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1 Einleitung

1.1 Fragestellung

Blockaden des Truncus sympathicus konnen zur Behandlung des Komplexen Regionalen
Schmerzsyndroms (CRPS; complex regional pain syndrome) eingesetzt werden, ihre
Wirksamkeit ist jedoch nur fiir eine Untergruppe der Patienten gegeben.
Gegenstand dieser Untersuchung sind Patienten mit CRPS Typ I und II, bei denen davon
auszugehen ist, dass zumindest ein Teil der Symptomatik durch das sympathische
Nervensystem hervorgerufen und/oder aufrecht erhalten wird.
Das Verfahren der kontinuierlichen Blockade mittels Infusion von Lokalanésthetikum {iber
ein Katheter-Pumpen-System  zielt darauf ab, eine durch den Sympathikus
aufrechterhaltene neurogene Entziindung zu durchbrechen, um schmerzreduziert an der
funktionellen Wiederherstellung der betroffenen Extremitit arbeiten zu konnen.
Das Hauptaugenmerk dieser Untersuchung liegt auf der schmerzlindernden Wirkung der
kontinuierlichen =~ Sympathikusblockade und chemischen Destruktion tiiber den
Therapiezeitraum hinaus.
Zur Beurteilung der Entwicklung muss dazu ein moglichst komplettes Bild der
Symptomatik zu drei verschiedenen Zeitpunkten erstellt werden: Je einmal unmittelbar vor
und nach der interventionellen Therapie sowie beim Follow-Up. Eine systematische
Moglichkeit der standardisierten Erfassung der zahlreichen beim CRPS mdglichen
Symptome in Form eines praktikablen Erfassungsbogens muss zundchst geschaffen
werden.
Aus den ersten beiden Zeitpunkten lassen sich praktische Erkenntnisse tiiber die
Durchfiihrung gewinnen, doch nur in Verbindung mit dem Follow-Up ist eine Aussage
iber einen langerfristigen Erfolg moglich.
Es ergeben sich folgende Fragestellungen:

e Wie lang muss die Behandlung durchgefiihrt werden, bis ein Erfolg erkennbar ist?

e Wie wirksam ist die Behandlung kurzfristig?

e Wie wirksam ist die Behandlung langfristig?

e (ibt es prognostische Faktoren fiir die Effektivitit der Behandlung?
Vor dem Hintergrund der uneinheitlichen Datenlage zu Epidemiologie und Auspriagung
der Symptomatik ist die Erfassung dieser Daten iiber ihre Funktion als Verlaufsparameter

hinaus ebenfalls von Interesse.



1.2 Wissenschaftliche Grundlagen

1.2.1 Definition des CRPS
Die Komplexen Regionalen Schmerzsyndrome Typ I und Typ II gehoéren zur Gruppe der

neuropathischen Schmerzen (Wasner et al. 2003a). Standard fiir die Diagnosestellung ist
die klinisch-neurologische Untersuchung. Auf einer Fachkonferenz der Internationalen
Gesellschaft zum Studium des Schmerzes (International Association for the Study of Pain,
IASP) wurden operationale Kriterien fiir die Diagnosefindung erarbeitet (Merskey und
Bogduk 1994, Galer et al. 2001):
1. Vorhandensein eines schidigenden Ereignisses oder eines Grundes fiir
Immobilisation (nicht zwingend fiir eine Diagnose)
2. UnverhédltnismaBiger Spontanschmerz, Hyperalgesie oder Allodynie
3. Vorhandensein oder Bericht iiber ein vorhanden gewesenes Odem, einer
verdanderten Hautdurchblutung oder verinderter Sudomotorik
4. Keine anderen Zustdnde oder bekannte Erkrankungen erkldren die Symptome
(Ausschlussdiagnose)
Die Kriterien sollten als erster Wegpunkt der Entwicklung einer endgiiltigen Definition
fungieren.
Sie flihrten in dieser urspriinglichen Form zu einer hohen Sensitivitdt um den Preis einer
geringen Sperzifitit, die Folge war eine Zunahme der falsch-positiven CRPS-Diagnosen
(Bruehl et al. 1999, Harden et al. 1999, Galer et al. 1998). Um diesem Umstand zu
begegnen wurde der IASP durch eine Expertengruppe eine liberarbeitete Version der

Kriterien vorgeschlagen (Harden und Bruehl 2007):

Nach dem in Abbildung 1-1 dargestellten Schema ist zur Diagnose eines CRPS eine
Kombination aus spontanem Schmerz, der unverhéltnisméBig zu einem ggf. vorhandenen
Trauma ist, mit Symptomen und klinischen Zeichen obligat. Symptome sind subjektive
Angaben des Patienten, wohingegen klinische Zeichen zusétzlich durch den Untersucher
feststellbar sind.
e Der Patient muss mindestens ein Symptom aus jeder der folgenden Gruppen

beschreiben:

Sensibilitit

Vasomotorik

Sudomotorik/Odeme

Motorik/Trophik



e Zusitzlich muss mindestens je ein klinisches Zeichen aus zwei oder mehr der

folgenden Gruppen festgestellt werden:

R IR
Sensibilitit
Vasomotorik
Sudomotorik/Odeme
Motorik/Trophik
1 2 3
Schmerz Symptome klinische Zeichen
[Sensibilitéit |Vasomotorik [Sudomotorik/ Motorik/ Sensibilitdt [Vasomotorik |Sudomotorik/| Motorik/
Odem Trophik Odeme Trophik
Hyper-  JAsymmetrie |Odeme Bewegung- Hyper- Asymmetrie [Odeme Bewegung-
algesie der Hauttem- seinschrin- algesie auf |der Hauttem- seinschrin-
peratur Verinderungen|kung punktfor- peratur Verdnderungen kung
: des Schwitz- mige Reize des Schwitz-
g I8 L ge Reize
pontaner Verdnderun- |verhaltens Bewegungs- oder leichte |Ver#nderun- [verhaltens Bewegungs-
gen der Haut- dysfunktion Berthrung |gen der Haut- dysfunktion
i farbe Asymmetrie  |(Schwiche, {Allodynie) |farbe, Asymmelrie (Schwiiche,
l.l_]"“" 1§ zu beim Schwitz- [Tremor, beim Schwitz-| Tremor,
si=m gef. Asymmetrie  |verhalten Dystonie), Asymmetrie [|verhalten Dystonie),
_\'_mhandqlin der Hautfarbe der Hautfarbe
Irauma ist? trophische trophische
Verdnderun- Versinderun-
gen (Haare, gen (Haare,
Nigel oder Nagel oder
Haut) Haut)
negativ|positiv mindestens je | Symptom pro Gruppe ? mindestens je ein klinisches Zeichen aus
2 oder mehr Gruppen ?
I negativ posity ————————— negativ posity \.
[l [ |

4 v kein CRPS v CRPS

Abbildung 1-1:
Schema zur Diagnosestellung eines CRPS mit iiberarbeiteten Kriterien (nach Harden und Bruehl
2007): mindestens ein Symptom pro Gruppe und ein klinisches Zeichen aus zwei oder mehr der
genannten Gruppen sollte festgestellt werden

Die Kiriterien in dieser Form sind auf hohe Spezifitit ausgelegt, wie sie fiir die Auswahl
von Patienten fiir klinische Studien vorteilhaft ist. Fiir den klinischen Alltag ist die
Sensitivitdt hoher zu bewerten, der Vorschlag der Expertengruppe liefert hierfiir eine
klinische Version der Kriterien bei der lediglich 3 von 4 der Symptomkategorien und 2 von
4 klinischen Zeichen positiv bewerte werden miissen, um die Diagnose zu stellen (Harden
und Bruehl 2007).

Die Unterscheidung zwischen Typ I und Typ II erfolgt auf Grund des Vorliegens einer
Lision eines grofleren Nerven (Typ II), das bei Typ I fehlt; klinisch unterscheiden sich die
Subtypen nicht. Der historischen Entwicklung nach entspricht der Typ I der sympathischen



Reflexdystrophie, der Typ II dem Krankheitsbild der Kausalgie (Stanton-Hicks et al.
1995).

1.2.2 Das autonome Nervensystems
Neben dem bewusst beeinflussbaren Teil des Nervensystems verfiigt der Korper iiber das

sogenannte ,,autonome® bzw. ,,vegetative Nervensystem. Die Funktion besteht in der
Anpassung und Abstimmung der Prozesse in den einzelnen Organen des Korpers bei
dufleren Belastungen zur Aufrechterhaltung der inneren Homdostase. Vom Gehirn
ausgehend werden efferent glatte Muskelzellen der BlutgefdB3e, aller Organe, das Myokard
und die Driisen des Korpers innerviert. Afferenzen aus dem viszeralen Bereich dienen der
Riickmeldung. Thre Informationen erreichen nicht das Bewusstsein und dienen vorwiegend
der reflektorischen Steuerung der inneren Organe (Birbauer und Schmidt 2005).

Das autonome Nervensystem ist unterteilt in zwei verschiedene Teile: den Sympathikus
und den Parasympathikus. An von beiden Systemen innervierten Organen sind die
jeweiligen Effekte weitgehend antagonistisch ausgepriagt: Der Sympathikus bewirkt eine
energiebereitstellende und abbauende Stoffwechselsituation wie sie in Stresssituationen
sinnvoll ist, wohingegen der Parasympathikus der Energiespeicherung und Erholung dient.
Beide Systeme haben jeweils einen gewissen Grundtonus und der Status eines
Effektororgans ist stets ein Produkt beider Systeme. Der scheinbare Antagonismus beider
Systeme versteht sich im Zusammenspiel als funktioneller Synergismus (Trepel 2004).
Neuroanatomisch sind die Endstrecken der efferenten Systeme aus zwei Neuronen
aufgebaut, deren Umschaltung in einem Ganglion stattfindet. Das primére (prdganglionére)
Neuron liegt im Hirnstamm oder Riickenmark, das sekundire (postganglionire) Neuron
befindet sich im Grenzstrang (Sympathikus) oder in unmittelbarer Néhe des Effektororgans
(Parasympathikus). Die Umschaltung von pré- auf postgangliondre Neurone erfolgt tiber
nikotinerge Synapsen mit dem Neurotransmitter Acetylcholin. Postgangliondr findet sich
im Falle des Sympathikus Noradrenalin, im Falle des Parasympathikus Acetylcholin als
Transmitter (van der Zypen 1977).

1.2.2.1 Sympathikus

Die prigangliondren Neuronen des Sympathikus befinden sich auf Hohe der Brust- und
oberen Lendenwirbelkdrper im Riickenmark (Thl-L2). Von dort ziehen diinne
myelinisierte Axone iiber die Vorderwurzeln zu den Ganglien (Abbildung 1-2). Der

Grofteil der Ganglien liegt als so genannter Grenzstrang paarig angelegt ventrolateral der



Wirbelsdule, weitere unpaarig angelegte Ganglien liegen zusétzlich im Versorgungsbereich
des Abdomens und des Beckens. Im Bereich des Grenzstranges existieren Verbindungen
zwischen den Ganglien einer Seite, hier laufen Axone, die Synapsen mit postganglioniren
Neuronen bilden, die sich auf einer anderen Hohe befinden als der Austritt der

pragangliondren Axone.
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Abbildung 1-2:
Autonomes Nervensystem (modifiziert aus Gray 1918) und Beeinflussung der Organe nach Segmenten
aufgeteilt sowie Darstellung der Kerngebiete auf Hohe des Riickenmarks



Ein prigangliondres Neuron besitzt Synapsen mit vielen postgangliondren Neuronen, es
entsteht hierdurch eine starke Divergenz des Signals (Trepel 2004). Querverbindungen
zwischen den Grenzstringen der beiden Seiten gelten im lumbalen Bereich als gesichert
(Simeone 1977), zusdtzlich geben klinische Beobachtungen Hinweise auf &dhnliche
Verbindungen im thorakalen Bereich, diese konnten jedoch auch auf spinaler Ebene liegen
(Valley et al. 1995, Gofeld und Faclier 2006).

Im Bereich des Kopfes befinden sich keine Austritte sympathischer Axone, die
sympathische Innervation tritt im Brustwirbelbereich aus, wird im obersten Ganglion des
Grenzstrangs (Ganglion cervicale superius) umgeschaltet und zieht als postganglionires
Axon in sein Innervationsgebiet.

Zielstrukturen der Nervenfasern sind Organe und Driisen des Korpers (Augen,
Herzmuskelfasern, Fettzellen, Leberzellen, Nierentubuli, SchweiB-, Speichel-,
Verdauungsdriisen) sowie die glatten Muskelzellen in den GefiBwinden. Uber jeweils
unterschiedliche Rezeptorkonfigurationen werden an den Organen unterschiedliche Effekte
ausgelost. Etwa bei Gefdflen kann durch eine generelle Aktivierung des Sympathikus je
nach Versorgungsgebiet sowohl eine Konstriktion (z.B. Haut) oder eine Dilatation (z.B.
Koronarien, Skelettmuskel) bewirkt werden (Trepel 2004).

Neurophysiologisch ist der Transmitter beim prigangliondren Neuron Acetylcholin,
postgangliondr Noradrenalin. Eine Ausnahme bildet die Innervation der Schweil3driisen:
hier findet sich auch postgangliondr Acetylcholin.

Eine Sonderstellung im Sympathikus nimmt das Nebennierenmark ein, es handelt sich
hierbei um eine endokrine Driise, die direkt von priagangliondren Axonen innerviert wird
und aufgrund ihrer Entwicklungsgeschichte als modifiziertes sympathisches Ganglion
angesehen werden kann (Fleischhauer und Groscurth 1994). Bei Aktivierung setzt sie eine
Mischung aus 80% Adrenalin und 20% Noradrenalin in die Blutbahn frei. Diese
zirkulierenden Katecholamine wirken zusitzlich auf die Effektororgane des Sympathikus

(Trepel 2004).

1.2.2.2 Parasympathikus

Die parasympathische Innervation geht von Hirnstamm und Sakralmark (S2-S4) aus und
lauft gebiindelt als prigangliondre Axone zu organnah liegenden Verschaltungspunkten.
Zur Bildung von makroskopisch sichtbaren Ganglien kommt es nur im Kopfbereich, die
Umschaltung erfolgt andernorts in den Wéinden der innervierten Organe. Der
Parasympathikus innerviert die glatte Muskulatur des Magen-Darm-Traktes, der

Ausscheidungsorgane, der Sexualorgane und der Lunge sowie die Vorhdfe des Herzens,
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die Tranen- und Speicheldriisen sowie die Augen. Gefdlle unterliegen dagegen nur in
Ausnahmefillen wie bei den Sexualorganen parasympathischer Kontrolle.

Neurophysiologisch findet sich als Transmitter pra- und postganglionir Acetylcholin.
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2 Material und Methoden

2.1 Studienaufbau

Die Studie wurde als retrospektive Analyse durchgefiihrt. Zur Evaluation des
Therapieerfolgs wurden Daten zu Schmerz und Begleitsymptomatik an drei Zeitpunkten
erhoben:

Zeitpunkt 1: Bei Aufnahme im Krankenhaus

Zeitpunkt 2: Bei Entlassung nach Therapie

Zeitpunkt 3: Zum Zeitpunkt des Follow-Up
Durch den Vergleich der Werte war der kurzfristige Effekt (Zeitpunkt 1 zu 2) als auch der
langfristige Effekt (Zeitpunkt 1 zu 3) darstellbar. Der Aufbau ist schematisch gezeigt in
Abbildung 2-1.

Aufnahme Entlassung Follow-Up
I Intervention I . I -
Zeitpunkt 1 2 3
kurzfristiger Effekt
—————————

langfristiger Effekt
—
Abbildung 2-1: Studienaufbau der vorliegenden Untersuchung

Zum Zeitpunkt 3 kam der fiir die Untersuchung entwickelte Bogen 2 im Rahmen einer
ausschlieBlich fiir diese Studie durchgefiihrten telefonischen Befragung zum Einsatz (siche

Anhang 9.2).

2.2 CRPS

2.2.1 Historischer Hintergrund
Die komplexen regionalen Schmerzsyndrome (complex regional pain syndrome, CRPS)

wurden als Begriff auf einer 1993 zu diesem Zweck abgehaltenen Konferenz durch die
International Association for the Study of Pain (IASP) aus der Taufe gehoben, um einer
intensiven wissenschaftlichen Debatte iiber eine Gruppe pathologischer Zustdnde, die bis
dahin unklar definiert gewesen waren, eine einheitliche Terminologie zu geben. Der
Begriff ,,CRPS“ wurde bewusst rein deskriptiv gestaltet und umfasst lediglich einen
Symptomenkomplex ohne Hinweis auf eine bestimmte Pathophysiologie. Die Unterteilung

in die Typen I und II bezieht sich ausschlieBlich auf das zusdtzliche Vorliegen einer

12



peripheren Nervenldsion beim Typ II wéhrend beim Typ I von einer traumatischen Lasion
ohne Beteiligung eines grofleren Nerven ausgegangen wird.

Silas  Weir Mitchell (1829-1914) beobachtete im amerikanischen Biirgerkrieg
unverhéltnisméBig lang anhaltende und als brennend beschriebene Schmerzen bei Soldaten
mit Nervenldsionen nach Schussverletzung. Nach den griechischen Worten ,kausos*
(Hitze) und ,,algos* (Schmerz) benannte er die Erkrankung 1864 , Kausalgie® (Mitchell et
al. 1864).

