine bedingte Aussagekraft

besitzt (21, 130) wurde auf die Verwendung eines solchen Score-Systems verzichtet.

V.3. Krankengut

Von den 44 prospektiv untersuchten Patienten mit distaler Radiusfraktur konnten retrospektiv
13 Patienten herausgefiltert werden, bei welchen der Heilungsverlauf im frithen
postoperativen Stadium auffillig war. Da es hdufig problematisch ist, den postoperativen
Heilungsverlauf von der Entwicklung eines CRPS I zu unterscheiden (16, 29, 103, 107),
haben wir uns dazu entschieden, diese Gruppe entsprechen von uns modifizierter CRPS I -
Diagnosekriterien als Risikogruppe abzugrenzen. Nur aus dieser Risikogruppe konnte bei 5
Patienten die Diagnose eines CRPS I ein halbes Jahr nach Fraktur anhand der unveridnderten
Kriterien nach Bruehl gestellt werden. Deshalb stellte sich die Namensgebung fiir uns als
gerechtfertigt dar. Eine weitere Unterteilung der Risikogruppe in - bei denen Patienten 6
Monate nach Fraktur ein CRPS I nach unverinderten Kriterien und solche bei denen bis dahin
nach selbigen Kriterien kein CRPS I diagnostiziert werden konnte, wurde aufgrund zu
geringer Gruppengrofle und damit fehlender statistischer Aussagekraft unterlassen.

Das deutliche Uberwiegen des weiblichen Geschlechts in der Risikogruppe von 77% deckt
sich zum Teil mit anderen Studien (13, 100, 130). Atkins konnte die Dominanz des
weiblichen Geschlechts bei 60 Patienten mit der Diagnose einer distalen Radiusfraktur
dagegen nicht bestitigen (7). Das Durchschnittsalter von 61 Jahren lag etwas iiber dem Alter
von CRPS I Patienten in anderen Studien. So lag bei Veldman et al. unter 827 Patienten das
durchschnittliche Alter bei 42 Jahren, Rothkirch gab 48 Jahre an und Plewes konnte ein

Durchschnittsalter von 58 Jahren ermitteln (100, 105, 130). In der Literatur liegt der Anteil an
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Patienten, die in der Frithphase Hinweise auf ein CRPS I bieten zwischen 10% - 17%, in
unserer Studie konnten wir einen mehr als doppelt so hohen Anteil von 30% zeigen (21, 60).
Die Anzahl an Patienten mit einem anhand der Briihl-Kriterien diagnostiziertem CRPS I lag
bei uns bei 11%, dies steht mit den CRPS I-Inzidenzen anderer Studien in Einklang (16,60).
Es zeigten sich also keine gravierenden Abweichungen von den Literaturangaben, aufgrund
der Risikogruppengrofle von 13 Patienten konnen letztlich aber keine statistisch haltbaren
epidemiologischen Aussagen zugelassen werden.

Als Krankengut wurden Patienten mit einer operativ versorgten frischen distalen
Radiusfraktur gewihlt, da diese ein typisches Risikokollektiv fiir die Entwicklung eines CRPS
I darstellen (5, 6, 7, 50, 100). Zu den Messterminen wurde die iibliche postoperative
Nachsorge wie z.B. Rontgenkontrollen, Wundkontrollen einschlieBlich Verbandswechsel und
bei Bedarf Entfernen des Hautnahtmaterial mitdurchgefiihrt, so dass die Messungen keinen
zusitzlichen terminlichen Aufwand fiir die Patienten bedeuteten. Die Einteilung in
Nichtrisiko- und Risikogruppe wurde anhand der zur Friihdiagnostik erforderlicher Weise
modifizierten Briihl-Kriterien vorgenommen (29, 117). Die Korrelation der Entwicklung
eines CRPS I zwischen Grad des Traumas wird in der Literatur kontrovers beschrieben.
Beschrieben wurde ein umgekehrtes Verhiltnis zwischen Schwere der Verletzung und
Entstehung eines CRPS I (5). Im Gegensatz dazu spielt die Dislokation, Triimmerzone und
Begleitfrakturen der distalen Radiusfraktur laut Zollinger und Lidstrom eine entscheidende
Rolle (88, 138). Die Auswirkung einer Reposition wird ebenso kontrovers diskutiert (14). In
der Literatur gibt es noch keine Studie, die sowohl Reposition, als auch die Frakturdislokation
in Bezug auf die Genese eines CRPS I unabhingig voneinander auswertet. In Anlehnung an
die einzige prospektive Studie von Atkins et al., in der keinerlei Zusammenhang zwischen
Traumaschwere, Repositionsversuchen oder weitere auslosende Mechanismen zu finden war

(7), haben wir uns entschieden, diese Aspekte nicht in unsere Studie einflieen zu lassen.

V.4. Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung wurde anhand des motorischen, sensiblen und autonomen
Beschwerdebild vorgenommen. Eine Einteilung in akutes, dystrophes und atrophes Stadium
ist zum einen mittlerweile iiberholt, zum anderen zur ausschlieBlichen Beurteilung der
Frithphase nicht sinnvoll einsetzbar (118, 120, 122).