Im Jahr 1900 wurde erstmals von Paul Hermann Martin Sudeck (1866-1945) die
»entziindliche Knochenatrophie beschrieben und von ihm zeitlebens weiter erforscht.
Mittels Rontgentechnik entdeckte der deutsche Arzt eine neuartige und sich ungewdhnlich
schnell entwickelnde Ausdiinnung der Knochensubstanz bei Patienten, die im betroffenen
Bereich einer Extremitdt klassische Entziindungszeichen aufwiesen. Die Patienten
berichteten iiber Bagatellverletzungen im Vorfeld. Die Entziindung war nach Ansicht
Sudecks der Ausgangspunkt des gesamten Krankheitsbildes. Er ging davon aus, dass nach
Infektionen oder Traumata von nekrotischen korpereigenen Zellen ein ,.entziindliches
Agens® freigesetzt werde, das zum Vollbild der Krankheit fithre. Dieser geheimnisvolle
Entziindungsmediator wurde von Sudeck trotz intensiver Bemiihungen zeitlebens nicht
mehr entschleiert (Sudeck 1900a, 1900b, 1901/02, 1938). Die Hypothese einer
entziindlichen Genese hat bis heute Bestand und wird durch neue Forschungsergebnisse
weiter untermauert (van der Laan und Goris 1997).

Die Symptome von an Kausalgie Erkrankten erinnerten 1916 den franzosischen
Gefafichirurgen René Leriche (1879-1955) an die Symptomatik bei ischdmischen
GliedmaBlen. Von der hier wirksamen Sympathektomie ausgehend entfernte er bei
Kausalgiepatienten die sympathischen Nervengeflechte an den Arterien der betroffenen
GliedmaBen. Den schmerzlindernden Effekt dieser Operation deutete er als Zeichen einer
ursdchlichen Beteiligung des sympathischen Nervensystems (Leriche 1916).

J. A. Evans prigte 1946 den Begriff der ,,sympathischen Reflexdystrophie* (RSD, reflex
sympathetic dystrophy), da er von einem traumatisch gebahnten zentralnervisen
Reflexbogen ausging, der eine Stimulation der sympathischen Aktivitét zur Folge hatte, die
wiederum die peripheren Symptome ausloste (Evans 1946). Unabhingig von der
Beteiligung des Sympathikus wird in der Arbeit die fiir die damalige Zeit beachtliche
Hypothese aufgestellt, dass es zu Verdnderungen im Zentralnervensystem durch periphere
Prozesse kommt. Dass es auch umgekehrt passieren kann, zeigten Berichte iiber das

Auftreten eines CRPS nach Schlaganfillen (Gellmann et al. 1992).
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Bis heute wird das Sympathische Nervensystem als unterhaltend fiir das CRPS angesehen,;
ein sympathisch unterhaltener Schmerz nach der Definition von William J. Roberts von
1986 (Roberts 1986) ist jedoch keine zwingende Bedingung fiir die Diagnose eines CRPS
nach den Kriterien von 1995 (Stanton-Hicks et al. 1995).

Der Erfolg der Bemiihungen um eine einheitliche Terminologie ist bisher zweifelhaft,
zwischen 1995 und 1999 erschienene Verdffentlichungen halten an den alten Begriffen
»Reflexdystrophie® und ,,Kausalgie* fest, auch zwischen 2000 und 2004 wurde der Begriff
CRPS lediglich in 40% der relevanten Verdffentlichungen gebraucht (Alvarez-Lario et al.
2001, Janig 2005).

2.2.2 Diagnose und Symptomatik
Das klinische Bild des CRPS ist von der Trias aus sensiblen, motorischen und autonomen

Symptomen geprigt; was psychische Symptome im Verlauf der Krankheit betrifft, ist
deren Bedeutung und Genese umstritten. Die Spanne reicht von einer ursidchlichen Rolle
(Ochoa und Verdugo 1995) bis zur Ansicht, psychische Symptome seien nicht haufiger als
bei anderen Patienten und tridten sekundir auf, da ein CRPS mit entscheidenden
Einschrankungen fiir das tédgliche Leben einherginge und sich so auf das seelische
Befinden auswirken konne (Galer et al. 2001).

Das Krankheitsbild wird heterogen beschrieben; so haben die Zahlen zur Hiufigkeit
einzelner Symptome eine recht groBe Spannbreite. Altere Studien gehen zudem von
anderen Diagnosekriterien aus.

Das groffte nach einheitlichen Kriterien untersuchte Patientenkollektiv umfasste 829
Patienten mit Sympathischer Reflexdystrophie. Die Gesamtsymptomatik zeigte sich
unterschiedlich ausgeprigt und unterlag zusitzlich zeitlichen Variationen. Ein bestimmtes
konsekutives Muster, das eine Prognose iiber den individuellen Verlauf erlauben wiirde,
lieB sich nicht erkennen (Veldman et al. 1993).

Bei Sudecks Beobachtungen war ein Verlauf in Phasen beschrieben worden, wobei sich
nach seiner Beschreibung an eine 3-6 Monate andauernde akute entziindliche Phase eine
dystrophe Phase anschlieft, die dann in eine chronische libergeht (Sudeck 1938). Die
Ansicht, ein CRPS wiirde ohne Therapie nacheinander diese drei Phasen durchlaufen, um
dann in der chronischen und dazu irreversiblen Phase zu enden, setzte sich in der Literatur
tiberwiegend durch (DeTakats 1937, Bonica 1953), ohne dass dazu verléssliche Studien
durchgefiihrt worden waren. Eine prospektive Studie von 1993 konnte keinen klassischen
Verlauf zeigen (Veldman et al. 1993). Im Jahr 2002 wurde eine Studie verdffentlicht, die

Cluster-Analysen einsetzte und ebenfalls keinen signifikanten Zusammenhang zwischen
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einer bestimmten Konstellation von Symptomen und der Dauer der Erkrankung zeigen
konnte. Vielmehr deutete sich an, dass es 3 verschiedene Subtypen des CRPS gibt (Bruehl
et al. 2002). Die beobachteten Subtypen stellen sich wie folgt dar: Zwei der drei
beobachteten Typen verlaufen recht milde und unterscheiden sich durch die im
Vordergrund stehenden Symptome (vasomotorische Dysfunktion beim einen,
neuropathischer Schmerz und Sensibilitdtsstorungen beim anderen). Der dritte Typ zeigt
stark ausgeprigte Symptome aus allen Bereichen und entspricht am ehesten dem Vollbild
eines ,klassischen® CRPS in fortgeschrittenem Stadium mit der geringsten
Krankheitsdauer insgesamt (Bruehl et al. 2002).

Zur Haufigkeitsverteilung der Subtypen und generellen Verlaufstendenzen gibt es sehr
unterschiedliche Untersuchungsergebnisse (siehe auch 2.2.3). Eine neuere, qualitativ
hochwertige Studie aus den Niederlanden kam zu dem Schluss, dass schwere Verldufe
zwar mit 31% nicht den Regelfall darstellen, es zeigte sich aber auch, dass nach
durchschnittlich 5,8 Jahren die Diagnosekriterien durch 64% der Patienten weiterhin erfiillt
wurden (de Mos et al. 2009).

Unabhéngig von den mdglichen Ursachen und dem zeitlichen Verlauf gibt es beim CRPS
den Zustand eines irreversiblen Funktionsverlustes der Extremitit, der eine deutliche
Einschrankung der Lebensqualitit bedeutet und einer Lahmung sehr nahe kommt (Baron et
al. 2002b).

Bereits vor Eintreten eines solchen Zustandes kann es zu einem als ,,Neglect-like
syndrome* beschriebenen Symptomkomplex kommen. Dieser zeichnet sich durch gestorte
Propriozeption, eingeschrinkte motorische Funktion und ein Gefiihl der Fremdheit

gegeniiber dem betroffenen Kdorperteil aus (Galer et al. 1995, Galer und Jensen 1999).

2.2.2.1 Schmerz und Sensibilitat

Schmerzen stehen oftmals im Vordergrund der Symptomatik und werden aus der Gruppe
der somatosensorischen Symptome am héufigsten geschildert. Sie lassen sich unterteilen in
spontane (Ruheschmerz) und evozierbare Schmerzen. Der Grof3teil der Patienten klagt
tiber beide Arten. Definitionsgemd3 ist das Ausmall der Schmerzen unverhiltnismifBig
grol} zum auslosenden Ereignis.

Der Spontanschmerz wird iiberwiegend in der Tiefe der betroffenen Extremitit angegeben
und orientiert sich nicht am Versorgungsgebiet eines bestimmten Nerven (Baron 2001).
Der Charakter wird als brennend, ziehend und stechend beschrieben (Kock et al. 2003,
Maihotner und Birklein 2007). Eine Hyperalgesie (leichte Schmerzreize werden als extrem

schmerzhaft empfunden) kann durch verschiedene Provokationen ausgelost werden:
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Bewegung und/oder Herabhidngen lassen der Extremitdt (orthostatische Komponente) sind
die hiufigsten Ausloser. Ist kein Ruheschmerz vorhanden, lassen sich die Schmerzen bei
einigen Patienten durch diese Provokation auslosen (Kock et al. 2003, Maihdfner und
Birklein 2007). Zu den beeinflussenden Faktoren zdhlen auch korperliche Belastung oder
Aufregung (Maihéfner und Birklein 2007). Auch klagen Patienten héaufig iiber
druckschmerzhafte Gelenke (Stanton-Hicks et al. 1995).

Beim Symptom Allodynie sind Reize, die weit unter der Reizschwelle der Nozizeptoren
liegen, fiir Patienten duBerst schmerzhaft, so kann die bloBe Beriihrung der Haut durch
Kleidung Schmerz auslosen. AuBler einer solchen mechanischen Allodynie wird seltener
auch eine Vibrationsallodynie sowie eine thermische Variante beschrieben (Wahren und
Torebjork 1992). Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass es sich bei diesem
Phinomen um eine sekundir veridnderte zentrale Verarbeitung handelt: die Reize werden
von nicht-nozizeptiven Afferenzen libermittelt, aber als Schmerz empfunden (Gracely et al.
1992). Allerdings kénnen auch primédre Verdnderungen wie die Sensibilisierung von
Nozizeptoren direkt im betroffenen Areal zu Anderungen der Schmerzschwelle
(Hyperalgesie) fiihren.

Neben einer solchen Uberempfindlichkeit kann die Schmerzschwelle auch in einzelnen
Féllen erhoht sein. Bei dieser sogenannten Hyperpathie wird Schmerz erst bei stiarkeren
Reizen empfunden, dann allerdings iibermiBig stark (Veldman et al. 1993).

Die Definition der Erkrankung als Schmerzsyndrom schlieft Symptomatiken aus, bei
denen Schmerzen nicht beschrieben werden. Dies wird von einigen Autoren Kritisiert, da
die Diagnose nicht gestellt werden kann, wenn alle Symptome dafiir sprechen, Schmerzen
aber fehlen (van der Laan 1997).

Neben Schmerzen sind auch weitere somatosensorische Symptome héufig bei CRPS-
Patienten: MiBempfindungen und Taubheitsgefiihle treten auf, ein an einen
hemisensorischen Neglect erinnernde Fremdheit der eigenen Extremitdt kommt seltener
vor. Die Ausdehnung solcher Defizite wird oft als handschuh- bzw. strumpfformig
beschrieben (Birklein et al. 2000b). Trotz der Seltenheit eines vollen ,Neglect like
syndrome* ist dies durchaus von Bedeutung, denn leichte Formen scheinen haufig zu sein.
So konnen Patienten Bewegungen oft nur unter visueller Kontrolle und grof3er
Konzentration durchfiihren (Baron et al. 2002b). Eine Studie befasste sich intensiv mit den
Wechselwirkungen von Schmerz, gestorter Korperwahrnehmung und ZNS-Plastizitét
(Lewis 2007). Weitere Hinweise sind Empfindungen, die an vollig anderer Stelle

angegeben werden, als die Stimulation erfolgt ist (z.B. Empfindungen in der Hand bei
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Beriihren des Gesichts) und das Auftreten von Nervenverletzungssymptomen an der
kontralateralen, unverletzten Seite (Oaklander und Brown 2004, McCabe et al. 2003).
Studien, die mittels Kernspintomografie die zur betroffenen Extremitdt zugehorigen
Kortexareale untersuchten, haben eine deutliche Verkleinerung der reprisentativen
Regionen ergeben, die bei erfolgreicher Therapie allerdings reversibel ist (Maihofner et al.
2003, 2004, Pleger et al. 2004, 2005).

Sowohl Schmerzen als auch sensible Defizite konnen sich mit der Zeit ausbreiten, zunéachst
eher weiter nach distal der Stelle des initialen Traumas und im weiteren Verlauf nach
proximal; so wird nach distaler Radiusfraktur zunichst die gesamte Hand erfasst, spéter
kann aber auch Ellenbogengelenk oder gar die Schulter funktionsunfdhig werden (Baron et
al. 2002b). Hierbei muss unterschieden werden, ob sich die gesamte Symptomatik
ausbreitet, oder ob nur Schmerzen in funktional zugehdrigen Bereichen auftreten. Sollte
letzteres der Fall sein, kann es sich um sekundire Verdnderungen wie etwa Verspannungen
als Folge einer unphysiologischen Schonhaltung handeln (Galer et al. 2001).

Schmerzen beim CRPS konnen auBlerdem mit der Aktivitit des sympathischen
Nervensystems in Zusammenhang stehen, auf diese besondere Pathologie wird spéter
ausfiihrlich eingegangen. (siche 2.2.4.4)

Die Symptomhéufigkeit betrdgt fiir Schmerz 92% der Fille, Hypésthesie wird in 69%,
Hyperpathie in 75% der Fille angegeben (Veldman et al. 1993).

2.2.2.2 Autonome Symptome
Symptome, die mit dem sympathischen Nervensystem assoziiert sind, treten sehr haufig

beim CRPS auf (Veldman et al. 1993). Die autonomen Symptome korrelieren mit
Funktionen des sympathischen Nervensystems beziiglich der Hautdurchblutung und der
Innervation der Schweildriisen. Diese Pathologien sind nicht mit sympathisch-
unterhaltenem Schmerz gleichzusetzen und auch bei weitem nicht so strittig.

Zu Beginn der Erkrankung ist das betroffene Areal hidufig im Vergleich zur Gegenseite
iiberwarmt und gerotet, die sympathisch vermittelte Vasokonstriktion scheint zu fehlen
(Wasner und Baron 2005). Im Verlauf verkehrt sich dies oft ins Gegenteil, Folge ist eine
kalte und blédulich-livide verfarbte Extremitit. Die Dauer, die ein solcher Symptomwechsel
benotigt, ist variabel (Veldman et al. 1993). In seltenen Fillen geht die Tendenz von
Beginn an zu einer verminderten Durchblutung, was nach Meinung der Autoren

prognostisch ungiinstig ist (Veldman et al. 1996).
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Hiufig kommt es zu Beginn der Erkrankung zu einem ausgedehnten Odem von Haut und
Subkutis, das in seinem Ausmall durch Bewegung und Lagerung der Extremitét

beeinflussbar ist (siche Abbildung 2-2, Kock et al. 2003, Maihofner und Birklein 2007).

Abbildung 2-2:
Odem und livide Verfirbung mit marmorierter Haut und Bewegungseinschrinkung der betroffenen
rechten Hand bei einer 22jihrigen Patientin mit einem 5 Monate alten CRPS
(aus dem Archiv Prof. H. Beck, UKE)

Die Sudomotorik kann in jeglicher Weise verdndert sein: sowohl libermifiges als auch
vermindertes Schwitzen wird beobachtet (Kock et al. 2003, Maihdfner und Birklein 2007).
Eine Korrelation mit einer verdnderten Vasomotorik ist nicht zwingend. Es wird
angenommen, dass moglicherweise eine Storung der zentralen Thermoregulation vorliegt
(Wasner et al. 2003a, Baron et al.1999, Birklein et al. 1999).

Die Hiufigkeiten bei autonomen Symptomen betragen fiir Odeme 86%, Verinderung der
Hautfarbe bzw. Temperaturunterschiede treten bei 97% und Hyperhidrose bei 57% der
Patienten auf (Veldman et al. 1993).

2.2.2.3 Motorik
Nahezu alle CRPS Patienten haben Storungen der Motorik. Der Bewegungsumfang ist

zunichst durch Schmerz und Odem stark eingeschriinkt, spiter entwickeln sich unter
Umsténden irreversible Kontrakturen und Fibrosen (sieche Abbildung 2-3, Maihdfner und
Birklein 2007).

Neben der Kraftminderung (Kock et al. 2003, Maihofner und Birklein 2007) klagt die
Hiélfte der Patienten {iber eine gestorte Muskelkoordination, die so stark ausgeprégt sein

kann, dass Bewegungen nur unter hoher Konzentration und gleichzeitiger visueller
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Kontrolle ausgefiihrt werden konnen. Unwillkiirliche Bewegungen wie das Fallenlassen
von Gegenstinden oder Stolpern beim Gehen werden héufig geschildert (Kock et al. 2003,
Maihofner und Birklein 2007).

Abbildung 2-3:
Chronisches CRPS der rechten Hand mit Kontraktur in Flexionsstellung des Handgelenks (Mit
freundlicher Genehmigung der Wissenschaftlichen Verlagsgesellschaft aus Baron et al. 2001)

Ein verstirkter Tremor kann neben Myoklonien und Dystonien v.a. beim CRPS Typ II
beobachtet werden (Maih6fner und Birklein 2007).
Paresen treten mit 98% als haufigstes motorisches Symptom auf, es folgen Tremor mit

54% und Muskelatrophie in 40% der Félle (Veldman et al. 1993)

2.2.2.4 Trophik

In der akuten Phase lassen sich teilweise eindrucksvolle Storungen der
Hautanhangsgebilde beobachten. Das Wachstum von Haaren und Nigeln kann sowohl
vermindert als auch verstirkt sein (Abbildung 2-4 Veldman et al. 1993, Birklein et al.
2000b).