Zur Darstellung des Schmerzniveaus wurde die visuelle Analogskala verwendet. Der
Schmerzgrad als Diagnostikum fiir die Genese eines CRPS I war bereits in der ersten

postoperativen Untersuchung im Vergleich Risikogruppe vs. Nichtrisikogruppe im Median
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erhoht (5,3 = 1,5 vs. 3,0 = 1,5). Wihrend der Untersuchungsintervalle blieb der
Schmerzmedian in Gegeniiberstellung zur Nichtrisikogruppe stets signifikant erhéht. In der
Literatur beschriebene CRPS I Patienten ohne Schmerz konnten wir in unserer Untersuchung
nicht zeigen (7, 130). Boas et al. widerlegte die Theorie eines schmerzfreien CRPS I und
bezeichnete den Schmerz als eine conditio sine qua non fiir das Vorliegen eines CRPS I (46).
Unterscheidet sich die durchschnittliche Schmerzstirke im ersten Untersuchungsintervall
noch um 2,3 Punkte, so war nach 8 Wochen die Differenz unter Riickldufigkeit der
Schmerzen in beiden Gruppen bereits auf 3,1 Punkte angestiegen. Die auch in der
Risikogruppe tendenziell abnehmende Schmerzintensitdt kann natiirlich auch mit der
Frakturheilung und Regeneration der Weichteile zu tun haben. Die signifikant hohere
Schmerzintensitit bleibt jedoch, wie oben beschrieben, stets bestehen. Thre Differenz
zueinander nimmt gegen Ende der Messtermine sogar zu. In der Literatur werden der
Frithphase des CRPS I hohere Schmerzniveaus zugeschrieben (5, 7, 45). Birklein et al jedoch
beschrieb den Schmerz als Diagnostikum in der Frithphase zur Abgrenzung eines CRPS I als
unspezifisch und damit letztlich nicht verwertbar (16). Ebenso kritisiert auch Atkins et al. den
Schmerz als sicheren Anhalt fiir eine CRPS 1 zu werten, da dieser bei noch nicht vollzogener
Frakturkonsolidierung meist immer noch vorhanden ist (6, 7). Fields et al konnte wiederum in
einer Studie zeigen, dass 12 Wochen nach Trauma 44% der Patienten iiber Schmerzen
klagten, die nicht durch die Fraktur erkldrt werden konnten. Eine tatsdchliche CRPS I-
Inzidenz fand sich aber im Verlauf nur bei 27% (51). Ahnliche Problematiken finden sich
hdufiger in den Literaturstellen (60). In unserer Studie zeigt sich im Gegensatz dazu bei noch
nicht konsolidierter Fraktur nach zwei Wochen ein 2,3-fach erhdhtes Schmerzniveau in der
Risikogruppe im Vergleich zur Nichtrisikogruppe. Das typische Schmerzcharakteristikum
eines CRPS I Patienten ist der in der Literatur hdufig beschriebene tiefe diffuse Schmerz, der
mit dem urspriinglich auslosenden Ereignisses nicht Kkorrelierbar ist (21, 74). Diese
Abgrenzung war in unserer Studie nicht zu sehen, lediglich die Intensitdt des Schmerzes war
bei der Risikogruppe ausgeprigter. Uber die orthostatische Schmerzkomponente (15) konnte
keine Aussage gemacht werden, da die Patienten nach Frakturversorgung zur Elevation des
Armes angehalten waren. Bei Absenkung der Extremitéit kam es in beiden Gruppen zu einer
Zunahme der Schmerzen.

Uber Pariisthesien berichteten in der ersten postoperativen Phase zunichst 92%, im weiteren
Verlauf war ein Riickgang auf 54% in der Risikogruppe zu verzeichnen. Hier berichteten 23
Patienten (74%) zur ersten Untersuchung und ein Patient (3%) nach einem halben Jahr iiber

Parédsthesien. Zu kritisieren ist, dass die Paristhesien nicht weiter aufgeschliisselt wurden.
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Veldman beschreibt ein hédufiges Vorkommen von Allodynie und Hyperpathie (130), nach
Blumberg sind diese Dysisthesieformen eher selten zu finden (24). In anderen Studien findet
das Auftreten von Paristhesien iiberhaupt keine Beachtung (56, 57).

Als weiterer klinischer Parameter galt die Temperaturdifferenz im Seitenvergleich. Holzer et
al. sieht in der posttraumatisch bedingten Hauttemperatur ein Resultat aus freigesetzten
Entziindungsmediatoren mit folgender Vasodilatation (16). Bei CRPS I-Patienten hingegen
konnte die fiir die Hauttemperaturerhohung verantwortliche Inhibierung der sympathisch
regulierten Vasokonstriktion Grundlage sein (2). Blumberg und Bruehl unterstrichen die
Wertigkeit der Temperaturdifferenzmessung als wichtiges diagnostisches Tool (20, 28).
Harden fiigte unterstiitzend eine Mehrbeachtung der vasomotorischen Anzeichen zur
Verbesserung der IASP-Kriterien hinzu (64). Sherman hingegen kritisierte die schlechte
Reproduzierbarkeit zu unterschiedlichen Messzeitpunkten (115). Low wund Gibbons
beschrieben eine Temperaturdifferenz von > 1° als verwertbar, an den Extremitéten sogar erst
eine Verwertbarkeit ab einer Differenz von > 2° (90). Aus diesem Grund haben wir uns fiir
die einfache Methode des Fiihlens eines Temperaturunterschiedes ohne technischen Aufwand
entschieden. Zu den ersten beiden Untersuchungszeitpunkten waren in beiden Gruppen
Temperaturdifferenzen zur gesunden Extremitit nachzuweisen, dieses deckt sich mit der
Studie von Birklein et al. (16). In den ersten zwei Wochen ist eine Verwertbarkeit des
Temperaturunterschiedes als unsicher anzusehen. Nach 8 Wochen zeigte die
Nichtrisikogruppe keine Temperaturdifferenzen mehr, in der Risikogruppe war weiterhin bei
46% der Patienten die betroffene Extremitét kiihler, ebenso bei 46% iiberwiarmt. Eine klare
Mehrzahl an iiberwdrmten Extremititen in einer Studie von Veldman et al. konnte nicht
bestitigt werden (130). Aufgrund der geringen Gruppengrofle sind aber auch hier keine
epidemiologischen Aussagen moglich. Die Bestimmung der Temperaturdifferenz zur
Frithdiagnostik wird in der Literatur abgelehnt, unserer Meinung nach kann nach 8 Wochen
durchaus der palpatorisch ermittelte Temperaturunterschied ohne technischen Aufwand als
Diagnostikum in Verbindung mit den weiteren Briihlkriterien verwertet werden.

Als weiterer Ausdruck einer autonomen Storung wurde nach einer Odembildung gefahndet.
Die Odembildung wurde rein subjektiv bewertet. Auf die Hiufigkeit der Bildung eines
generalisierten Odems wird in der Literatur zur Diagnosefindung groBen Wert beigelegt (20,
112, 130). In unserer Studie war von Beginn an die Ausprigung des Odems in der
Risikogruppe erhoht, nach einem halben Jahr der Unterschied immer noch deutlich. In der
Nichtrisikogruppe war zu keiner Zeit ein generalisiertes Odem nachweisbar. Die Moglichkeit

der Fehlinterpretation eines distal auftretenden generalisiertem Odems wird in der Gipsanlage
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mit folgender Immobilisation und damit dem Ausfall der Muskel-Venenpumpe gesehen,
dieser Mechanismus aber von Blumberg kritisiert (20). Birklein konnte sowohl an CRPS I-
Patienten als auch an Patienten mit distaler Radiusfraktur sieben Tage postttraumatisch eine
hohe Inzidenz an Odembildung zeigen, wobei auf die Odemausprigung nicht eingegangen
wurde (16). Nach Gradl ist erst 16 Wochen nach Trauma das Diagnosekriterium
Odemausprigung ein sicherer klinischer Parameter zur CRPS I-Diagnostik (60). Bei einer
niedrigen Sensitivitit und hohen Spezifitit wurde im frithen posttraumatischen Zustandsbild
das Odem als unsicherer Diagnoseparameter dargestellt. Mit 62 % der Patienten mit einem
ausgeprigtem Odem nach 8 Wochen deckt sich die Zahl mit der Studie von Veldman an 826
CRPS I-Patienten (130). Ein Riickgang des OdemausmaRes in der Risikogruppe im Verlauf
kann mit der Dauer des Krankheitsverlauf zu tun haben (7, 100, 130). Unterschiede in den
Prozentangaben der Odemausprigung und des Odembestehens konnen im Zeitpunkt des
Untersuchens und der subjektiven Bewertung des Untersuchers liegen.

Eine Differierung des Hautkollorits in der Risikogruppe war bereits zum zweiten
Untersuchungstermin nach 14 Tagen deutlich von der Nichtrisikogruppe abweichend.
Hingegen Angaben in der Literatur fanden wir in der Nichtrisikogruppe keine Inzidenz an
zyanotischer Haut an der betroffenen Extremitit (16). Die Anderung der Hautfarbe, nach 2
Wochen bei 92%, nach 8 Wochen bei 85% und nach ca. 6 Monaten immer noch bei 45%
deckt sich mit Angaben in der Literatur (130). Ebenso dhnelte auch die Verdnderung der
Sudomotoraktivitit den Literaturangaben (130). Trophische Storungen als Spatdiagnostikum
waren nach 8 Wochen in der Risikogruppe erstmals bei einem der Patienten (8%) zu
beobachten, ein Anstieg nach einem halben Jahr auf 23 % zu verzeichnen. Das vermehrte
Auftreten trophischer Storungen im Verlauf spiegelt dieses Symptom als Spitdiagnostikum in
der Literatur wieder (19, 83, 130). Zur Friihdiagnostik in Abgrenzung zum normalen
posttraumatischen Krankheitsbild erscheinen uns die Verdnderungen des Hautkollorits als
durchaus anwendbar, trophische Stdrungen als nicht verwendbar.

Motorische Storungen fanden sich sowohl in der Risiko- als auch in der Nichtrisikogruppe
wihrend des gesamten Untersuchungszeitraumes hdufig. Da wir auf die Beweglichkeit des
Handgelenkes und der Fingerbeweglichkeit Wert gelegt haben, ist die Aussagekraft bei frisch
operierten Patienten sicherlich eingeschrinkt und hauptsidchlich von der Art der operativen
Versorgung abhingig. Trotzdem zeigt die Risikogruppe im Verlauf eine im Vergleich zur
Nichtrisikogruppe verminderte AROM. Die Werte der Risikogruppe nach 2 und 8 Wochen
(2,4 und 2,0) decken sich mit Angaben in der Literatur (112). Eine funktionelle

Beeintrichtigung findet sich in der Literatur von weiteren Autoren bestitigt (100, 101, 120).
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Die motorische Beeintriachtigung als Diagnosekriterium zur Differenzierung des
posttraumatischen Krankheitsbildes wurde von Gradl et al. erst nach 16 Wochen als sinnvoll
erachtet, Birklein beschrieb die Moglichkeit einer fritheren Unterscheidung (16, 60). Unserer
Meinung nach ist die motorische Funktionalitidt frithestens nach 8 Wochen ein sinnvolles
Unterscheidungskriterium zur Differenzierung eines CRPS 1 vs. posttraumatischen
Zustandsbildes, da zu diesem Zeitpunkt das Handgelenk hinsichtlich der erlaubten bzw.

operationstechnisch méglichen Bewegungsausmafe im Normalfall freigegeben ist.