Bei ldngerer Erkrankungsdauer treten weitere trophische Verdnderungen in Erscheinung,
die alle Gewebeschichten der erkrankten Extremitit betreffen. Die Haut kann eine
wachsartige Struktur entwickeln, trocken und rissig werden. Die Muskulatur wird
zunehmend atrophisch, es treten Fibrosierungen und Kontrakturen auf, und die betroffenen
Gelenke versteifen (Veldman et al. 1993, Birklein et al. 2000b). An Knochen tritt eine
flichige Osteoporose mit charakteristischen fleckformigen Entkalkungen im Bereich der
Gelenke im Rontgenbild auf (Sudeck 1901/02, Schott 1999).

In der von Veldman et al. durchgefiihrten Studie traten im Verlauf der Erkrankung bei 38%
der Patienten Hautatrophie auf, 15% litten unter Nagelatrophie (Veldman et al. 1993).
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Abbildung 2-4:
Ubermiéfliges Nagelwachstum und 6dematos verstrichene Hautfalten an der betroffenen linken Hand
(Mit freundlicher Genehmigung der BMJ-Group aus Schott 2007)

2.2.2.5 Psyche
Der Eindruck, CRPS-Patienten wiirden iiberdurchschnittlich héufig psychische

Verianderungen zeigen, tduscht, da Studien gezeigt haben, dass diese als Folge des CRPS
entstehen (Lynch 1992).

Psychische Erkrankungen wie Depression und Angststorungen haben eine hohere Inzidenz
als in der normalen Bevdlkerung (Twillmann 2007). Dies ist jedoch auf die andauernden
Schmerzen und die generelle Beeintrichtigung zuriickzufiihren, es zeigten sich keine
Unterschiede gegeniiber anderen chronischen Schmerzerkrankungen (Monti et al. 1998).
Die emotionale Verarbeitung chronischer Schmerzen ist problematisch, kommen noch die
funktionellen Einschriankungen hinzu, ist die Bewéltigung oft nicht ohne professionelle
Hilfe moglich (Galer et al. 2001). Diese treten besonders bei ldngeren Verldufen und
Rezidiven auf und konnen den Verlauf zusitzlich negativ beeinflussen (Bruehl und Chung

2006).

2.2.3 Epidemiologie

Die Studienlage zu Héufigkeit und Verteilung von CRPS-Fillen in einer normalen
Bevolkerung ist sehr unbefriedigend. Die meisten Zahlen stammen aus wenig
repriasentativen Populationen oder werden als Nebenprodukt von klinischen Studien an
spezialisierten Kliniken erhoben, wodurch eine starke Selektion auftritt. Es existieren
zurzeit nur zwei bevolkerungsbasierte Studien von 2003 und 2007, die zu teils sehr
unterschiedlichen Ergebnissen kommen, dargestellt in Tabelle 2-1 (Sandroni et al. 2003, de
Mos et al. 2007).

20



Olmsted County
(Sandroni et al. 2003)

Niederlande
(De Mos et al. 2007)

Inzidenz /100.000 Patientenjahre

5,46

26,2

Verhiltnis obere zu unterer Extremitét 2zul 1,5zul
Mittleres Alter bei Diagnose 46 52
Verhiltnis weiblich zu mannlich 4:1 3:1

Tabelle 2-1: Charakteristika der Patientenkollektive in bevolkerungsbasierten Studien
(aus Sandroni et al. 2003, De Mos et al. 2007)

Eine Ubersicht der bisherigen epidemiologischen Erhebungen kommt zu dem Ergebnis,
dass weitere besser konzipierte Studien dringend nétig sind, um eine breitere Basis fiir die

zukiinftige Grundlagenforschung zu bilden (Wilson und Bogduk 2005).

2.2.4 Hypothesen zur Pathophysiologie

Bis zum heutigen Tag gibt es kein schliissiges Gesamtkonzept beziiglich der Entstehung
eines CRPS. Rowbotham schrieb 2006 “No other chronic pain syndrome is as shrouded in
confusion and controversy - to the detriment of efforts to rigorously define an evidence-
based treatment strategy.” (,,Kein anderes chronisches Schmerzsyndrom sorgt fiir mehr
Verwirrung und Kontroversen, was zuweilen der Entwicklung eines Evidenz-basierten
Therapiekonzepts im Wege steht.*) (Rowbotham 2006).

Obwohl fiir bestimmte Symptome unterschiedliche Erkldrungen geboten werden, kdnnen
diese als gemeinsame Endprodukte verschiedener Mechanismen gesehen werden, die
durch Interaktionen entstehen.

Wie eingangs beschrieben verdeutlicht sich zunehmend, dass eine einzige Hypothese zur
Pathophysiologie die Formen des CRPS nicht alleine erkldren kann (Galer et al. 2001),
daher sind die im Folgenden beschriebenen Ansdtze nicht als sich gegenseitig
grundsétzlich ausschlieBende Theorien zu verstehen.

Nach der Definition fiir neuropathischen Schmerz kann die Ursache fiir diese Schmerzen in
nervosen Strukturen sowohl im peripheren als auch im zentralen Nervensystem liegen. Das
CRPS ist eine Erkrankung mit Symptomen, die nur durch Pathologien in beiden Bereichen

erklart werden konnen (Janig und Baron 2001).

2.2.4.1 Hypothese der entziindlichen Genese

Die lokalen Symptome des akuten CRPS lassen sich mit den Worten rubor, calor, dolor,
tumor und functio laesa - also den klassischen Entziindungszeichen - beschreiben. Die
Erkrankung auf eine entziindliche Genese zuriickzufiihren erscheint daher einleuchtend.
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Eine Entziindung ist als solches jedoch noch kein pathologischer Vorgang, sondern
vielmehr Teil des normalen Heilungsprozesses. Wie erklirt man also den Ubergang einer
normalen Entziindung zu einem Syndrom, das in einer manifesten Behinderung enden
kann? Sudeck hat als erster eine Theorie formuliert, in der von einem korpereignen Agens
die Rede ist, das die Entziindung pathologischerweise aufrecht erhilt (Sudeck 1900a,
1900b, 1901/02, 1938). Die Fachwelt war hingegen davon {iberzeugt, dass eine
Hyperaktivitit des sympathischen Nervensystems Ursache der Erkrankung sei. Mit der
Zeit konnten weitere Belege fiir entziindliche Vorginge in von CRPS betroffenen
Geweben gefunden werden, dabei spielt der Begriff der ,,neurogenen Entziindung® eine
bedeutende Rolle (van der Laan und Goris 1997, Weber et al. 2001).

Die neurogene Entziindung (Abbildung: 2-5) wird durch Freisetzung von
Transmittersubstanzen aus den Nervenendigungen nozizeptiver Neurone nach deren
Stimulation ausgelost. Substanz P und CGRP (Calcitonin Gene-related Peptide) bewirken
eine Vasodilatation sowie eine Erhdhung der GefiBpermeabilitit, wodurch es zu Odem
und Uberwirmung im Bereich der gereizten Nervenendigung und ihrer Kollateralen
kommt (Axon-Reflex). In entziindeten Bereichen kommt es sekundir zur Freisetzung von
Mediatoren, die unter anderem zu einer Sensibilisierung von Nozizeptoren fiihren,
wodurch die Hyperalgesie bei Entziindung erkldrt wird (Sommer und Kress 2004). Dies
wird teils direkt iiber aus den Nervenendigungen freigesetzte Mediatoren bewirkt, teils sind
andere Zellen wie etwa Mastzellen beteiligt (Huygen et al. 2004). Zusétzlich wird der
entsprechende Reiz auf spinaler Ebene auch auf urspriinglich nicht gereizte Nervenfasern
iibergeleitet, so dass die entsprechende Reaktion auch in der Umgebung ausgelost wird
(Herbert und Holzer 2002).

Als Indiz fiir entziindliche Prozesse im Allgemeinen gelten Mehrbelegungen in der
Knochenszintigraphie. = Wiahrend der Untersuchung kommt es durch einen
Hypermetabolismus zu einer vermehrten Tracer-Anreicherung im betroffenen Gewebe. Bei
CRPS-Patienten kommt es wéihrend der akuten Phase zur Tracer-Anreicherung in der Néhe
von Gelenken (Leitha et al. 1996).

Wihrend systemische Laborparameter wie das C-reaktive Protein (CRP) oder die
Leukozytenzahl beim CRPS nicht erhoht sind, haben Studien iiber die Konzentrationen
von Zytokinen (TNF-a, IL-6, IL-2) als Ausdruck einer lokalen Entziindung deutlich
erhohte Werte nachgewiesen (Schinkel 2006, Huygen 2002, Cuellar et al. 2004).
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Abbildung: 2-5:

Schematische Darstellung der peripheren Mechanismen im Konzept der neurogenen Entziindung: Als
Reaktion auf einen schiidigenden Einfluss (Noxen, rote Pfeile) bewirkt die nozizeptive C-Faser (blau)
neben der Afferenz zum ZNS (angedeutetes Riickenmark) iiber den Axon Reflex (griine Pfeile) eine
Freisetzung von Mediatoren (griine Kugeln), die direkt und indirekt iiber Aktivierung von Mastzellen
(violett) zu lokalem Odem und Vasodilatation, sowie ebenfalls indirekt iiber Aktivierung von
ortsstindigen Zellen (nicht dargestellt) zur Sensibilisierung weiterer nozizeptiver Fasern fiihren.
(Bildrechte beim Autor)

Bei CRPS-Patienten war die Menge an CGRP nach neuronaler Stimulation im Vergleich
zu Gesunden erhoht, wodurch auf eine plastische Verdnderung der zentralen
Schmerzverarbeitung in Folge einer vorangegangenen neurogenen Entziindung
geschlossen wurde (Weber et al. 2001).

Eine Studie zur Wirkung von CGRP bei CRPS bestitigte die erhohten CGRP-Serumwerte
und ergab eine Korrelation von CGRP-Spiegel mit Nervenldsion und Hyperhidrose. Eine
direkte Korrelation mit Schmerz und Hyperalgesie lie8 sich nicht nachweisen, auch blieben
diese Symptome erhalten, obwohl die CGRP-Spiegel im Verlauf der Behandlung gesenkt
werden konnten (Birklein et al. 2001).

Verletzungen von nervalen Strukturen sind beim CRPS Typ II eindeutig nachweisbar,
beim CRPS Typ I deuten die Ergebnisse einer Studie auf Verletzung von Nervenfasern mit
kleinem Durchmesser (C- und Ad-Fasern) hin (Oaklander et al. 2006). Verschiedene
entzlindliche Phédnomene, die die Schmerzempfindung im Sinne einer Hyperalgesie
beeinflussen konnen (Freisetzung von NGF und TNF-a (Sabsovich et al. 2008a, 2008b)),
konnen durch eine solche Denervation ausgelost werden (Wu et al. 2001, 2002, Junger und

Sorkin 2000, Cuellar et al. 2004).
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Die Entziindung fiihrt zu einer gestdrten Sauerstoffverwertung und zur Bildung von
Sauerstoffradikalen, beides schidigt das Gewebe zusdtzlich und aggraviert den Schmerz
(van der Laan 1997, Eisenberg et al. 2008).

Die Hypothese der neurogenen Entziindung kann viele der CRPS-Symptome erkléren,
zwar kann auch sie bisher nicht erldutern, welche Umstinde zur Entwicklung eines CRPS
filhren, sie leistet aber einen bedeutenden Beitrag auf dem Weg zum Verstindnis der

Gesamtpathophysiologie.

2.2.4.2 Hypothese zur immunologischen/autoimmunen Genese
Der jiingste unter den hier dargestellten Ansdtzen zur Genese des CRPS beschiftigt sich

mit der Mdglichkeit, das CRPS als eine Erkrankung des Immunsystems zu interpretieren.
Noch gibt es relativ wenige Studien zu diesem Thema, und die Ergebnisse sind teilweise
kontrovers.

Wihrend Expressionsmuster von Zytokinen 2001 keinen herausragenden Marker zeigten
(van den Beek et al. 2001), fand man 2007 eine Verschiebung des Zytokinmusters hin zu
einer entziindungsfoérdernden Konstellation (Ugeyler et al. 2007).

Eine Assoziation mit dem HLA (Human Leukocyte Antigen) DQ1 wurde in einigen RSD-
Fillen gefunden (Kemler et al. 1999), bei Féllen mit Dsytonie bei CRPS zeigte sich eine
Korrelation mit HLA-DR13 (van Hilten 2000b).

Die Entdeckung von Autoantikérpern gegen neuronale Strukturen erdffnen weitere
Forschungsfelder fiir die Zukunft. Eine Studie hat bei 60% der Untersuchten solche
Autoantikérper entdeckt, und eine postinfektiose Genese beispielsweise nach
Campylobacter jejuni- und Parvovirus B-19-Infektion als Moglichkeit aufgezeigt (Blaes et
al. 2007).

Die schon langer als therapeutisch wirksam bekannte Gabe von immunmodulierenden
Medikamenten wie Kortison ldsst sich sinnvoll in diese Theorie integrieren (Galer et al.
2001). Dazu gehdren auch Berichte iiber Symptomlinderung nach der Gabe von

Immunglobulinen (Arruda et al.2000, Goebel et al. 2005).

2.2.4.3 Psychosozialer Ansatz
Die Ansichten iiber die Bedeutung psychischer Aspekte beim CRPS gehen stark

auseinander. Die Vorstellung vom CRPS als psychogene Erkrankung wird seit jeher von
einigen Autoren unterstiitzt, als Hauptargument wird das Fehlen einer nachweisbaren
neurophysiologischen Stérung angefiihrt (Ochoa und Verdugo 1995, Houdenhove 1992).

Allerdings entsprechen die Untersuchungen hierzu nicht den wissenschaftlichen Standards

24



der heutigen Zeit (Galer et al. 2001, Merskey 2005). Eine bereits 1992 durchgefiihrte
Literaturdurchsicht zur Beurteilung der Bedeutung psychischer Faktoren konnte keine
Hinweise auf ein besonderes psychologisches Profil von CRPS-Patienten entdecken
(Lynch 1992), was durch verschiedene Studien bestitigt wurde (Ciccone et al.1997,
Geertzen et al. 1998, van der Laan 1999).

Dass eine zusitzliche psychische Symptomatik im Verlauf der Erkrankung erheblichen
Einfluss auf den Verlauf nehmen kann, ist unbestritten. Es gibt eine Theorie, nach der die
bei Depression und Angststorung die oft erhdhten Katecholaminwerte die
pathophysiologische Grundlage fiir die Aufrechterhaltung eines CRPS bilden (Harden et
al. 2004, Bruehl und Carlson 1992).

Eine psychologische Therapie sollte Teil der Behandlung sein, besonders wenn die

Erkrankung chronifiziert ist (Bruehl und Chung 2006).

2.2.4.4 Sympathische Beteiligung

Die Beteiligung des sympathischen Nervensystems am CRPS ist seit den erfolgreichen
Therapiebemiihungen von Leriche (Leriche 1916) Gegenstand der Forschung, wurde aber
auch stets kontrovers diskutiert. Die Patienten zeigen Symptome, die Pathologien des
sympathischen Nervensystems nahe legen und bieten damit auch einen moglichen
Angriffspunkt fiir aussichtsreiche Therapien.

In der Vergangenheit wurde oft eine pathologisch erhohte Aktivitit des sympathischen
Nervensystems propagiert, dies wurde jedoch durch zahlreiche Studien widerlegt (Harden
et al. 1994, Kurvers et al. 1995, Birklein et al. 1998, Drummond et al. 1991). Die
Forschung konzentriert sich mittlerweile auf verdnderte Zustdnde an den Effektororganen
und die Kopplung des sympathischen Nervensystems an Systeme, die unter
physiologischen Bedingungen nicht seinem Einfluss unterliegen.

Einem Teil des Patientenkollektivs kann mit Interventionen am Sympathikus keine
Beschwerdelinderung verschafft werden. Zur vollstindigen Diagnose eines jeden CRPS-
Patienten gehort jedoch in der Frithphase der Therapie eine diagnostische Blockade des
Sympathikus (Raja et al. 1991, Arnér 1991).

Bei der Betrachtung des sympathischen Nervensystems im Zusammenhang mit dem CRPS
muss immer beachtet werden, auf welche Symptome Bezug genommen wird, so ist die
Beteiligung des Sympathikus bei Vorgéngen der Sudomotorik aus physiologischer Sicht
unbestritten, bei der Vasomotorik unter bestimmten Bedingungen fraglich und bei den

motorischen Symptomen noch wunklar (van Hilten et al. 2005). Was die
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Schmerzempfindung angeht, handelt es sich um eines der intensivst diskutierten Themen
iiberhaupt.

Schmerzen konnen durch diagnostische Blockaden am sympathischen Nervensystem als
»sympathisch unterhalten (engl: sympathetically maintained pain, SMP) oder
»sympathikusunabhingig®“ (sympathetically independent pain, SIP) eingestuft werden, je
nachdem, ob die Intervention zu einer Schmerzreduktion (SMP) fiihrt oder auch nicht
(SIP). Das Konzept des sympathisch unterhaltenen Schmerzes wurde von Roberts fiir die
Krankheitsbilder Kausalgie und RSD entwickelt (Roberts 1986). In der Folge wurden bei
anderen neuropathischen Krankheitsbildern Erfolge durch Sympathikusblockaden erzielt
und der Begriff SMP um diese erweitert. Parallel dazu hat sich das Verstindnis des SMP
als Ursache verschiedener Krankheitsbilder hin zu einem Symptom entwickelt (Stanton-
Hicks et al. 1995).

Es hat sich dariiber hinaus gezeigt, dass sich SMP und SIP nicht gegenseitig vollstindig
ausschlieBen: Patienten sprechen unterschiedlich gut auf sympathische Blockaden an, so
das von einer Aufteilung des Schmerzes in SIP- und SMP-Komponenten ausgegangen
werden muss (Abbildung 2-6), dieses Verhidltnis wiederum unterliegt einer zeitlichen

Entwicklung (Stanton-Hicks et al. 1995, Schattschneider et al. 2006, Maier 1995).

SMP o)
relativer Schmerzanteil
° STP
A B

Abbildung 2-6:

Grafische Darstellung der Anteile von sympathisch unterhaltenem Schmerz (SMP) und
sympathikusunabhiingigem Schmerz (SIP) am Gesamtschmerz. Die Punkte A und B reprisentieren
unterschiedliche Patienten oder verschiedene Zeitpunkte im Krankheitsverlauf eines Patienten
(Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier aus Stanton-Hicks et al. 1995)

Die Schmerzart ist somit ein Symptom des CRPS, die etwaige sympathische Komponente
ist jedoch keine zwingende Bedingung fiir die Diagnose, hier liegt ein bedeutender
Unterschied zur alten Nomenklatur mit dem Krankheitsbild der ,,Sympathischen
Reflexdystrophie* (Stanton-Hicks et al. 1995).

Da sich diese Arbeit mit Patienten mit SMP beschéftigt, soll hier auf die Theorie der

sympathischen Beteiligung ausfiihrlich eingegangen werden.
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Das sympathische Nervensystem ist ausschlieflich efferent ausgelegt und kann daher
selbst keine Schmerzempfindung an das Zentrale Nervensystem (ZNS) melden (Wasner
und Baron 1998). Ausgehend von der beobachteten Schmerzlinderung bei Blockade des
Sympathikus entwickelte sich die Vorstellung einer pathologischen Kopplung zwischen
sympathischem und somatosensorischem Nervensystem. Das sympathische Nervensystem
wire so in der Lage eine Schmerzempfindung auszuldsen, ohne dass ein tatséchlicher Reiz
vorliegen wiirde (Baron und Jénig 1998).

Die Schmerzempfindung kann iiber zentrale Mechanismen wiederum eine weitere
Aktivierung des sympathischen Nervensystems bewirken, es bildet sich eine positive
Riickkopplungsschleife aus (Baron und Jénig 1998).

Fiir die genaue Lokalisation der Verbindungsstelle im Korper und der damit verbundenen

Ebene des Nervensystems gibt es wiederum verschiedene Hypothesen:

Periphere Mechanismen

Unter physiologischen Bedingungen sind die fiir Schmerzempfindung ausgelegten
Nozizeptoren nicht empfianglich fiir den von sympathischen Fasern freigesetzten
Neurotransmitter Noradrenalin (Kurvers et al. 1998, Jénig et al. 1996). Verschiedene
Studien belegen die Plastizitdt der peripheren Rezeptoren bei Tier und Mensch (Michaelis
und Jinig 1998, Bossut et al. 1996). Es wurde gezeigt, dass bei CRPS-Patienten nach
Nervenldsionen Nozizeptoren fiir Noradrenalin sensibilisiert waren (Baron et al. 1999,
Janig et al. 1996, Ali et al. 2000).

Durch anschlieBende Blockade mit Phentolamin konnte der exprimierte Rezeptor als
Alpha-Typ ermittelt werden (Ali et al. 2000). In Hautproben wurde in betroffenen Arealen
eine erhohte Anzahl von a,-Rezeptoren gefunden (Drummond et al. 1996). Tierversuche,
bei denen kiinstlich eine periphere Nervenverletzung erzeugt wurde, ergaben eine
Hochregulation von o,-Rezeptoren an Nervenzellen im Spinalganglion (Shi et al. 2000).
Derartige Verdnderungen bilden die Basis fiir eine Noradrenalin-vermittelte Kopplung von
Sympathikus und dem sensiblen Nervensystem.

Die CRPS-Patienten mit SMP berichteten {liber eine Schmerzempfindung durch eine
dermale Injektion von Noradrenalin, ein Phdnomen, das auch in Bereichen mit Neuromen
an amputierten Gliedmaflen zu beobachten ist (Chabal et al. 1992). Fiir Patienten mit
CRPS Typ II ist mit dem Vorhandensein einer Nervenldsion eine Quelle fiir Neurome
vorhanden. Allerdings befanden sich unter den Patienten mit schmerzhafter Reaktion auf

Noradrenalin auch Patienten mit CRPS Typ I (Ali et al. 2000). Ein aktueller
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Erklarungsansatz propagiert Nervenldsionen kleinster Nervenfasern als Ursache fiir das
CRPS generell, ein Schaden auf dieser Ebene entgeht jedoch der gidngigen Diagnostik
(Oaklander und Fields 2009, Oaklander et al. 2006).

Als weiterer Anhaltspunkt fiir eine Kopplung werden die Ergebnisse einer Studie gedeutet,
bei der die Reaktion auf physiologische Sympathikusaktivierung der Haut untersucht
wurde. Es wurden Ganzkdrperkiihlanziige benutzt, und die einsetzende periphere
Vasokonstriktion fithrte zu Schmerzen bei SMP-Patienten. In diesem Experiment wurde
auBBerdem bemerkt, dass die ausschlieBliche Aktivierung der sympathischen Fasern der
Haut gegeniiber Spontanschmerz als weniger schmerzhaft empfunden wurde. Die Autoren
schlossen daraus, dass auch in tiefer liegenden Geweben wie Knochen, Muskeln und
Gelenkkapseln pathologische Kopplungen zwischen dem sympathischen efferenten System
und nozizeptiven Afferenzen vorliegen miissen (Baron et al. 2002a).

Uber die Kopplungsmechanismen auf zellulidrer Ebene werden mittlerweile verschiedene
Theorien diskutiert, die eine direkte oder indirekte Kommunikation der sympathischen mit

den afferenten Neuronen beinhalten.

e Direkte Kopplung:

Diskutiert wird eine Noradrenalin-vermittelte Schmerzempfindung in der Peripherie,
im Nervenverlauf oder im Spinalganglion. Der Schmerz ist abhdngig von der Aktivitat
des sympathischen Nervensystems, wobei sowohl das Ausmall der Ausschiittung von
Noradrenalin als auch der Rezeptorstatus Einfluss nehmen.

Die Entwicklung der Noradrenalinsensitivitét ist im Fall eines CRPS Typ II leichter zu
erkldren, da die Nervenlidsion zu einem Neurom fiihrt. Im Neurom direkt kommt es wie
bei der Amputation zur Sensibilisierung afferenter sensorischer und nozizeptiver
Nervenfasern fiir den Botenstoff Noradrenalin. Die zugehoérigen Neurone im
Spinalganglion entwickeln zusétzlich eine Spontanaktivitit (Devor et al. 1992). Parallel
dazu sprossen postganglionire sympathische Fasern, die urspriinglich die Gefiale im
Spinalganglion innervierten, aus und umfassen die Zellleiber der von Denervation
betroffenen und damit sensibilisierten Axone, wodurch es zur Kopplung kommt
(Chung et al. 1996, 1997). Im Spinalganglion betrifft dies vorwiegend myelinisierte
sensorische Axone (McLachlan et al. 1993).

Auch im Bereich distal der Nervenverletzung kommt es zu Verdanderungen, denn eine
Nervenldsion muss nicht zwangsldufig alle Fasern eines Nerven betreffen. Das

Innervationsgebiet distal der Lésion ist nicht mehr ausreichend sensibel versorgt, was
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kompensatorisch zu einer Hypersensibilisierung der verbliebenen Fasern flihrt. Im Fall
der nozizeptiven C-Fasern bedeutet dies eine Sensibilisierung fiir Noradrenalin,
wodurch auch hier eine pathologische Kopplung entstehen kann (Torebjork et al.
1995). An den eigentlichen Effektororganen des sympathischen Nervensystems
entwickelt sich eine sogenannte Denervationshypersensitivitit (Fleming und Westfall

1988).

e Indirekte Kopplung:

Es handelt sich um eine Hyperalgesie durch sensibilisierte Nozizeptoren. Zum einen
konnen systemisch aus den Nebennieren freigesetztes Noradrenalin iiber das
Gefallsystem Nozizeptoren erreichen und dort die Schmerzschwelle senken (Janig und
Hébler 2000). Zum anderen kdnnen Mediatoren (Prostaglandine), die unter bestimmten
Voraussetzungen aus den Varikosititen des sympathischen Nervensystems freigesetzt
werden, zu einer Sensibilisierung von umliegenden Nozizeptoren fiithren. Hierbei
handelt es sich um lokale Mechanismen, die mit der Steuerungsfunktion der
Varikosititen beziiglich des Mikromilieus zusammenhéngen und von einer zentralen
Aktivitdt des sympathischen Nervensystems unabhédngig sind (Jdnig und Hébler 2000).
Ein Zustand, der diese Voraussetzungen erfiillt, ist ein entziindlicher Vorgang im
Gewebe. Das sympathische Nervensystem konnte also auch synergistisch mit den

Mechanismen einer neurogenen Entziindung (2.2.4.1) wirken (Jdnig und Baron 2003).

Die Symptome Schmerz und kutane Vasomotorik stehen beim Patienten und auch in der
Forschung oft im Vordergrund. Es muss aber davon ausgegangen werden, dass auch
Kopplungen in den tieferen Gewebsschichten entstehen, die zur Symptomatik betrdchtlich
beitragen konnten. Ob solche tiefer liegenden Kopplungen zu den Symptomen an Muskeln
und Knochengewebe fiihren, ist bisher noch nicht Gegenstand von Studien gewesen. Der
angesichts der Schmerzlokalisation und der Muskel-, Knochen- und Gelenkbeteiligung
naheliegende Schluss, dass sich ein CRPS auch auf die tieferen Gewebsschichten auswirkt,
wird durch die Ergebnisse einer Studie zum Schmerzverhalten bei kiinstlich erzeugter

Gewebsazidose gestiitzt (Birklein et al. 2000a).
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2.2.4.5 Zentrale Prozesse
Schmerz und Sensibilitit

Die Ausbreitung der Symptomatik iiber die Versorgungsgebiete einzelner Nerven hinaus
und auch die Leitungsgeschwindigkeit bei Allodynie lassen nur den Schluss zu, dass es
auch zentralnervoser Plastizitét bedarf, um die Symptome zu erkldren (Treede 1998).

Fir die Entstehung neuropathischer Schmerzen auf Riickenmarkebene existieren

verschiedene Mechanismen, die in Abbildung 2-7 dargestellt werden (Baron 2003).

Normal Sensibilisierung
wiederholte
Stimulation Denervation
Schmerz Schmerz
Aufsteigende
Bahnen
(Riickenmark)
Hinterhorn
(Riickenmark) A
|
Nerv [
(Peripherie) I
I

o~ %

C Ap C  AB/AS C Ap

Abbildung 2-7:

Entstehungsmechanismen zentraler neuropathischer Schmerzen (Mit freundlicher Genehmigung der
Deutschen Gesellschaft fiir Schmerztherapie, modifiziert aus Baron 2003): Das Oval stellt das
Riickenmark dar. In der linken Abbildung sind normale Verhéltnisse dargestellt. Zentrale
Projektionen unmyelinisierter C-Afferenzen enden im Hinterhorn und werden auf sekundire
nozizeptive Neurone umgeschaltet. Mittig ist die periphere Sensibilisierung und
zentrale Sensibilisierung dargestellt (sympathisch-afferente Interaktion). Partiell geschiidigte primér
afferente C-Nozizeptoren konnen ektope Nervenimpulse generieren oder chronisch sensibilisiert
werden (Stern an der C-Faser). Diese pathologische Ruheaktivitiit in afferenten C-Nozizeptoren fiihrt
zu einer zentralen Sensibilisierung der sekundéiren afferenten Hinterhornneurone (Stern, zentral) und
so zu einer Umwandlung der funktionell wirksamen synaptischen Strukturen im Hinterhorn. Dadurch
konnen Impulse aus niederschwelligen Ap-Beriihrungsafferenzen jetzt zentrale nozizeptive Neurone
aktivieren. Weiterhin konnen sympathische postganglionire Fasern afferente Neurone iiber einen
adrenergen Mechanismus (Noradrenalin, NA und a-Rezeptoren) erregen und so die periphere
Aktivitit und die zentrale Sensibilisierung unterhalten. Rechts ein Zustand nach Denervation der
primiiren nozizeptiven Neurone. In der Folge werden auf Riickenmarksebene pathologische
Verschaltungen der sekundiiren nozizeptiven Neurone mit Beriihrungsafferenzen ausgebildet.



Bei Allodynie liegt die Schmerzschwelle pathologischerweise auf demselben Niveau wie
fiir Berlihrungsreize. Daraus wird geschlossen, dass die myelinisierten sensiblen
Afferenzen die zentralen Nozizeptionsneurone auf Riickenmarkebene erregen. Um dies zu
ermoglichen, miissen die Nozizeptionsneurone sensibilisiert werden, was durch eine
kontinuierliche Reizung der C-Fasern geschehen kann (Lewin und Moshourab 2004). Im
Rahmen einer physiologischen Reaktion auf eine Verletzung ist dieser Vorgang sinnvoll,
um die betroffene Region des Korpers vor weiterem Schaden zu schiitzen. Die
pathologische Reaktion setzt erst dann ein, wenn die zentrale Sensibilisierung ohne Grund
aufrecht erhalten wird, wie es geschehen kann, wenn die C-Fasern iiber eine pathologische
sympatho-afferente Kopplung stindig gereizt werden oder die Nozizeptoren
Spontanaktivitdt entwickeln. Die zu Aufrechterhaltung nétige Impulsfrequenz ist dabei
nicht sehr hoch (Treede 1998). Es wird vermutet, dass sie sogar unterhalb der
Bewusstseinsschwelle liegen konnte (Janig und Baron 2003).

Eine weitere Moglichkeit der Sensibilisierung besteht nach Unterbrechung im peripheren
Verlauf von Schmerzafferenzen. Im Hinterhorn werden die Schmerzneurone anstelle der
zerstorten C-Fasern durch aussprossenden AB- oder Ad-Fasern erregt (Baron 2003).

Eine Studie zeigte Verdnderungen in der korpereigenen Schmerzhemmung bei CRPS-
Patienten, nozizeptive Empfindungen werden so erleichtert. Die Autoren mutmalten, dass
es sich entweder um durch die Erkrankung induzierte Verdnderungen oder aber auch um

eine anlagebedingte Variante handeln kdnnte (Seifert et al. 2009).

Akutes CRPS Nach Behandlung

Abbildung 2-8: Kortikale Reorganisation bei CRPS, dargestellt mit Magnetenzephalographie: Im
Akutstadium (linkes Bild) ist der Abstand der sensorischen kortikalen Reprisentation zwischen dem 1.
und 5. Finger gegeniiber der gesunden Seite vermindert (0,8 versus 1,42 cm). Ein Jahr nach Therapie
hat sich dieser Abstand wieder normalisiert (rechtes Bild). (Mit freundlicher Genehmigung von
Lippincott Williams & Wilkins aus Maihofner et al. 2004).
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Durch Studien {iber die Ausdehnung kortikaler Reprdsentationsfelder konnte mittels
Magnetresonanztomographie (MRT) gezeigt werden, dass sich deutliche Verdnderungen
im Bereich des somatosensorischen Kortex beim CRPS entwickeln (Abbildung 2-8,

Maihofner et al. 2003, 2004).

Motorik

Die motorischen Symptome des CRPS lassen sich ebenfalls nicht ausreichend mit
peripheren Mechanismen erkldren. Zwar konnen Schmerz und 6dematdse Schwellung die
Beweglichkeit einschrianken, es zeigte sich jedoch, dass die betroffene Extremitdt in ihrer
passiven Beweglichkeit weit weniger eingeschrinkt ist als in der aktiven (Maihofner et al.

2007). Die Ursachen scheinen auch hier im spinalen und supraspinalen Bereich zu liegen

(van Hilten 2005, Maihofner et al. 2007).

Autonome Symptome

Die Verdnderungen beziiglich Vasokonstriktion und Schweiflbildung lassen sich nur unter
Berticksichtigung zentralnervoser Einfliisse erkldren. Die sympathische Aktivitdt der
Vasokonstriktorneurone ist in den meisten Féllen zu Beginn vermindert und fiihrt zur
gerdteten iiberwiarmten Extremitdt (Drummond et al. 1991). Dauert dieser Zustand an,
entwickelt sich peripher eine Hypersensitivitit, wodurch die erniedrigte sympathische
Aktivitdit mehr als kompensiert wird. Die Folge ist eine {liberschieBende Vasokonstriktion
mit livide verférbter kiihler Haut. Parallel dazu ist die Schweillbildung oft tiberschieBend,
was durch eine erhohte Aktivitdt der zustindigen sympathischen Neurone erkldrbar ist,

denn Schweilldriisen entwickeln keine Hypersensitivitit (Torebjork et al. 1995).

2.2.5 Diagnostik

2.2.5.1 Klinische Untersuchung

Die Diagnose eines CRPS wird rein klinisch gestellt, apparative Untersuchungen konnen
gelegentlich das Untersuchungsergebnis untermauern. Eine einzige Untersuchung, die als
sogenannter Gold-Standard angewandt werden konnte, steht bisher nicht zur Verfiigung.
Aufgrund der intraindividuell stark fluktuierenden und interindividuell variierenden
Symptomatik kommt den Schilderungen des Patienten wihrend der Anamnese eine
besonders groBe Bedeutung zu. Symptome, die zum Zeitpunkt der Untersuchung gerade
nicht vorliegen, konnen entscheidende Hinweise sein (Galer et al. 2001). Nach Mdglichkeit
sollten die Befunde der korperlichen Untersuchung zwecks Verlaufsbeurteilung

quantifiziert werden, die quantitative sensorische Testung (QST) bietet hier Mdglichkeiten
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im sensiblen Bereich (siehe 2.2.5.3). Das Ausmal} der motorischen Beeintrdchtigung kann
jeweils passiv und aktiv als Bewegungsumfang (engl. ROM, range of motion) mittels

Goniometer gemessen und nach Neutral-Null-Methode dokumentiert werden.