V.5. Methodik der Venenverschluf3plethysmographie

Die Verwendung der VenenverschluBplethysmographie als sichere Untersuchungsmoglichkeit
zur Darstellung von Veridnderungen im Bereich der Makro- und Mikrozirkulation findet sich
in vielen Studien als etabliertes Verfahren wieder (31, 32, 33, 35, 112). Die Ergebnisse sind
insbesondere an Lokalisationen mit einem ausgedehnten Netz an arteriovendsen
GefiBBgeflechten als zuverldssig zu werten. Die Zuverldssigkeit dieser Untersuchung wurde
durch unsere Studie noch mal gezeigt. Hierbei waren die gemessenen bzw. berechneten
Parameter an den unbetroffenen Armen beider Gruppen gleich bei geringer
Standardabweichung. Unterschiede zu vorhergehenden Studien nicht frakturierter
Extremititen konnten nicht verzeichnet werden (112).

Die Methode der VenenverschluBplethysmographie zeichnet sich als nicht-invasive sensitive
Untersuchungsmoglichkeit mikro- und makrozirkulatorischer Parameter aus. Hierbei konnen
der makrozirkulatorische arterielle Bluteinstrom (Q,) und der Druck im vendsen GefidBsystem
(Py) und im Bereich der Mikrozirkulation der isovolumetrische Druck (P.;), die kapillare
Filtrationskapazitit (CFC) und die Complaince der Gefille (C) als absolute Werte dargestellt
werden. Der Einsatzbereich sind ausschliefSlich die Extremitéten, die Werte sind zum Grof3teil
auf das GefdBnetz der Haut und der Muskulatur zu beziehen. 1993 gelang es Gamble, die von
Whitney entwickelte Technik der MSG-Plethysmographie zu verbessern und die gemessenen
Parameter in Absolutwerten wiederzugeben.

Der in dieser Studie verwendete Apparat der Firma Domed (Filtrass2001) wurde schon in
anderen Studien verwendet (31, 32, 33, 112). Ein Problem dieser Untersuchungsmethode
stellt der Zeitaufwand dar. Wihrend einer Zeitspanne von 40 Minuten muss der Patient die
Extremitét in volliger Ruhe halten um verwertbare Ergebnisse zu erzielen. Um dem Patienten
ausreichend Ruhe zu verschaffen, konnte sich dieser vor Beginn der Untersuchung auf einer
Liege entspannen. Aufgrund der Untersuchungsldnge und Anforderungen an den Patienten

setzt die Technik einen Patienten mit Complaince voraus, in anderen Fillen wire eventuell
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eine Sedierung notwendig. Da eine ausreichende Filtration nur bei hohen Cuff-Driicken
gegeben ist und diese nahe dem diastolischen Blutdruck liegen miissen, kann der
Filtrationskoeffizient K¢ bei hohem isovolumetrischen Druck und niedrigem diastolischem
Druck nicht exakt bestimmt werden (32). Die Gefahr des einsetzenden veno-arteriellen
Reflexes mit folgendem vermindertem Bluteinstrom als Resultat einer vendsen Stauung
wurde mit langsam ansteigenden Drucken umgangen, somit wurde diese Fehlermoglichkeit
ausgeschlossen (54). Eine weitere Fehlerquelle betrifft die Reibung des Nylonbandes und des
,inductive transducers®. Durch Olen des Fadens vor jeder Messung und einer ,,no touch*
Kalibrierung, bei der das MeBsystem neben der Vorspannung auch eine eventuell vorhandene
Reibung iiberpriift tritt diese Fehlerquelle in den Hintergrund.

Bei unserem Patientenkollektiv waren alle Messungen durch die Patienten auch bei
vorhandenen Ruheschmerzen tolerabel. Gips und Verbidnde wurden vor der Messung
abgenommen, danach wieder angelegt. Es gibt bis dato keine Studien, die belegen, dass ein
liegender Fixateur externe die Messung beeinflusst. Bei unseren mit Fixateur versorgten
Patienten waren die Werte im Rahmen der Gruppen von den anderen Osteosynthesen nicht
abweichend. Diese einfach durchzufiihrende nicht-invasive Methode stellte sich fiir uns als
eine gute Moglichkeit heraus, an postoperativen und schmerzgeplagten Patienten Aussagen
iiber die Makro- und Mikrozirkulation zu machen. Komplikationen konnten keine beobachtet
werden, die auf die Methode zuriickzufiihren waren. Die Qualitit der registrierten Kurven war
ganz entscheidend von der Complaince der Patienten abhiingig, da schon diskrete Zuckungen
der Muskulatur zu erheblichen Artefakten und damit zu Schwierigkeiten bei der Auswertung

fiithrten.

V.6. Arterieller Blutfluss (Q.)

Im Rahmen der frisch operierten Phase war ein erhohter Blutfluss in beiden Gruppen zu

erwarten, da es direkt posttraumatisch bzw. postoperativ durch Mediatoren zu einer
Vasodilatation und Eroffnung arterio-venodser Shunts kommt (16, 10). Bereits nach 2 Wochen
zeigte sich im Vergleich zur Nichtrisikogruppe eine signifikant erhohte arterielle
Durchblutung, die nach 8 Wochen immer noch idem war. Hinsichtlich des Heilungsverlaufes
in der Nichtrisikogruppe haben sich die Werte nach 8 Wochen der unbetroffenen Extremitiit
wieder angeglichen, was der Dauer einer komplikationslosen Frakturkonsolidierung
entspricht. Die Korrelation zwischen erhohter Hauttemperatur und Durchblutung wurde nicht
bestimmt, da mittels VenenverschluBplethysmographie hauptsdchlich die muskulire

Durchblutung bestimmt wird. Mittels radiologischer Technik konnte an Extremitdten von
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CRPS I Erkrankten vermehrt arterio-vendses Shunting gezeigt werden (93). Aus diesem
Grund ist zu vermuten, das der anhaltend erhohte arterielle Bluteinstrom auf persistierend
erdffnete GefidlBkurzschliisse an der betroffenen Extremitét zuriickzufiihren ist. Insbesondere
in der Friihphase der Erkrankung wird von einer erhohten Durchblutung ausgegangen (86).
Die Werte der Risikogruppe mit Anhalt fiir die Genese eines CRPS I decken sich mit
Angaben in der Literatur (112).

V.7. Venoser Druck (Pv)

Die erhohten vendsen Drucke am ersten Untersuchungstermin iiberraschen nicht, da

posttraumatische ~ Lymphgefiddestruktionen und Entziindungsmediatoren zu einer
Uberforderung des vendsen Abflusses fithren (121). Ein Riickgang des vendsen Druckes in
der betroffenen Extremitéit der Nichtrisikogruppe ist zum einen wohl auf eine Regeneration
der Strukturen im Frakturgebiet zum anderen der Aktivierung der Muskelpumpe nach
Entfernung eines eventuell angelegten Gipses zuriickzufithren. Der signifikant anhaltende
erhohte venose Druck in der Risikogruppe findet sich in der Literatur an CRPS I Patienten
wieder (112). Die Drucke am unbetroffenen Arm beider Gruppen finden sich in der Literatur
durch invasive Messungen bestitigt (33, 112). Unklar bleibt weiterhin, ob der erhdhte vendse
Druck fiir die Odemgenese verantwortlich ist. Auckland beschreibt eine Odembildung bei
bestehendem chronisch erhohtem vendsem Druck (8). Da aber in der Frithphase nicht von
einem chronisch erhohten P, zu sprechen ist, bleibt diese Theorie im Rahmen des CRPS I zu
diskutieren. Weiterhin bleibt unklar, ob der erhohte vendse Druck eine Folge der erhdhten
arteriellen Durchblutung ist, der Vergleich mit der Nichtrisikogruppe legt aber diese

Vermutung nahe.

V.8. Isovolumetrischer Druck (P,;)

Der isovolumetrische Druck P,; beschreibt das Zusammenspiel von onkotischen und

hydrostatischen Drucken auf Ebene der Mirkozirkulation. P,; beschreibt den notwendigen
Druck, der aufgebracht werden muss, um eine Netto-Fliissigkeitsfiltration in das Gewebe
hervorzurufen. Moglich erscheint uns in der Risikogruppe eine Erhohung des onkotischen
Druckes, diese Vermutung findet sich auch in anderen Studien (112). Der ebenfalls in der
Akutphase erhohte isovolumetrische Druck in der Nichtrisikogruppe ldsst an eine traumatisch
bedingte gesteigerte Leukozyten-Endothel-Interaktion denken, die zu einer verminderte
Perfusion des Kapillarbettes fiihrt. Diese Beobachtung wurde von Szczesny et al. mittels

Intravitalmikroskopie visualisiert (121). Folge des erhohten onkotischen Druckes ist ein



-71 -

erhohter Py;, um eine Filtration ins Gewebe zu erzeugen. Untersuchungen an Sepsispatienten
zeigten einen massiv erhohten Pvi als Ausdruck einer inhomogenen Perfusion und folgend
Ausbildung funktioneller Shunts (34, 35). Der lineare Riickgang des isovolumetrischen
Druckes in der Nichtrisikogruppe ldsst bei der Risikogruppe an ein dhnliches Geschehen
denken, basierend auf persistierenden Shunts. Die gesteigerte arterielle Durchblutung kann
Folge einer ungleichen Durchblutung der betroffenen Areale d@hnlich den Beobachtungen bei
einem septischen Geschehen sein. Jan et al. beschrieb klinische und pathophysiologische

Gemeinsamkeiten im Vergleich SIRS vs. CRPS I (58).