2.2.5.2 Differentialdiagnosen

Per definitionem kann ein CRPS nur diagnostiziert werden, sofern die Symptome nicht
durch andere Erkrankungen zu erkliren sind, hierzu gehdren Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises, Entziindungen (erregerbedingte Arthritiden, Infektionen
nach Knochenchirurgie, Neuritiden), thrombembolische Prozesse, Kompartment- und
Nervenkompressionssyndrome (Weber et al. 2002). Besonders gegeniiber anderen
neuropathischen Schmerzen muss differenziert werden, bei Neuralgien ist deutlich der
Bezug zum Innervationsgebiet eines Nerven zu sehen, die Symptomatik &uBert sich
hauptsichlich als Schmerz. Die territorialen neuropathischen Schmerzsyndrome kénnen
zusitzlich sensible Symptome wie Allodynie zeigen und auch in einem geringen Maf {iber
das Versorgungsgebiet hinaus reichen. Eine Beteiligung von Gelenken, Muskeln und
Knochen, sowie die distale Generalisierung der Symptome und ein in der Tiefe

empfundener Schmerz sprechen fiir ein CRPS (Baron et al. 2002b).

2.2.5.3 Apparative Diagnostik

Die apparative Diagnostik hat mangels eines Goldstandards ihren Platz weniger bei der
direkten Diagnose als beim Ausschluss der Differentialdiagnosen. Abgesehen von der
Tatsache, dass es nicht um die Frage geht, welcher Test zum Goldstandard erkldrt werden
kann, sondern, ob es iiberhaupt einen verldsslichen Test fiir CRPS gibt, haben Studien zur
Aussagekraft eines Test bei CRPS gravierende Probleme.
e Rontgen
Im nativen Rontgenbild (Abbildung 2-9) finden sich die schon von Sudeck
beschriebenen fleckigen Entkalkungen in der Ndhe der Gelenke, die Knochensubstanz
ist insgesamt diffus ausgediinnt. Nach etwa 4-8 Wochen lésst sich in 40% der Félle mit
dieser Methode ein CRPS moglicherweise erkennen (Birklein 2005). Fiir eine
frithzeitige Einschdtzung, wie sie fiir ein Screening wiinschenswert wire, ist die
Untersuchung daher ungeeignet.
e Szintigraphie
Eine 3-Phasen-Skelletszintigraphie gehdrt zu den am héaufigsten angeordneten
Untersuchungen bei CRPS Verdacht. Dem zu Grunde liegt ein schon vor 30 Jahren

postuliertes angeblich charakteristisches Verteilungsmuster (Genant et al. 1975).
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Demnach gibt es in den betroffenen GliedmalBlen in der Friithphase einen beschleunigten
Blutfluss, in der Blutpoolphase erhohte diffuse Aktivitit und eine periartikuldre
Anreicherung (Abbildung 2-10) in der Spédtphase (Genant et al. 1975).

Abbildung 2-9: Rontgenaufnahme 7 Wochen nach distaler Radiusfraktur rechts zeigt eine
diffuse, periartikulire Entkalkung des betroffenen Handskeletts (Mit freundlicher
Genehmigung von Springer aus Kock et al. 2003)

Diese Annahme wird durch eine Meta-Analyse aus 1995 stark in Frage gestellt.
Demnach hat die Szintigraphie lediglich eine Sensitivitdt von etwa 50%. Die Studien
waren iiberwiegend retrospektiv, in vielen Féllen wurde ein erheblicher klinischer
Verdacht durch Szintigraphie bestitigt. Die Wahrscheinlichkeit eines CRPS bei einem
frischen Trauma ldsst sich anhand von Szintigraphie nicht ausreichen sicher beurteilen

(Lee und Weeks 1995).

Abbildung 2-10: Szintigraphie in der akuten Krankheitsphase mit deutlicher Mehrbelegung
der Gelenke der betroffenen rechten Seite (nach Archiv Prof H. Beck, UKE)
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e MRT
Im Bereich der Extremitét finden sich im Verlauf der Erkrankung charakteristische
Verdnderung, die als lokales Knochenmarkddem mit Hyperamie und Weitstellung
der intra- und extraossdren Riume interpretiert werden (Siehe Abbildung 2-11,

Schimmerl et al. 1991).

Abbildung 2-11: T1-gewichtete Aufnahme nach i.v. Kontrastmittel: Fleckig hypointense Areale
(schwarze Pfeile), deutliche Verdickung und Inhomogenitit der periartikuliiren Weichteile und der
Gelenkkapsel mit Anfirbung (weiller Pfeil) (Mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme
Verlags aus Schimmerl et al. 1991)

Weiterhin ~ werden ~ Weichteilverinderungen ~ mit  subkutanem  Odem,
Ergussbildungen und Kapselverdickungen in periartikuldren Regionen beschrieben,
die im zeitlichen Verlauf unterschiedlich ausgepréigt sind (Schweitzer et al. 1995).
Zur Diagnosesicherung ist die Kernspinuntersuchung aufgrund mangelnder
Sensitivitdt (43%) und Spezifitidt (78%) aber nicht geeignet (Schiirmann et al.
2007), allenfalls eine Verlaufsbeurteilung ist moglich.
e Nervenleitgeschwindigkeit

Eine Messung der Nervenleitgeschwindigkeit kann bei vorliegenden CRPS-
Symptomen die Differenzierung von Typ I und Typ II erleichtern. Da der Typ I
keine Nervenverletzung beinhaltet, sind auch bei der Nervenleitgeschwindigkeit

keine Einschrinkungen zu erwarten (Rommel et al. 2005). Es sollten unbedingt

35



Oberflachenelektroden verwendet werden, da der Einsatz von Nadelelektroden zu
einer Aggravation der Krankheitssymptome fithren kann (Baron et al. 2002b).
Elektromyographie

Die Elektromyographie ist eine schmerzhafte Untersuchung und kann auf Grund
der lokal invasiven Natur die Symptomatik eines CRPS verstdrken. Sie bringt im
Allgemeinen keine sensitiven oder spezifischen diagnostischen Erkenntnisse. Ihr
Einsatz kann lediglich erwogen werden, wenn bei der Differenzierung zwischen
Typ I und IT andere Methoden keine Ergebnisse liefern (Rommel et al. 2005).
Hauttemperaturmessung

Temperaturunterschiede sind Diagnosekriterium eines CRPS und Ausdruck einer
Storung der Vasokonstriktionsmechanismen in der betroffenen Extremitét
(Abbildung 2-12, Wasner und Baron 2005). Zunéchst sollte stets klar sein, ob bei
der Beschreibung von Temperaturunterschieden das Empfinden des Patienten oder

eine objektiv gemessene Temperatur gemeint ist.

*>33,0°C

33,01

32,0

31,0

30,0,
29,0
28,01

27,0

26,0

*<26,0°C

Abbildung 2-12: Thermographische Aufnahme im Seitenvergleich, linksseitig die betroffene
iiberwirmte Hand (aus dem Archiv Prof H. Beck, UKE)

Bei der Messung der Hauttemperatur muss beachtet werden, dass diese sehr stark
von den Umgebungsbedingungen abhidngt. Die Messungen sollten nach einer
Akklimatisierungsphase unter standardisierten Bedingungen durchgefiihrt werden.

Zur Erhéhung der Aussagekraft konnen wiederholte Messungen zu verschiedenen

Zeitpunkten durchgefiihrt werden, um die maximale Temperaturdifferenz zu
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ermitteln (Baron und Maier 1996). Als Instrument werden Infrarotthermometer und
Thermographiekameras eingesetzt.

Unter kontrollierten Bedingungen und Stimulation des sympathischen
Nervensystems wurde beobachtet, dass sich die Temperaturdifferenzen dynamisch
entwickelten. Die Temperaturmessung hatte in Ruhe nur einer Sensitivitit von
32%, jedoch von 76% bei hoher sympathischer Aktivitat.

Dynamische Temperaturdifferenz und ein Wert von mehr als 2,2°C Seitendifferenz
ergeben zusammen ein gutes diagnostisches Merkmal zur Erkennung eines CRPS
(Wasner und Schattschneider 2002).

Quantitative Sensorische Testung (QST)

Mit dieser Technik konnen neuropathische Schmerzen anhand einer Reihe
standardisierter Tests charakterisiert werden. Anhand von Schmerzschwellen
beziiglich Hitze, Kélte und mechanischer Punktreize durch stumpfe Nadeln kann
eine Hyperalgesie erkannt werden. AuBBerdem wird mit Frey Haaren die epikritische
Sensibilitdt sowie mittels verschiedener mechanischer Reize eine mdgliche
Allodynie quantifiziert. Druck- und Vibrationsempfindlichkeit werden ebenfalls
getestet (Rommel et al. 2005).

Die Ergebnisse konnen die Diagnose eines CRPS unterstiitzen, eine genaue
Abgrenzung gegeniiber anderen Krankheitsbildern ist mit dieser Technik allein
jedoch nicht moglich, da keine charakteristische Befundkonstellation fiir ein CRPS
bekannt ist (Rommel et al. 2005). Eingesetzt werden kann dieses Verfahren zur
Verlaufsbeurteilung der Erkrankung.

Diagnostische Sympathikusblockade

Die diagnostische Sympathikusblockade dient dem Ergriinden einer mdoglichen
Abhingigkeit der Symptomatik von sympathischer Aktivitdt und hat somit unter
Umstidnden Folgen fiir die Wahl der Therapie. Fiir die Diagnose eines CRPS ist
eine diagnostische Blockade nicht geeignet, da auch andere Krankheitsbilder
(akuter  Herpes  Zoster, postherpetische  Neuralgie, = Phantomschmerz,
Polyneuropathie) mit sympathisch unterhaltenem Schmerz einhergehen konnen
(Wasner et al. 2003b). Neben der Linderung von Schmerz kdnnen auch motorische
Symptome wie eingeschriankte Beweglichkeit oder Tremor deutlich verbessert
werden (Deuschl et al. 1991), eine lindernde Wirkung wird auch auf das Odem
beobachtet (Blumberg und Janig 1994). Zu Details beziiglich des Verfahrens siche
Therapeutische Blockade 2.3.4 .
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2.2.6 Therapie
Die verschiedenen Therapieoptionen sind in Abbildung 2-13 graphisch dargestellt, das

Diagramm beinhaltet keine Information {iber die Reihenfolge oder Wertigkeit der
verschiedenen Techniken im Sinne eines Behandlungskonzepts sondern dient nur der
Ubersicht der Optionen, die auch nebeneinander zur Anwendung kommen kénnen. Die
Indikationen im Rahmen des Konzepts der funktionellen Wiederherstellung (siche 2.2.7)
und die unterschiedliche Datenlage zur Evidenz der verschieden Methoden werden in den

Kapiteln 2.2.7.1 und 2.2.7.2 erldutert.

2.2.6.1 Therapiemethoden

( CRPS-Therapie )

Medikamentos Nicht-
Medikamentos

( Interventionell ) Physiotherapie Psychotherapie
Ergotherapie
l | |
Akupunktur ( Nervenblockaden ) Nervenstimulation Intrathekale
Medikation

Periphere

(Sympathikusblockaden)_
Stimulation
TENS / Elektro-

Single-Shot / Akupunktur / PNS
Blockadeserie
(KOIIIB'EIinuli(egiChe)_ Zentrale Stimulation
ockade (SCS) / Deep Brain

Stimulation / Motor

Somatosensorische Kortex stimulation
Blockade

=/ Plexusblockaden

/| Epidurale Blockaden

Abbildung 2-13: Therapieoptionen beim CRPS; TENS = Transkutane Elektrische Nervenstimulation,
PNS = periphere Nervenstimulation; SCS = spinal cord stimulation (Bildrechte beim Autor)
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2.2.7 Therapiekonzept der funktionellen Wiederherstellung

Mit der ersten Definition des CRPS durch die IASP 1993 begann die Arbeit an Richtlinien
fiir eine Therapie. Auf einer 1997 abgehaltenen Konferenz wurde von Experten
verschiedener Fachrichtungen ein Konzept entwickelt, in dessen Zentrum die weitgehende
Wiederherstellung der Funktion der betroffenen Region steht (Stanton-Hicks et al. 1998).
2002 wurde das Konzept noch einmal iiberarbeitet, da sich gezeigt hatte, dass die straffe
zeitliche Abfolge nicht mit der Realitidt zu vereinbaren war, und das bisherige Konzept
dem individuellen Ansprechen der Patienten nicht ausreichend gerecht wurde. Auch wird
in der Version von 2002 bei therapierefraktiren Verldufen schneller zu invasiveren
Methoden geraten, auflerdem wurden neue Erkenntnisse besonders im Bereich der
Nervenstimulation eingearbeitet und die Notwendigkeit der interdisziplindren Behandlung
stiarker betont. (Abbildung 2-14) (Stanton-Hicks et al. 2002).

Das Konzept sieht fiir den Patienten vor aktiv eine stufenweise Rehabilitation durchlaufen,
die ihn langsam aber stetig Bewegungsausmall und Kraft wiedererlangen ldsst. Im Idealfall
wird dies nur durch Bewegungs- und Physiotherapie erreicht, durch die begleitenden
Schmerzen sind diese jedoch oftmals nur eingeschriankt durchfiihrbar. Wie bei anderen
Schmerzsyndromen sollte interdisziplindr vorgegangen werden, ein Schmerztherapeut
sollte von Beginn an hinzugezogen werden, um medikamentds oder interventionell
eingreifen zu konnen. Am Anfang wird i.d.R. versucht, medikament6s zu behandeln, im
weiteren Verlauf kommen interventionelle Prozeduren zur Anwendung. Als dritte Saule
gehort die psychotherapeutische Begleitung zum Konzept, um eventuell auftretende
psychische = Komorbidititen zu behandeln oder durch  Unterstiitzung  des
Verarbeitungsprozesses praventiv entgegenzuwirken.

Zu Beginn der Behandlung ist zunéchst in einem multi- und interdisziplindren Team eine
objektive Feststellung des Zustandes notig, dazu gehort etwa die exakte Bestimmung des
Bewegungsumfanges mit Goniometern und eine Volumenmessung zur Beurteilung des
Odems, aber auch eine griindliche psychologische Evaluation. Nur so lassen sich im

Verlauf Behandlungserfolge verfolgen, die leider oft sehr langsam erreicht werden.
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Diagnosestellung CRPS
Bildung eines Interdisziplinires
Behandlungsteams

Schmerztherapie mit oralen und
topischen Analgetika
Aufklarung iiber die Erkrankung

Psychologische Betreuung

Psychologische . Interventionelle
Behandlung Therapieplan Schmerztherapic

Reaktivierung

Desensibilisierung

Geringe Invasivitét

« Sympathikusblockaden

* Intravendse Regionalanisthesie
= Plexus-/Nervenblockaden

« Abkldarung von Komorbiditiiten

= Schmerzbewiltigungstechniken

* Biofeedback-/Entspannungs-
techniken

« Verhaltenstherapie bei
Komorbidititen

Isometrische Ubungen
Flexibilitit
Odembehandlung
Periphere Elektrostimulation
ehandlung von myofaszialen
Begleitschmerzen

unzureichendes
Ansprechen

Erhéhte Invasivitit

« Epidural-/Plexuskatheter

+ Nervenstimulation

= Intrathekale Medikamente

unzureichendes

Ansprechen Bewegungsiibungen

Stress loading
Isotonischer Muskelaufbau
Aerobe Konditionierung
Haltungsnormalisierung

adjojmardeayy

Kein Therapiefortschritt

* Intensivierung der
Psychotherapie

unzureichendes
Ansprechen

Operative oder experimentelle

Ergonomische Umweligestaltung
Bewegungstherapie
normales Benutzen d. Extr,
Wiederaufnahme des Berufs

Prozeduren
» Sympathektomie
* Motorkortex-/Tiefenhimstimulation

/ Gutes Ansprechen \

Nachverfolgung/behandlung

4

Rezidiv

{

Therapieplan wiederholen

Abbildung 2-14: Behandlungskonzept der funktionellen Wiederherstellung beim CRPS Im
Mittelpunkt steht die physiotherapeutische Behandlung mit steigendem Anspruch um schlielich volle
Funktionalitiit wieder zu erlangen. Um einen stetigen Therapiefortschritt zu gewihrleisten, konnen
Mafinahmen aus den rechts und links dargestellten Bereichen der psychologischen Behandlung und
der interventionellen Schmerztherapie angewandt werden. Der Aufwand der unterstiitzenden
Behandlungen nimmt dabei von oben nach unten zu, daher werden diese nacheinander durchlaufen,
bis ausreichende Schmerzlinderung erreicht ist.

(Mit freundlicher Genehmigung von John Wiley and Sons, nach Stanton-Hicks et al. 2002)

2.2.7.1 Medikamentose Therapie

Der Einsatz verschiedener Medikamente beim CRPS beruht in Ermangelung eines
gesicherten Pathomechanismus der Erkrankung im Wesentlichen auf Empirie, wobei
Erfahrungen mit anderen neuropathischen Schmerzerkrankungen als Anhaltspunkt dienen

(v.a. diabetische Neuropathie oder postherpetische Neuralgie).
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Nicht-steroidale Antiphlogistika (NSAR, nicht-steroidale Antirheumatika)

Eine Therapie mit Substanzen aus dieser Klasse ist im Allgemeinen nicht ausreichend,
aufgrund ihrer freien Verfligbarkeit werden sie dennoch haufig eingenommen. Wegen der
begrenzten Wirkung wird oft eine hohe Dosierung gewihlt, wodurch die Gefahr der
unerwiinschten Arzneimittelwirkungen ansteigt (Green 2001). Beim Auftreten von Gelenk-

und Sehnenbeschwerden kann ein Einsatz sinnvoll sein (Stanton-Hicks et al. 1998).