V.9. Kapillare Filtrationskapazitit (CFC)

Die von der kapillaren Filtrationskapazitit beschriebene Fliissigkeitsfiltration in die
Peripherie war wie schon in Studien bei CRPS I-Patienten im Vergleich zur unbetroffenen
Extremitidt signifikant erhoht (112). Die Nichtrisikogruppe zeigte ebenfalls zum ersten
Untersuchungstermin eine erhohte CFC, im Verlauf diese aber sukzessive abnehmend. Nach
8 Wochen hat sich auch dieser Parameter der nicht frakturierten Extremitit wieder
angeglichen. Eine gesteigerte kapillare Filtrationskapazitidt kann anhand der Starling’schen
Gleichung ihre Ursache in einer vergroBerten Filtrationsoberfliche, einer gesteigerten
Permeabilitit fiir Wasser oder einer dysregulierten Pufferkapazitit zum Erhalt des
Extrazelluldrvolumens haben (99).

Eine Zunahme der Filtrationsoberfldche ist unserer Meinung nach eher abwegig. Zum einen
liegen keine derzeit keine Beweise fiir eine VergroBBerung der Filtrationsoberfldche vor, zum
anderen konnte sowohl posttraumatisch als auch im Rahmen einer CRPS I-Erkrankung eine
Verkleinerung des Kapillarbettes iiber Ausbildung von arteriovendsen Shunts nachgewiesen
werden (93, 121). Weitere Untersuchungen hierzu sollten angestellt werden.

Fiir eine gesteigerte Mikropermeabilitit fiir Wasser in den Extrazellularraum gibt es
vielfiltige Ursachen. Posttraumatisch konnte eine signifikante Reduktion der funktionelle
Kapillarwanddichte mit folgender gesteigerter Extravasation gezeigt werden, dieses auf
adhdrente Leukozyten mit der Freisetzung von Mediatoren zuriickgefiihrt (121). Weitere
Entziindungsmediatoren wie freigesetzte Sauerstoffradikale, Interleukine, erhohtes Laktat
oder TNFa konnen zu einer Steigerung der Kapillarpermeabilitiit fithren (30). Baron et al.
konnte ein chronisches Schmerzsyndrom direkt mittels Ischamie erzeugen, die Auswirkungen
dhnelten den Symptomen des CRPS I (11). Koben et al. beschrieb allerdings nur die
Spétsymptome als Folge einer Gewebehypoxie (82). Moglicherweise konnten die Stdrungen

in der Mikrozirkulation eine Gewebeischdamie hervorrufen und fiir die damit verbundene
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Symptomatik ursdchlich sein. Des Weiteren werden neurogene Regulationsmechanismen wie
die Ausschiittung der sensorischen Neuropeptiden Substanz P und Calcitonin Gene Regulated
Protein als Folge aktivierter C-Fasern die FEigenschaft der Kapillarleckinduktion
zugeschrieben (61). Erhohte Spiegel an CGRP im Blut von Patienten mit einem manifesten
CRPS I wurde nachgewiesen (18). Die anhaltend erhohte CFC in der Risikogruppe konnte
also Resultat einer sich entwickelten neurogenen Entziindung sein. Diese Theorie findet sich
iiberwiegend in der Literatur.

Ein insuffizientes Puffersystem des Interstitiums konnte auch zu einer Erhéhung der CFC
filhren und als Resultat in einer Odembildung enden. Eine anhaltende Erhohung des
kapillaren Druckes beispielsweise durch einen chronisch erhdhten vendsen Druck kann zur
Insuffizienz des interstitiellen Puffersystems fithren (8). Die in unserer Studie und in der
Literatur beschriebene frilhe Ausbildung eines generalisiertem Odems ldsst an dieser
Vermutung zweifeln, zudem ist die Filtration in den Kapillargebieten gegeniiber dem
kolloidosmotischen Druck unempfindlich (70).

Die Folge eines gestorten Lymphabflusses kann ebenso grundlegend zur Steigerung der CFC
beitragen. Es ist anzunehmen, dass im Rahmen eines Traumas es zur Disruption von
lymphatischen Geweben und damit zu einer verminderten Funktionalitdt derselben kommt.
Bei einer Chronifizierung eines CRPS I wurde ein verdnderter Lymphabfluss als Folge eines
verdnderten sympathischen Tonus beobachtet (8). Da der Lymphabfluss von uns nicht
bestimmt wurde und wir ausschlieBlich Beobachtungen in der Frithphase vorgenommen

haben, steht hier ein chronisch verdnderter Lymphabfluss nicht zur Diskussion.

Die Literatur iiberblickend ist die Genese des Odems posttraumatisch am ehesten durch lokale
Entziindungsmediatoren und LymphabfluBstorungen bedingt (121). Im Verlauf der
Frakturkonsolidierung der Nichtrisikogruppe kam es zu einer Restitutio ad integrum der
mikro- und makrozirkulatorischen Parameter. In der durch die klinische Untersuchung
bestimmten Risikogruppe blieben die Parameter an der frakturierten Extremitit iiber den
gesamten Untersuchungsverlauf signifikant erhoht. Goris bezeichnete die Entwicklung eines
CRPS I als Ausdehnung einer posttraumatischen Reaktion (58). Wir konnten durch einen
gesteigerten arteriellen Flow und einem erhohten vendsen Druck Anhalte fiir persistierende
Shunts im Kapillargebiet zeigen. Durch eine bleibende Erhthung des isovolumetrischen
Druckes und der kapillaren Filtrationskapazitit konnten wir eine Beeintrachtigung der auf
Ebene der Mirkozirkulation wirkenden Starling 'schen Krifte belegen. Alle Parameter (Q,, Pyi,

CFC, P,) blieben in der Risikogruppe bereits nach 14 Tagen und 8 Wochen signifikant erhoht,
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wihrend sich die Nichtrisikogruppe vergleichend zum unbetroffenen Arm normalisierte. Die
GefidBcomplaince C zeigte zu keinem Zeitpunkt in den Gruppen signifikante Unterschiede,
bleibt also als im Hinblick auf ein entgleistes Heilgeschehen auflen vor. Dies findet sich auch
so in der Literatur wieder (112). Hinsichtlich der mikro- und makrozirkulatorischen
Veridnderungen und deren Verlauf in der Nichtrisiko- und Risikogruppe wird das Postulat von
Atkins und Schiirmann unterstrichen, jeder Patient nach distaler Radiusfraktur durchlebe eine
kurze Phase eines CRPS-Zustandes, nur bei wenigen resultiert dieser in einer Chronifizierung
desselben (6, 112). Unter Chronifizierung wird eine Persistenz und Progredienz der
klassischen Symptome iiber die Dauer der Frakturkonsolidierung hinaus verstanden. Diese
mogliche Phase eines direkt posttraumatischen CRPS-Zustandes wiirde sich in unserer Studie

nicht iiber eine Phase von 2 Wochen hinausstrecken.

VI. Zusammenfassung

Das CRPS T stellt eine hdufige Komplikation nach einem traumatischen Ereignis oder
operativer Versorgung dar. In der Literatur finden sich nach distaler Radiusfraktur in
prospektiven Studien Inzidenzen von 20% und mehr (6, 7, 30). Wir konnten durch
modifizierte Untersuchungskriterien eine Risikogruppe von 13 Patienten (30%) ermitteln.
Diese zeigten auch in der plethysmographischen Untersuchung im Verlauf diskrepante Werte
vergleichend mit der Nichtrisikogruppe von 31 Patienten (70%). Bei 5 Patienten (11%) wurde
die Diagnose eines CRPS 1 erhirtet, diese stammten ausschlieBlich aus der Risikogruppe.
Unserer Studie nach kann somit das CRPS I als ein von Beginn des Traumas an
pathologischer Heilungsverlauf betrachtet werden. Dieses steht kontrovers zu
Literaturangaben, in denen das CRPS I aus einem unauffilligen Heilungsverlauf heraus
auftreten kann (60). Die Erkrankung stellt sich klinisch durch Schmerzen, vasomotorischen
Verinderungen, reduzierter Motorik und Odembildung dar (117, 130).

Zur Diagnostik des CRPS I findet sich momentan noch kein Goldstandard. Insbesondere in
der Frithphase der Erkrankung gibt es bis dato keine apparative Moglichkeit, das CRPS 1
sicher zu erfassen (16, 60, 108). Das klinische Bild wird deshalb von vielen Autoren,
insbesondere nach Publizierung der Briihl-Kriterien, als klassisches Diagnostikum favorisiert.
(16, 60, 130). Trotzdem bleiben bei erheblicher Variabilitit des klinischen Bildes des CRPS 1

in Abgrenzung zum posttraumatischen Krankheitsbild insbesondere in der Frithphase
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erhebliche Unsicherheiten bei der Diagnosestellung, was zur Notwendigkeit der Findung
apparativer Alternativen zur Diagnoseverifizierung fiihrt. Leitha und Schweizer befiirworten
in der Frithphase zusitzlich zur klinischen Untersuchung die Szintigraphie und MRI, dieses
ist aber ein invasives und kostenaufwendiges Verfahren (87). Erstrebenswert wére ein nicht-
invasives billiges Diagnoseverfahren, bei dem mit entsprechender Sensitivitit und Sensibilitat
eine sichere Unterscheidung zwischen posttraumatischem und CRPS I-Zustandsbildes in der
Frithphase zu erzielen ist.

Die Venenverschluplethysmographie stellt ein etabliertes Verfahren zur Untersuchung der
Makro- und Mirkozirkulation dar (34, 35, 55, 72, 114). Schiirmann et al. untersuchte CRPS I-
Patienten gegen ein gesundes Kontrollkollektiv, hier waren alle Parameter bis auf die
GefidBcomplaince C signifikant hoher als bei den gesunden Patienten (112). Aufgrund der
unkomplizierten = Methode als bed-side Diagnostik versuchten wir die Wertigkeit in
Verbindung mit der klinischen Untersuchung zur Identifizierung einer CRPS I-Risikogruppe
in der Frithphase darzustellen.

Die Untersuchungen zeigten an den gesunden Hinden beider Gruppen keine signifikanten
Anderungen im Verlauf, die makro- und mikrozirkulatorischen Parameter gleichen denen aus
anderen Studien (112).

44 Personen wurden in die Studie aufgenommen, 2 Tage posttraumatisch, 2 Wochen und 8
Wochen  danach  klinisch  anhand  modifizierter = Briihlkriterien und  mittels
VenenverschluBplethysmographie untersucht. Nach 6 Monaten wurden nochmals telefonisch
die Diagnosekriterien abgefragt. Dabei stellte sich eine Risikogruppe von 13 Patienten (30%)
heraus, aus dieser entwickelten 5 Patienten (11%) ein nach den klassischen Briihl-Kriterien
diagnostiziertes CRPS I. Die restlichen 31 Patienten (70%) der Nichtrisikogruppe zeigten
einen unauffilligen postoperativen Heilungsverlauf.