Glukokortikoide

Es gibt viele Berichte inklusive kontrollierter Studien {iber einen beschwerdelindernden
Einsatz. Zur Bekdmpfung der Entziindung sind Glukokortikoide in der Friihphase sinnvoll
(Stanton-Hicks et al. 1998, Christensen et al. 1982). Sowohl das Odem als auch
bewegungsabhéngige Schmerzen werden positiv beeinflusst. Vor Behandlungsbeginn muss
in jedem Fall eine Infektion wie etwa eine Osteomyelitis im Zusammenhang mit einer
vorangegangen Fraktur ausgeschlossen werden. Eine Langzeittherapie erscheint aufgrund

der kortikoid-induzierten Osteopenie nicht sinnvoll (Loprinzi et al. 1999).

Opioide

Die weitverbreitete Meinung, Opioide wirkten generell nicht bei neuropathischen
Schmerzen, wurde durch Studien widerlegt (Rowbotham et al. 2003). Der Erfolg einer
Opioidtherapie variiert interindividuell, ein Therapieversuch ist angebracht (Stanton-Hicks

et al. 2002).

Antidepressiva

Ubertragen aus der Erfahrung bei anderen neuropathischen Schmerzen werden trizyklische
Antidepressiva wie Amitriptylin erfolgreich in subantidepressiver, analgetischer Dosierung
gegeben (Stanton-Hicks et al. 2002, Sindrup und Jensen 1999). Auch neuere Substanzen
aus der Klasse der kombinierten Noradrenalin/Serotonin-Wiederaufnahmehemmer haben

sich als wirkungsvoll erwiesen (Sindrup et al. 2003).

Antikonvulsiva

Antikonvulsiva kénnen mit ihrer ddimpfenden Wirkung positiv auf zentrale und periphere
neuropathische Schmerzen wirken, Pregabalin reduziert den Schmerz und wirkt sich
gleichzeitig positiv auf den Schlaf aus (Sabatowski et al. 2004). Fiir Gabapentin liegt eine

hochwertige Studie vor, die zwar keinen signifikanten Effekt auf den Schmerz, aber eine

41



positive Beeinflussung von Sensibilitdtsdefiziten nachweisen konnte (van de Vusse et al.

2004).

Calcitonin und Bisphosphonate

Calcitonin hat sowohl direkten Einfluss auf Knochenschmerzen - beim CRPS lindert es
den Ruheschmerz - als auch eine mogliche zentrale schmerzlindernde Wirkung als
Neurotransmitter (Gobelet et al.1992). Eindeutig nachgewiesen ist seine Wirkung jedoch
nicht (Kingery 1997), letztlich ergeben sich widerspriichlicher Studienergebnisse und
zudem ein ungiinstiges Nebenwirkungsprofil (Schiirmann et al. 2001b).

Vergleichsweise griindlich belegt ist der positive Effekt von Bisphosphonaten auf
Schmerz, Schwellung und Beweglichkeit beim CRPS (Adami et al. 1997), als
Wirkmechanismus wurde eine Verminderung der lokalen Einwanderung von
entziindungsfordernden  Zellen und die  Inhibition der  Freisetzung von

Entziindungsmediatoren nachgewiesen (Carvalho et al. 2006).

2.2.7.2 Nicht-Medikamentose Therapie
e Physiotherapie/Ergotherapie

Die physiotherapeutische Behandlung wird einhellig als entscheidender Faktor in jeder
CRPS-Therapie beschrieben. Ziele der Physiotherapie konnen multiple Aspekte sein:
zu Beginn stehen die Bekdimpfung des Odems und eine der Allodynie
entgegenwirkende Desensibilisierung im Vordergrund. Nach Fortschritten kann die
eingeschrinkte Beweglichkeit und als letztes auch die Kraft therapiert werden.
(Geertzen und Harden 2005).

Auch die Behandlung sekundérer Beschwerden wie Haltungsschidden sollte Ziel der
Physiotherapie sein.

Ein Therapieerfolg kann unter Umstédnden nur sehr langsam erreicht werden kann. Dem
Patienten trotzdem die Hoffnung zu erhalten und ihm die Grenzen des Bereichs
zwischen sinnvoller Anstrengung und schédlicher Uberforderung sowie ebenfalls
schidlicher Schonung finden zu lassen, ist eine Herausforderung fiir Therapeut und
Patient. In diesem Bereich befindet sich eine wichtige Schnittstelle zwischen der
Physiotherapie und einer psychotherapeutischen Begleitbehandlung.

Es hat sich gezeigt, dass eine erfolgreiche Physiotherapie sogar mit reduzierten
Schmerzwerten einhergehen kann, obwohl die korperliche Aktivitit eine starke

Belastung fiir die betroffene Extremitit darstellt (Oerlemans et al. 1999).
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Der Physiotherapie kommt also die zentrale Rolle zu, mit Fortschritten in diesem
Bereich steht und féllt der Heilungsprozess als Ganzes. Es muss jedoch stets darauf
geachtet werden, die Schmerzgrenze auf keinen Fall zu iiberschreiten. Ziel ist die
Umkehr des pathologischen Lernprozesses in der zentralen Schmerzverarbeitung. Eine
adidquate Option, um Fortschritte in der Physiotherapie zu ermdglichen ist es daher, die
Schmerzschwelle mit analgetischer Medikation oder interventionellen MaBBnahmen zu

erhohen (Stanton-Hicks et al. 2002).

Psychotherapie

Die hier beschrieben psychologischen Interventionen entsprechen verdffentlichten
Therapieempfehlungen, sie sind allerdings nicht durch spezifische Studien mit CRPS-
Patienten belegt, sondern begriinden sich auf Erfahrungen mit anderen chronischen
Schmerzerkrankung (Bruehl und Chung 2006).

Die Psychotherapie hat abhiingig vom Verlauf der Krankheit eine wechselnde Aufgabe
im Zusammenspiel mit anderen Therapieformen.

Zu Beginn der Therapie sollte jeder Patient zundchst auf bestehende psychische
Vorerkrankungen hin untersucht werden. Besteht tatsidchlich eine psychische
Erkrankung und/oder eine Somatisierungsstorung, sollte diese natiirlich entsprechend
behandelt werden.

In jedem Fall sollte in Gesprachen mit dem Patienten so friih wie moglich ein
Verstidndnis fiir die Charakteristiken eines CRPS gefordert werden, um das
Bewusstsein iiber den hohen Stellenwert der Beteiligung des Patienten an seinem
Heilungsprozess zu schaffen.

Nichtbenutzen und Schonhaltungen der betroffenen Extremitit sind Ausdruck eines
pathologischen Lernprozesses und fiihren ldngerfristig zu einer Aggravation der
Symptomatik (Bruehl und Chung 2006). Patienten priventiv iiber die Folgen eines
solchen Verhaltens aufzukldren und sie das Symptom Schmerz beim CRPS als einen
pathologischen Schmerz erkennen zu lassen, der keine warnende Funktion besitzt, ist
von grofler Bedeutung. Es muss ebenfalls nach pathologischem Vermeidungsverhalten
im sozialen Bereich besonders im Zusammenhang mit einer Angst vor Schmerz
gesucht werden (Verhaltenstherapie).

Bei lidngeren Verldufen spielt ein Erlernen von Techniken fiir den Umgang mit
chronischem Schmerz eine bedeutende Rolle (,,coping strategies®). Da man davon

ausgeht, dass auch psychischer Stress einen nicht zu unterschidtzende Faktor bei der
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Verstarkung der Symptomatik darstellt, sind Entspannungstechniken wie Biofeedback
oder progressive Muskelrelaxation nach Jacobsen bei einigen Patienten sinnvoll

(Bruehl und Chung 2006).

Interventionelle Therapie

Sympathikusblockaden

Sympathikusblockaden haben ihren festen Platz in der CRPS-Therapie, wenn eine
sympathisch unterhaltene Schmerzkomponente vorliegt. Obwohl die Effektivitit der
Blockaden beziiglich der tatsdchlichen Blockade aller sympathischen Fasern
angezweifelt wurde (Schiirmann et al. 2001a), wird weiterhin zu einem fortgesetzten
Therapieversuch mit dieser Technik geraten, wenn eine ausreichende Analgesie
beobachtet wird (Stanton-Hicks et al. 2002). Den Problemen bei der Einschétzung des
Ausmalles der Blockade stehen die positiven klinischen Erfahrungen und die im
Vergleich zu anderen invasiven Techniken geringeren Risiken gegeniiber (Burton et al.

2005, Wulf und Maier 1992) (siche auch 2.3).

Ganglionire Opioidanalgesie

Uber den Zugang zum sympathischen Ganglion ist eine ganglionire Opioidanalgesie
moglich, ein Vorteil gegeniiber der Verwendung von Lokalandsthetikum ist jedoch
fraglich (Maier und Gleim 1998). Durch die bei dieser Technik an Stelle eines
Lokalanédsthetikums in niedriger Dosis eingesetzten Opioide lassen sich die Inzidenz
der systemischen Komplikationen bei akzidentieller intravasaler Injektion reduzieren.
Die Wirksamkeit wird unterschiedlich beurteilt, insgesamt ist die Zahl der
durchgefiihrten Eingriffe riicklaufig.

Uber die Wirkweise dieser Intervention liegen keine konkreten Erkenntnisse vor

(Knolle und Kress 2006).

Intravendse Regionalanésthesie

Bei dieser Technik wird die Blutzirkulation der betroffenen Extremitét zundchst mittels
eines Tourniquets unterbrochen, anschlieBend wird {iber einen distal gelegten vendsen
Zugang Lokalanisthetikum allein oder in Kombination mit anderen Medikamenten

infundiert. Die Wirkung wird wéhrend der nun folgenden Einwirkzeit erreicht.

44



Die Technik birgt das Risiko systemischer Nebenwirkungen, da nach Losen des
Tourniquets das verwendete Medikament bzw. dessen Metabolite bolusartig in den
Korperkreislauf gelangen (Colbern 1970).

Es gibt Studien, die den Einsatz von Bretylium, Phentolamin, Clonidin, Lidocain und
Ketorolac untersucht haben und Anhalte fiir einen positiven Effekt dieser Medikamente
sahen, die Qualitit dieser Studien war jedoch gering, denn die Beurteilung der
Effektivitit als analgetische MaBnahme wurde durch die Prozedur selbst erschwert.
Sowohl das Tourniquet als auch das Lokalandsthetikum als auch das eventuell
zusétzlich gegebene Medikament konnte fiir einen Linderung des Schmerzes
verantwortlich sein, ein kontrolliertes Studiendesign war daher nicht mdglich (Burton
et al. 2005). Eine inzwischen wieder verlassene Option stellte Guanethidin dar, das
Medikament leert die prasynaptischen Speichervesikel fiir Noradrenalin und erreicht so
eine Ausschaltung der sympathischen Efferenz. Studien konnten jedoch keine einer
Plazebobehandlung iiberlegene Wirkung nachweisen (Perez et al. 2001). Zudem ist das

Medikament in Deutschland inzwischen nicht mehr zugelassen.

Plexus- und Epiduralanisthesie

Die Anlage eines Plexuskatheters und eine epidurale Infusion stellen weitere
Moglichkeiten der Intervention dar. Mittels differenzierter Flussrate und
Medikamentenkombinationen lassen sich oftmals Analgesie und Sympathikolyse bei
erhaltener motorischer Funktion erreichen, um die Extremitdt physiotherapeutisch
behandeln zu koénnen (Wang et al. 2001). Im Fall einer Schmerzverstirkung kann
zusitzlich flexibel mit Bolusgaben oder Anpassung der Flussrate bzw.
Medikamentenkonzentration reagiert werden. Als Medikamente wurden bisher
Lokalanésthetika (Konig et al. 1995) sowie Clonidin (Rauck et al. 1993) eingesetzt,
zusdtzlich ist auch eine Opioid-Gabe moglich (Cooper et al. 1989).

Sympathektomie

Die theoretisch langfristigste Losung zur Blockade des sympathischen Nervensystems
und damit zur Therapie eines sympathisch unterhaltenen Schmerzes stellt die
dauerhafte Unterbrechung der Fasern des sympathischen Nervensystems dar. Um dies
zu erreichen, gibt es verschiedene Techniken, von der offenen Operation {iiber
minimalinvasive Zugénge (Kim 2002) mit Radiofrequenzablation (Wilkinson 1984) bis

zur Applikation neurolytischer Losungen am Grenzstrang (Furlan et al.2001).
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Die Erfolgsrate all dieser Techniken war seit jeher selbst bei optimaler Durchfiihrung
geschmalert durch Varianten in der Anatomie wie kontralaterale Innervation sowie eine
Reinnervation im Verlauf. Es besteht bei dieser Methode die Gefahr der Entwicklung
eines schmerzhaften ,,Postsympathektomie-Syndroms*“(Burton et al. 2005), das sich
klinisch durch persistierende, spontane Schmerzen im Bereich proximal des
Versorgungsgebiets der durchgefiihrten Sympathektomie duflert und Tage bis Wochen
nach dem Eingriff auftreten kann. Die Atiologie ist unklar, es werden zentrale

Denervations- und Reinnervationsvorginge diskutiert (Kramis et al.1996).

Akupunktur

Die Akupunktur wird zur Behandlung von Schmerzen verschiedenster Art eingesetzt
(Stux 2001). Die Elektro-Akupunktur, bei der gesetzte Akupunkturnadeln an einen
elektrischen Impulsgenerator angeschlossen werden, zeigt auch Wirkung bei
neuropathischen Krankheitsbildern (Cruccu et al. 2007). Zur Akupunktur bei CRPS
liegen keine Studien vor, die einen Nutzen von Akupunktur beweisen wiirden, die einer
Plazebobehandlung {iiberlegen wire (Korpan et al. 1999). Neben der analgetischen
Wirkung werden anti-inflammatorische und sympathikolytische Wirkungen von

Akupunkturbehandlungen diskutiert (Zijlstra et al. 2003, Spacek und Kress 1997).

Neurostimulation

a) Riickenmark (SCS, Spinal Cord Stimulation)

Die elektrische Stimulation des Riickenmarks (engl. Spinal Cord Stimulation, SCS) ist
eine Behandlungstechnik, bei der Elektroden operativ in den Epiduralraum eingebracht
werden und dort verbleiben. Mit einem Impulsgenerator werden Impulse iiber diese
Elektroden an das Riickenmark gegeben, um so eine Sympathikolyse und
Schmerzlinderung durch Freisetzung von Neurotransmittern im Hinterhorn zu
erreichen. Der Effekt beim Einsatz beim CRPS beeinflusst primédr den Schmerz, die
sensiblen Symptome und die Funktion der Extremitidt werden nicht signifikant
verbessert (Kemler et al. 2004). Es gibt Veroffentlichungen, die einen Einsatz der SCS-
Technik zu einem fritheren Zeitpunkt fordern, in der aktuellen Therapieempfehlung
kommt die Methode erst nach Versagen diverser anderer Techniken zum Einsatz

(Stanton-Hicks et al. 2002). (siehe 2.4.2)
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b) Tiefenhirn-Stimulation (Deep brain stimulation)

Die elektrische Stimulation von sensorischen Thalamuskerngebieten und dem
periaqudduktalen Grau wird zur Behandlung von Schmerz eingesetzt. Fiir dieses
Verfahren miissen Elektroden operativ in den entsprechenden Hirnarealen platziert
werden. Fiir neuropathische Schmerzen wird eine Beschwerdelinderung bei 30-40%
der Betroffenen angegeben, spezifische Studien zum Einsatz beim CRPS liegen nicht
vor (Rezai und Lozano 2002), die Technik wird in der aktuellen Therapieempfehlung

fiir neuropathische Schmerzen in Europa daher nicht empfohlen (Cruccu et al. 2007).

¢) Motorkortex-Stimulation

Eine weniger invasive Technik stellt die elektrische Stimulation des Motorkortex dar,
sie kann als intermittierende Behandlung transkraniell (nicht-invasiv) oder als
chronische Variante mit implantierten Elektroden erfolgen. CRPS-spezifische Studien
fehlen auch hier, bei unpublizierten Daten gab es einen positiven Effekt insbesondere
beziiglich der Hitze-Hyperalgesie. Fiir andere neuropathische Krankheitsbilder und
zentralen Schmerz liegt eine Studie mit einer substantiellen Schmerzreduktion auf der
Visuellen Analogskala bei 75% der Patienten vor (Stanton-Hicks et al. 2002). Bei
transkranieller Applikation ist diese Therapie frei von unerwiinschten Wirkungen, ein

Versuch kann daher durchaus durchgefiihrt werden (Cruccu et al. 2007).

d) Periphere Nervenstimulation

Die Transkutane Elektrische Nervenstimulation (TENS) ist eine nicht-invasive, einfach
anzuwendende Technik ohne wesentliche unerwiinschte Wirkungen. Aufgrund dieser
Vorteile wird sie hdufig bei Schmerzerkrankungen eingesetzt, obwohl bisher nicht
geklirt ist ob die Erfolge moglicherweise auf Placeboeffekten beruhen (Cruccu et al.
2007).

Die Elektroden konnen paravertebral oder peripher im Nervenverlauf platziert werden.
Der Effekt wird durch die Beeinflussung nervoser Impulse am Hinterhorn und den
absteigenden Bahnen der zentralen Schmerzhemmung erreicht, es resultiert eine
vermehrte Freisetzung endogener Opiate. Peripher wird die Durchblutung gesteigert
und die Schmerzleitung positiv beeinflusst. Die Stimulationsfrequenz und —amplitude
miissen fiir eine addquate Schmerzlinderung im Bereich zwischen 1-5 Hz liegen und
individuell angepasst werden. Die Wirkung erreicht innerhalb eines Zeitraums von bis

zu einer Stunde ihr Maximum und klingt nach der Anwendung wieder ab, eine
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wiederholte Anwendung ist problemlos moglich. Kontraindikationen stellen
Herzschrittmacher, grofle Metallimplantate und eine bekannte Epilepsie dar (De
Santana et al. 2008).

In Féllen von primér im Versorgungsgebiet eines Nervs auftretenden Symptomen kann
ein peripherer Nerv operativ mit einer Stimulationselektrode versorgt werden (PNS,
peripheral nerve stimulation). Die Studienlage zur peripheren Stimulation ist bisher
nicht ausreichend fiir eine verldssliche Beurteilung (Cruccu et al. 2007), jiingere

Ergebnisse weisen eine positive Entwicklung gegeniiber fritheren Berichten auf.

Intrathekalinfusion

Die intrathekale Gabe von Medikamenten ist in Fillen von nicht anders
kontrollierbaren Schmerzen eine weitere Therapieoption. Im Allgemeinen wird
Morphin, Lokalanésthetikum oder Clonidin eingesetzt, die Studienlage zu den
Ergebnissen beschrinkt sich auf Fallbeschreibungen (Kanoff 1994, Becker et al. 1995,
Lundborg et al. 1999, Kabeer und Hardy 1996, Nitescu et al. 1998). Ein neuerer Ansatz
verwendet Ziconotide, ein nicht-opioid-Analgetikum fiir intrathekale Applikation bei
neuropathischem Schmerz, kontrollierte Studien stehen auch hier noch aus (Kapural et
al. 2009).

Bei Patienten, die Dystonien als Symptom entwickelt haben, ldsst eine Studie mit
intrathekal appliziertem Baclofen Linderung durch dieses Medikament erwarten (van
Hilten et al. 2000a), fiir die Behandlung von Dystonien und Spasmen im Rahmen
anderer Erkrankungen ist dieses Medikament bereits etabliert (Beard et al. 2003, Taira

et al. 20006).

2.3 Sympathikusblockaden

2.3.1 Einfuhrung

Interventionen am Grenzstrang sind eine erfolgversprechende Therapie fiir Patienten, deren

Schmerzsymptomatik eine sympathische Komponente aufweist. Ob dies im Einzelfall

zutrifft, muss durch eine diagnostische Blockade abgeklart werden (sieche Diagnostik

2.2.5.3).

Im giinstigsten Fall reicht schon eine einzige Blockade aus, um die Schmerzsymptomatik

dauerhaft zu lindern (Jdnig und Baron 2003). Um {iiber Erfolg oder Misserfolg zu

entscheiden, ist ein fortgesetzter Therapieversuch notig, dies beinhaltet die wiederholte

bzw. kontinuierliche Applikation von Lokalandsthetikum. Aufgrund der anatomischen
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Gegebenheiten birgt die Prozedur besonders im Falle der oberen Extremitdt gewisse
Risiken. Die anatomischen Verhéltnisse sind in Abbildung 2-15 dargestellt.

Das zugehorige sympathische Ganglion cervicothoracicum (klinisch: Ganglion stellatum)
liegt in unmittelbarer Ndhe zur Lunge und den groflen Gefdllen, ein Pneumothorax oder
das Einbringen von Lokalandsthetikum in den Blutkreislauf sind unter Umstéinden
lebensgefdhrliche Komplikationen (Herz-Kreislaufstillstand, Krampfanfille), treten aber
mit 1-2 0/00 selten auf (Baron et al. 1997, Wulf und Maier 1992). Als weniger gefédhrliche,
aber fiir den Patienten unangenehme unerwiinschte Wirkungen, konnen ipsilateral Paresen
des Nervus phrenicus mit Beeintrdchtigung der Atmung oder des Nervus laryngeus
recurrens mit Heiserkeit auftreten. Als regelhafte Begleiterscheinung treten ein
Anschwellen der Nasenschleimhaut (Guttmansches Zeichen) und ein Horner-Syndrom
(Miosis, Ptosis, Enophtalmus) durch Sympathikusblockade im Bereich des Auges auf
(Standl und Ohnesorge 2002).

1. M. stemocleidomastoideus
2. Canilago thyreoidea

3. Cantilago cricoidea

S AL carotis communis

x Enstichstelle

Plexus brachialis

Ganglion cervicothoracicum
Arteria subclavia

MNervus phrenicus

Pleura parietalis

Abbildung 2-15: Anatomische Verhiltnisse beim Zugang zum Ganglion cervicothoracicum; nach
Lagerung auf ein Nackenkissen wird am iiberstreckten Kopf die Arteria carotis auf der zu
punktierenden Seite aufgesucht, um medial von dieser und lateral der Incisura die Punktionsnadel
senkrecht zur Unterlage einzubringen. Nach Knochenkontakt am 7. Halswirbelkérper wird die Nadel
1-2 mm zuriickgezogen, damit nach negativer Aspirationskontrolle in 4 Ebenen das
Lokalaniisthetikum injiziert werden kann. (Mit freundlicher Genehmigung des Hippokrates-Verlags
aus Agarwal-Kozlowski 2010 (links) und freundlicher Genehmigung von Elsevier modifiziert nach
Sobotta 2000 (rechts))

Im Bereich der unteren Extremitét liegen die versorgenden Ganglien im Bereich L1-L3.
Fiir alle Lokalisationen ergibt sich aus unbeabsichtigt an Spinalwurzeln wirkendem
Lokalanésthetikum die Moglichkeit einer Nervenwurzelblockade mit sensorischen und
motorischen Ausfillen.

Der perkutane Zugang zum Ganglion stellatum anhand anatomischer Leitstrukturen ist ein
speziell geschulten Arzten vorbehaltener Eingriff, eine liickenlose Uberwachung mit
Bereitschaft fiir unterstiitzende Malnahmen an Atmung und Herz ist unabdingbar (Standl

und Ohnesorge 2002).
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Die korrekte Ausbreitung des Lokalanédsthetikums kann tiiberpriift werden, indem man
unter Durchleuchtung Kontrastmittel iiber die Kaniile injiziert oder den Eingriff
computertomographisch gesteuert durchfithrt. Hier muss aufgrund der (unnétigen)
Strahlenbelastung v.a. bei wiederholten Eingriffen eine sorgfiltige Abwigung von Nutzen
und Gefahren erwogen werden. Alternativ kommt Ultraschall zur Verifizierung der
Nadelposition und der Ausbreitung des Kontrastmittels zum Einsatz. Nichts desto trotz ist
auch bei der Verwendung bildgebender Verfahren die negative Aspirationskontrolle in 4
Ebenen vor der Injektion des Lokalandsthetikums unabdingbar, um die Wahrscheinlichkeit
einer akzidentiellen intravasalen Injektion zu minimieren.

Die Wirksamkeit der Blockade ldsst sich klinisch am Ausfall der sympathischen
Vasokonstriktion und der daraus resultierenden Erwdrmung der Extremitét beurteilen
(Ohnesorge 2002). Auch der Ausfall der Schweilidriisen, das Guttmansche Zeichen oder
ein Horner-Syndrom sind sichere Zeichen einer erfolgreichen Blockade (Dobler und Zenz

2001).

2.3.2 Wirkmechanismus

Die elektrische Ubertragung des Nervenimpulses kann durch die Blockade
spannungsabhingiger Natriumkanile im Verlauf des peripheren sympathischen Nerven
unterbrochen werden. Uber den Zugang zum Grenzstrang liisst sich eine Beeintrichtigung
von sensiblen und motorischen Fasern verhindern, da hier ausschlieBlich sympathische
Fasern laufen (Wasner und Baron 1998). Die Konzentration des Lokalanésthetikums wird
zudem niedrig gewdhlt, so dass dem Prinzip des Differentialblocks folgend ausschlieBlich
unmyelinisierte (sympathische) Nervenfasern blockiert werden. Die analgetische Wirkung
der Sympathikusblockade wird vermutlich durch die Unterbrechung einer durch
pathologische Kopplungen entstehenden Schmerzempfindung erreicht (Janig und Baron

2003).

2.3.3 SIP und SMP

Kommt es bei erfolgreicher Sympathikusblockade iiber den Ausfall der Funktionen des
autonomen Nervensystems hinaus zu einer Reduktion der Schmerzsymptomatik wird von
sympathisch unterhaltenem Schmerz gesprochen (sieche 2.2.4.4.). In der Regel werden

single-shot-Blockaden durchgefiihrt.
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2.3.4 Einzelblockaden und Blockadeserien

Die diagnostische Blockade steht am Anfang einer interventionellen Therapie am
Sympathikus. Bei einer deutlichen Schmerzreduktion ist von einem sympathisch
unterhaltenen Schmerz auszugehen, weitere nun therapeutische Blockaden konnen
durchgefiihrt werden. Von der Technik des Eingriffs unterscheiden sich diagnostische und
therapeutische Blockaden nicht. Wahrend der schmerzfreien oder schmerzreduzierten Zeit
nach jeder Blockade ist der Patient in der Lage z.B. physiotherapeutische Ubungen
schmerzgelindert durchzufiihren. Nachteil einer Blockadeserie ist das Wiederkehren der
Schmerzen im Intervall und die sich bei jedem Eingriff erneut ergebenden Risiken. Um die
Dauer der Blockade moglichst lang zu gestalten, muss eine grofere Menge an
Lokalanésthetikum oder eine hoher konzentrierte Losung verwendet werden. Die
(unkontrollierte) Ausbreitung einer groBeren Fliissigkeitsmenge erhoht jedoch die
Wabhrscheinlichkeit von unerwiinschten Nerven- oder Wurzelblockaden (Dobler und Zenz

2001).

2.3.5 Kontinuierliche Grenzstrangblockade

Die groBite Ersparnis an Risiko fiir den Patienten bietet das Umgehen wiederholter
Eingriffe durch die perkutane Anlage eines am Ort verweilenden Katheters. Uber den
Katheter ldsst sich die Dosis problemlos adaptieren, indem eine frei programmierbare
DurchfluBpumpe mit einem externen Reservoir angeschlossen wird, die kontinuierlich
Lokalanésthetikum abgibt. Die Dosierung kann jederzeit titriert angepasst werden, was vor
allem in der Frithphase der Behandlung erforderlich sein kann, aulerdem sind iiber den
liegenden Katheter zusitzliche Bolusgaben, sog. Top-ups, moglich.

Mit dieser Technik kann {iber Tage hinweg eine durchgingige lokale Blockade des
sympathischen Nervensystems erreicht werden, bei gleichzeitiger Minimierung von
interventions-assoziierten Komplikationen. Vor dem Hintergrund der Theorie (Jdnig und
Baron 2003), nach der der sympathisch unterhaltene Schmerz kausal an der
Aufrechterhaltung und Entstehung einer zentralen Sensibilisierung beteiligt ist, entsteht so
die Moglichkeit der Unterbrechung eines sich selbst aufrecht erhaltenden Mechanismus der
Schmerzentstehung. Ein Erfolg der Therapie ist oft noch am Tag der Intervention
erkennbar (siehe 3.5.1), die korrekte Lage im thorakalen Bereich ldsst sich anhand der
Entwicklung eines Horner-Syndroms verifizieren (Ddbler und Zenz 2001). Sollte sich

keine Beschwerdelinderung einstellen, gilt es, zunichst eine Dislokation der Katheterspitze
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auszuschlieBen, am einfachsten iiber ein Kontroll-Rontgen mit {iber den Katheter
gegebenem Kontrastmittel.

Der Patient ist mit dem Pumpensystem vollstdndig mobil und auch in der Lage, weitere
therapeutische MaBBnahmen wie etwa Physiotherapie durchzufiihren.

Nach einigen Tagen folgt bei suffizienter Schmerzlinderung eine 12-stiindige
Pumpenpause, um die Dauerhaftigkeit des Erfolgs zu iiberpriifen. Fiir den Fall, dass die
Schmerzlinderung auch nach Wirkungszeit des Lokalanésthetikums bestehen bleibt, erfolgt
nach Katheterentfernung die Entlassung des Patienten.

Im Falle des Wiederauftretens der Symptomatik kann iiber den Katheter nach erneuter
Lagekontrolle eine dauerhafte Inhibition der sympathischen Aktivitdit mittels
Alkoholdestruktion durchgefiihrt werden. Der Behandlungsablauf ist schematisch
dargestellt in Abbildung: 2-16.
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Aufnahme
Untersuchung und DGSS-Fragebogen

Physiotherapeutische Interventionelle Psychotherapeutische
Evaluation Therapie Evaluation
Diagnostische >_ .
Stellatum-Blockade Psychotherapeutische
Behandlung
CT- oder DL-gestiitzte
GSK-Anlage

Kontinuierliche Infusion von
Lokalanidsthetikum, Top-Ups

Ab
Bei Nachlassen
Physiotherapeutische Des Erfolgs
Behandlung
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Lagekontrolle
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Abbildung: 2-16
Behandlungsalgorithmus der kontinuierlichen Grenzstrangblockade; DGSS = Deutsche Gesellschaft zum Studium
des Schmerzes; CT = computertomographisch; DL = Durchleuchtung; GSK = Grenzstrangkatheter
(Rildrechte heim Antor)
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2.4 Patienten

Das betrachtete Patientenkollektiv wurde aus den Patienten der Schmerzklinik der Klinik
und Poliklinik fiir Anésthesiologie des Universititsklinikums Hamburg-Eppendorf im
Zeitraum Mérz 1998 bis Oktober 2005 rekrutiert.
Notwendige Bedingungen waren:
1. Diagnostiziertes CRPS Typ I oder Typ II (Kriterien nach Mersky und
Bogduk 1994, siehe 1.2.1)
2. Positives Ansprechen auf die Interventionelle Therapie als Zeichen einer
sympathisch unterhaltenen Schmerzkomponente
3. Erfolgreiche Kontaktaufnahme und Einverstindnis zur Verwendung der
anonymisierten Patientendaten im Rahmen dieser Untersuchung
Bei insgesamt 54 Patienten wurde ein CRPS Typ I oder Typ II diagnostiziert. 6 Patienten
lehnten die Behandlung ab oder erhielten keine oder eine abweichende Therapie. Bei 5
Patienten konnte bereits kurzfristig kein oder kein ausreichender Behandlungserfolg erzielt
werden, es musste hier von einem sympathikus-unabhingigen Schmerz ausgegangen
werden. Bei einem Patienten wurde nachtriglich eine Vaskulitis diagnostiziert, dies wurde
im Rahmen des Follow-Up erfasst, der entsprechende Datensatz wurde nicht in die
Untersuchung einbezogen.
Fiir die Nachverfolgung waren somit 42 Patienten qualifiziert, von diesen konnten 14 zum
Zeitpunkt der Erhebung nicht mehr kontaktiert werden (Lost to follow-up). Statistische
Daten wurden ausfiihrlich fiir jene 42 Patienten erhoben. Die Fallzahl der Nachverfolgung

belduft sich auf 28 Patienten.

PATIENTEN
KOLLEKTIV

Aufnahme Therapie VES. Langfristiger
— Ansprechen | Vrlatul P |Nechverfolgung
(n=54) (=48 (kurzfnstig) (n=2%)
(n=43) (n=29)
v
Behandlung abgelehnt, Komplikation,  kein |-|[n|g kein Kontaki | }ii!'E'.Fh""H.: !.l_q;.'mdq;r:
Ao chirarg, Sympathektomic (n=5) n=143 n=1}
{m=dy} f
- i - - T P I a 4
J IN. U . S N R

Abbildung 2-17: Patientenkollektiv und Drop-Outs
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2.4.1 Studienaufbau und -durchfiihrung

Die Studie wurde als retrospektive Analyse durchgefiihrt. Um das Patientenkollektiv zu
ermitteln, wurden die Akten der Schmerzklinik nach den Diagnosen CRPS,
Reflexdystrophie und Kausalgie durchsucht. Nach Studium der Fachliteratur zur
Symptomatik wurde ein Datenerhebungsbogen (siehe 2.4.2) zur systematischen Erfassung
der Patienten entwickelt und eingesetzt. Auf diese Weise wurden die Daten zum Zeitpunkt
1 (Aufnahme) und 2 (Entlassung) sowie zum kurzfristigen Therapieerfolg gewonnen. Die
Ergebnisse dieser Auswertung wurden genutzt, um einen Patientenfragebogen zu
entwickeln (siche Anhang 9.2). An die Entwicklung schloss sich die tatsdchliche
Nachverfolgung der Patienten an. Uber vorhandene Kontaktdaten und teilweise unter
Mithilfe der behandelnden Hausérzte wurde eine telefonische Befragung (Zeitpunkt 3,
Follow-Up) der Patienten durchgefiihrt (siche auch Abbildung 2-1).