Klinisch waren Odembildung, Schmerzen, Temperaturunterschied und Verinderungen des
Hautkollorits regelméBig in der Risikogruppe anzutreffen. Nach 2 Wochen kam es zu einer
deutlichen Diskrepanz der Werte im Vergleich zur Nichtrisikogruppe. Die Beeintriachtigung
der Motorik ist bei postoperativen Bildern vorsichtig zu bewerten. Im Untersuchungsverlauf
war eine Persistenz der Beschwerden im Vergleich zu einem Riickgang derselben in der
Nichtrisikogruppe deutlich.

Die mittels VenenverschluBplethysmographie bestimmten Parameter der Makro- und
Mikrozirkulation waren zum ersten Untersuchungszeitpunkt zwei Tage postoperativ zwischen
Risiko- und Nichtrisikogruppe nicht signifikant different. Im Verlauf kam es zu einer

Regression von Q,, Pyi, Py, CFC in der Nichtrisikogruppe auf das Niveau der unbetroffenen
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Extremitdt. Im Gegensatz dazu waren bereits nach zwei Wochen die Parameter der
Risikogruppe signifikant erhoht, dieses wurde nach 8 Wochen nochmals deutlicher. Im
Verlauf zeigten sich in der Risikogruppe persistierend hohe Werte der makro- und
mikrozirkulatorischen Parameter als Anhalt fiir eine persistierende Storung auf beiden
Ebenen. Die gemessenen Werte stehen in Einklang mit Messwerten an CRPS I-Patienten
(112). Die Technik der VenenverschluBplethysmographie konnte von uns als zuverléssiges
Mittel zur Bestimmung makro- und mikrozirkulatorischer Parameter bewertet werden. Die
Untersuchungen wurden von allen Patienten ausgesprochen gut toleriert. Die Resultate der
VenenverschluBplethysmographie geben Hinweise fiir pathologische Vorgidnge im Bereich
der Makro- und Mikrozirkulation der betroffenen Extremitit. So lief sich eine vermehrte
arterielle Durchblutung, eine gesteigerte Kapillarpermeabilitit und ein Missverhiltnis
zwischen den hydrostatischen und onkotischen Kriften des kapillaren Gleichgewichtes
zeigen. Da direkt postoperativ zwischen Nichtrisiko- und Risikogruppe keine signifikanten
Abweichungen der Parameter zu messen waren und sich die Signifikanz erst nach 2 Wochen
manifestierte, kann die Theorie, dass der normale frithe posttraumatische Zustand dem eines
CRPS 1 dhnlich ist, bestdarkt werden. Nach unseren Messungen kann der posttraumatische
Zustand der frakturierten Extremitidt der Risikogruppe nach 2 bzw. 8 Wochen als entgleist
gewertet werden. Nur aus dieser Gruppe entwickelte sich bei 5 Patienten ein CRPS I, somit
moglicherweise eine Fortsetzung oder Chronifizierung der Heilentgleisung.

Die meistens zu findende Odembildung basiert wohl auf der erhohten CFC, der erhohte Pvi
1st moglicherweise auf ein lokales inflammatorisches Geschehen zuriickzufiihren.

Die Kombination aus unseren modifizierten Briihlkriterien und der
VenenverschluBplethysmographie lassen eine Differenzierung zum normalen
posttraumatischen Krankheitsbild in der Frithphase bereits nach 14 Tagen zu. So ist es
moglich, schon nach 14 Tagen eine Risikogruppe auszumachen und dieser eine adidquate
Schmerztherapie in Verbindung mit einer gezielten physikalisch-medizinischen Behandlung
zukommen zu lassen. Die letztlich falsch-positive Gruppe von Patienten mit einem limitierten

CRPS-Zustand wiirde von der spezifischen Therapie ebenfalls profitieren.



-76 -

VII. Abkiirzungen / Begriffserklirungen

Allodynie Schmerzauslosung durch Reize, die im Normalfall keine Schmerzen
verursachen

Analgesie Fehlen einer Schmerzempfindung bei physiologischen Schmerzreizen

AROM active range of motion

ATP Adenosin-Tri-Phosphat

C vaskuldre Compliance

CFC kapillédre Filtrationskapazitit

CRDS complex regional dysfunction syndrome

CRPSI/II  complex regional pain syndrome I/ 11

CVI chronisch vendse Insuffizienz

Dysisthesie abnorme unangenehme Empfindungen spontan oder durch Reiz ausldsbar

ESCS epidural spinal cord stimulation
GABA Gamma-Aminobuttersdure
HLA human leucozyte antigen

Hyperalgesie erhohtes Schmerzempfinden bei einem physiologischen Schmerzreiz
Hyperisthesie verstirkte Empfindung durch Schmerzreize im Sinne einer Schwellen-

Hyperpathie verstirkte Schmerzreaktion bei erhohter Reizschwelle

IASP international association for the study of pain
IL-6 Interleukin 6

Jy Fliissigkeitsfiltration [ml*min ' #*ml™]

MHC major histocompatibility complex

MSG mercury-in-rubber strain gauge plethysmography



NMDA

PAVK

Pvi

RSD

SIRS
SMP
TNFa

VAS
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N-methyl-D-aspartat

periphere arterielle Verschlusskrankheit

venoser Druck

isovolumetrischer venoser Druck

arterieller Blutfluss

reflex sympathetic dystrophy

systemic inflammatory response syndrome
sympathetically maintained pain

tumor necrosis factor a

vaskuldre Dehnung

visuelle Analogskala
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