2.4.2 Datenerhebungsbdgen

Die Untersuchungsbefunde sowie die Verlaufsdokumentation der Patienten wurden im
Hinblick auf die Ausprdgung der Symptomatik und den Erfolg der therapeutischen
MafBnahmen ausgewertet. Neben den Untersuchungsbefunden wurden Informationen aus
dem von allen Patienten ausgefiillten ,,Deutschen Schmerzfragebdgen™ (DSF) (siehe
Anhang 9.3) entnommen, systematisch geschah dies fiir die aktuelle Arbeits- und
Lebenssituation sowie Items der psychischen Beurteilung. Hierunter fallen die
Schmerzempfindungsskala (SES), der Pain Disability Index (PDI) und die Allgemeine
Depressionsskala (ADS). Zur Erfassung wurde systematisch der entwickelte Bogen 1
(siche Anhang 9.1) genutzt, um ein groBtmdgliches Mal} der Vergleichbarkeit zu erreichen.
Zur Einschdtzung des Tiefenschmerzes wurden der Schmerzcharakter und die Intensitét
anhand der im klinischen Alltag genutzten ,,Numerische Rating Skala*“ (NRS, Spanne 0-
10, 0 = Schmerzfreiheit, 10 = stirkster vorstellbarer Schmerz) erhoben, jeweils in Ruhe
und bei Belastung. Mit der NRS waren die Patienten vor der Behandlung vertraut gemacht
worden. Unabhingig davon wurde das Vorhandensein einer Beriihrungsallodynie
iiberpriift.

Mogliche Symptome abseits der Schmerzsymptomatik wurden durch insgesamt 38 Items
aus den Bereichen Sensibilitdt, Neglect, Autonomes Nervensystem, Motorik, Gelenke,
radiologische Verdanderungen und Psyche erfasst (Auflistung siche Anhang 9.1).

Nach Durchsicht aller Patientenakten wurde deutlich, dass aufgrund der groen Anzahl

moglicher Symptome des CRPS eine Zusammenfassung in die Gruppen sensible
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Symptome, motorische Symptome,

Gelenksymptome,

Symptomen des autonomen

Nervensystems und psychische Symptome nétig war. Die Symptomkomplexe enthalten

folgende in Tabelle 2-2 dargestellte Items und werden als positiv gewertet, sobald

mindestens ein Item diagnostiziert wurde.

Sensible Motorische Gelenk- Psychische Autonome
Symptome Symptome Symptome Symptome Symptome
T tur-
Muskelatrophie Affektlabilitit | . PooT
, . differenzen
Hyperésthesie
Willkiirmotorik/ D Vit Durchblutungs-
illktirmotorik/ | ~ @ et epressivita stérungen
Bewegungsum- Vorbestehende | Sudomotorische
Hypasthesie fang Depressivitit Storungen
Bagatellisierung
Tremor Katastrophi- Odem
sierung
Dysisthesie Koordinations- . .
y sté('));)jnma 1ons Autoaggressives | Trophische
& Ankylose Verhalten Storungen
(Vernachlassi-
. Hautveridnde-
Dystonie gung)
. . rungen
Parésthesie — —
Rigide Auffilliger Verfirbungen
Muskulatur ADS-Wert &

Tabelle 2-2: Zusammengefasste Symptomgruppen

Die Gruppe ,radiologische Verdnderungen® wurden nicht weiter beriicksichtigt, da
Befunde nur in Ausnahmefillen vorlagen.

Im Anschluss an die Sammlung der Daten aus den Patientenakten wurde ein
Patientenfragebogen (Bogen 2, siche Anhang 9.2) fiir eine telefonische Befragung der
Patienten entworfen. Der Telefonbefragung wurde gegeniiber der erneuten Einbestellung
der teils weit entfernt lebenden Patienten der Vorzug gegeben, um eine Verbesserung der
Compliance zu gewéhrleisten.

Das Hauptaugenmerk lag in der Entwicklung der Schmerzsymptomatik, sowohl der
Allodynie als auch des Tiefenschmerzes. Die Entwicklung der sonstigen Symptomatik
wurde ebenfalls erfragt, insbesondere eine Ausweitung der betroffenen Region.

Das Konzept der Telefonbefragung schriankt die Moglichkeiten einer Befundung besonders
im Bereich der psychischen Symptomatik ein, auf eine Evaluation in diesem Bereich

wurde verzichtet.
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2.4.3 Statistische Auswertung
Fiir die statistische Auswertung wurde das Programm SPSS fiir Windows Version 13.0

verwendet.

Als Signifikanzniveaus wurden Fehlerwahrscheinlichkeiten von unter 5% (signifikant,
p<0,05) und 1% (hoch signifikant p<0,01) zu Grunde gelegt.

Fiir die Errechnung der Signifikanzniveaus wurden verschiedene Tests verwandt. Der
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test fiir verbundene Stichproben wurde fiir die Entwicklung
der NRS-Werte zwischen Aufnahme, Entlassung und Follow-Up benutzt, da es sich hierbei
um Merkmale mit einer ordinalen Abstufung handelt. Fiir die Beurteilung der Entwicklung
des Bewegungsumfanges und des generalisierte Odems wurde der Vorzeichentest
verwandt, da Daten nur als subjektiver Vergleich zum Vorzustand vorlagen. Die weiteren
Merkmale der Symptomatik wurden, sofern dies nétig war, fiir die Signifikanzberechnung
in dichotome Form gebracht um den McNemar-Test fiir verbundene Stichproben
anwenden zu konnen.

Zum Vergleich der Verldufe von Neuromodulation und Neuroablation wurde der Mann-

Whitney-U-Test verwandt.
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3 Ergebnisse

3.1 Patientenkollektiv

Die zuerst dargestellten Ergebnisse beziehen sich auf die 42 Patienten, bei denen im

Zeitraum der Studie ein CRPS Typ I oder II mit sympathisch unterhaltenem Schmerz

diagnostiziert wurden (siche auch 2.4).

Gesamtanzahl n=42 Anzahl Patienten Anteil in %
Weiblich 36 85,71
M:innlich 6 14,29
CRPS TypI 32 76,19
CRPS Typ 11 10 23,81
Obere Extremitit 33 78,57
Untere Extremitat 9 21,43

Tabelle 3-1: Hiufigkeitsverteilung Patientendaten

Die genauen Patientenzahlen aufgeteilt nach Geschlecht, CRPS-Typ und -Lokalisation sind
der Tabelle 3-1 zu entnehmen, die Verhéltnisse der jeweils dichotomen Merkmale sind
zusitzlich grafisch in den Tortendiagrammen der Abbildung 3-1 dargestellt. Es zeigen sich
deutliche Ungleichgewichte zugunsten der Merkmale weiblich (85,71%), CRPS Typ I
(76,19%) und obere Extremitét (78,57%).

Weiblich CRPS Typ 1 Obere Extremitit
n=36 86% n=33 79% n=32 76%

Minnlich CRPS Typ II Untere Extremitit
n=6 14% n=9 21% n=10 24%

Abbildung 3-1: Grafische Darstellung dichotomer Patientendaten

Bei der Verteilung der Kombinationen dieser Merkmale iiber acht theoretische
Konstellationen dominiert mit 54,76% deutlich die Kombination von weiblicher Patientin
mit CRPS Typ I der oberen Extremitit, die verbleibenden Patienten verteilen sich relativ
gleichméBig (n pro Gruppe im Mittel 3,8 + 1,6, Median 5, Spanne 1-5, n=19) mit
Ausnahme der Gruppen ménnlicher Patienten mit CRPS Typ II, welche leer bleiben (siehe
Tabelle 3-2).
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Weiblich Minnlich

Typl Typ 11 Typl Typ 11
obere untere obere untere obere Untere

Extremitit | Extremitit | Extremitit | Extremitit Extremitit | Extremitit =0
n=23 n=3 n=5 n=5 n=5 n=1

Tabelle 3-2: Konstellationen Patientendaten

Fiir eine dezidierte Auswertung nach diesen Gruppen bilden die geringen Fallzahlen keine

ausreichende Basis.

Das durchschnittliche Alter aller Patienten betragt 49,26 + 16,12 Jahre (Median 52, Spanne

24-80, n=42) bei Aufnahme, es ergeben sich keine Auffilligkeiten fiir bestimmte

Konstellationen (Altersverteilung siehe Abbildung 3-2 und Tabelle 3-3).

n=42 Weiblich Miinnlich

CRPS Typ I 51,04 + 17,45 Jahre 46,83 £+ 20,49 Jahre
Median 55 Jahre Median 37,5 Jahre
Spanne 24-80 Jahre Spanne 31-78 Jahre
n=26 n=6

CRPS Typ 11 46,1 + 8,98 Jahre Keine Angabe
Median 47 Jahre Keine Angabe
Spanne 35-58 Jahre Keine Angabe
n=10 n=0

Tabelle 3-3: Durchschnittliche Altersverteilung nach Geschlecht und CRPS-Typ
E

30

40 a0
Alter

ad o

Abbildung 3-2: Histogramm Altersverteilung mit Normalverteilungskurve

g0
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Vom ersten Auftreten der Symptome bis zu Aufnahme in der Schmerzklinik waren
durchschnittlich 23,32 + 32,92 Wochen (Median 8, Spanne 1-164, n=42, siche Abbildung
3-3)

254

20—

0 50 100 150 200

Dauer bis Behandlung in Wochen

Abbildung 3-3: Histogramm der Dauer von Beginn der Erkrankung bis zur Behandlung im UKE

3.2 Symptomatik bei Aufnahme
3.2.1 Schmerz

Zwei verschiedene Schmerztypen wurden grundsitzlich unterschieden, zum einen der eher
in der Tiefe empfundene Schmerz, zum anderen die Beriihrungs-Allodynie.

Bei Aufnahme litten 28 Patienten (90,3 % der Befunde) unter Beriihrungs-Allodynie.

Die Tiefenschmerzsymptomatik wurde mittels der Numerischen Rating Skala verifiziert.
Dabei wird die Schmerzintensitdt durch den Patienten von 0-10 bewertet, 0 entspricht
Schmerzfreiheit, 10 dem stdrksten vorstellbaren Schmerz. Fiir jeden Zeitpunkt wurden
jeweils zwei Werte erhoben, Schmerz in Ruhe (minimal) und bei Belastung (maximal).

Bei Aufnahme lag die Schmerzintensitit bei durchschnittlich NRS 5,20 + 2,59 (Median 5,
Spanne 0-10, n=41), bei Belastung durchschnittlich NRS 7,93 + 2,31 (Median 8, Spanne 0-
10, n=42). Die Abbildung 3-4 enthilt eine grafische Darstellung der Verteilung der

Schmerzwerte bei Aufnahme.
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Abbildung 3-4: Boxplot der Schmerzintensitiit bei Aufnahme

3.2.2 Weitere Symptome

Die folgende Tabelle 3-4 bezieht sich auf die Haufigkeitsverteilung der verschiedenen
Symptome bei Aufnahme. Zusitzlich wurden einzelne Symptome zur besseren Ubersicht
zu Gruppen aus den Bereichen Sensibilitdt, Neglect-artiges Syndrom, Autonomes
Nervensystem, Motorik, Gelenkbeschwerden, Radiologische Verdnderungen und Psyche
zusammengefasst. Fiir einen positiven Befund in einer ,,generellen” Rubrik reicht ein
positiver Befund (entsprechend einem vorhandenen Symptom) bei einem der Symptome
aus diesem Symptomfeld aus. Zur Darstellung der Datenbasis ist in der zweiten Spalte
jeweils die absolute Zahl der Befunde und deren Anteil am Gesamtkollektiv angegeben. In
der dritten Spalte folgt dann die Prozentzahl der jeweils positiven Befunde. In der Spalte
ganz rechts folgt der Anteil positiver Befunde bezogen auf das Gesamtkollektiv. Die
Aussagekraft der jeweils positiven Befunde muss immer Relation zur jeweiligen

Datenbasis bewertet werden. Letztlich lassen sich allenfalls in den Symptom-Gruppen
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belastbare Zahlen ermitteln, die Informationen sind dementsprechend eher generelle

Tendenzen. Es ldsst sich erkennen, dass im untersuchten Kollektiv die autonomen und

motorischen Symptom etwas haufiger auftraten als etwas Storungen der Sensibilitit oder

Beeintrachtigungen der Psyche.

n/ positiver positiver Befund in %
% von 42| Befund in % bezogen auf n=42
Sensible Symptome generell 31/73% 74,19 54,8
Hyperéasthesie 22/52% 13,6 7,1
Hypésthesie 25/60% 48 28
Dysasthesie 22/52% 22,7 11,9
Parasthesie 25/60% 44 26,2
Neglect-artiges Syndrom 19/45% 21,05 9,5
Autonome Symptome generell 36/86% 94,44 81,0
Betroffene Seite warmer 31/73% 41,94 31,0
Betroffene Seite kiihler 31/73% 45,16 333
Durchblutungsstérungen 20/48% 70 33,3
Vermehrtes Schwitzen 16/38% 50 19,0
Vermindertes Schwitzen 16/38% 43,8 16,7
Generalisiertes Odem 33/79% 93,94 73,8
Verandertes Haar- und/oder 25/60% 88 52,4
Nagelwachstum
Hautveranderungen
Trocken 22/52% 4.5 2,4
Wachsartig 22/52% 9,1 4.8
marmoriert 22/52% 72,7 38,1
Schuppig 22/52% 13,6 7,1
Livide 25/60% 84 50,0
Blass 25/60% 8,0 4.8
Rétlich 25/60% 8,0 4.8
Motorik generell 36/86% 94,44 81,0
Muskelatrophie 20/48% 60 28.6
Bewegungsumfang leicht 35/83% 429 35,7

eingeschrankt

Tabelle 3-4a: Hiufigkeitsverteilung Symptomatik bei Aufnahme (Fortsetzung niichste Seite)
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Bewegungsumfang stark 35/83% 48.6 40,5
eingeschrankt

Tremor 19/45% 57,89 26,2
Koordinationsstorung 19/45% 421 19,0
Dystonie 20/48% 15,0 7,1
Rigide Muskulatur 19/45% 36,8 16,7
Gelenkbeschwerden 15/36% 100 35,7
Radiologische Verinderungen generell | 7/17% 85,71 14,3
Aktive Osteoporose 5/12% 80 9,5
Fleckformige Entkalkung 6/14% 83,33 11,9
Milchige Osteoporose 4/10% 0 0
Psyche generell 25/60% 64 38,1
ADS auffallig 29/69% 41,38 28,6
Affektlabilitat 23/55% 47,83 26,2
Korperwahrnehmungsstérung 20/48% 35 16,7
Depressivitat
Leicht 25/60% 20 11,9
Mittel 25/60% 12 7,1
Schwer 25/60% 16 9,5

Depressivitat vor Erkrankung

Leicht 23/55% 8,70 65,2

Mittel 23/55% 8,70 8,7

Schwer 23/55% 17,39 8,7
Bagatellisierung 20/48% 50 23,8
Katastrophisierung 20/48% 5 2,4
Autoaggressives Verhalten 20/48% 15 7,1

(Vernachléassigung)

Tabelle 3-4b: Hiufigkeitsverteilung Symptomatik bei Aufnahme (Fortsetzung)

3.3 Therapiemethoden
Die Blockade des Sympathikus wurde auf zwei verschiedene Arten durchgefiihrt,

bevorzugt durch die CT-gestiitzte Anlage eines Katheters an den Grenzstrang (sog.
,Qarenzstrangkatheter GSK, n=36, 85,71 %), in 6 Féllen durch eine Serie therapeutischer
Blockaden ohne perkutane Katheterimplantation (Stellatumblockade, 14,29 %).
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Zur Blockade iiber den Katheter wurde Ropivacain 0,2% mit einer Flussrate von 10ml/h
verwendet, sofern keine Kontraindikation fiir das Medikament bestand.

Die mittlere Verweildauer der Katheter lag bei 8,76 & 5,34 Tagen (Median 7, Spanne 3-32,
n=35).

Zusitzlich zur kontinuierlichen Infusion erhielten 24 Patienten iiber den Katheter
Bolusgaben, so genannte Top-Ups mit 10ml Ropivacain 1%, im Mittel 2,54 + 1,96 Mal
(Median 2, Spanne 0-7).

Die Anzahl der therapeutischen Blockaden lag im Mittel bei 9 + 3,10 (Median 10, Spanne
4-13), verwendet wurden in allen Féllen 10ml Ropivacain 1%.

Nach der Behandlung wurde die Moglichkeit einer stattgehabten Neuromodulation
iiberpriift, also eines anhaltenden Therapieerfolgs ohne weitere Applikation von
Lokalanésthetikum an den Grenzstrang. Eine Neuromodulation wurde in 52,38% der Fille
erreicht (n=22), so dass hier eine Neuroablation mittels Ethanol nicht erforderlich war.

Bei Wiederauftreten der Schmerzen nach Beendigung der kontinuierlichen perkutanen
Sympathikusblockade wurde mit Einverstdndnis des Patienten eine Neurodestruktion mit
80,75%igem Ethanol durchgefiihrt, dies geschah bei 20 Patienten (47,62%), bei 2 Patienten
(4,76%) wurde die Neurodestruktion bei nicht ausreichendem initialen Ansprechen
wiederholt.

Zwischen den Patienten mit und ohne Neuroablation ergab sich weder beim Ruheschmerz
(Reduktion ~ Neuromodulation/Neuroablation ~ 4,39/4,75, p=0,70) noch  beim
Belastungsschmerz (Reduktion Neuromodulation/Neuroablation 6,65/5,32, p=0,13) ein
signifikanter Unterschied beim Vergleich der Aufnahme und Entlassungswerte

(Tabelle 3-5).

Alle Wert NRS Ruhe Reduktion Ruhe | Belastung | Reduktion Belastung
Mittelwerte pra |post pra |post
Neuromodulation | 5,28 [0,89 4,39 8,25(1,60 |[6,65
Neuroablation 6,31 | 1,56 4,75 8,05(2,74 |5,32
p-Werte p=0,70 p=0,13
n=34 n=39

Tabelle 3-5: Vergleich der kurzfristigen NRS-Reduktion bei Neuromodulation und Neuroablation

Bei der Befragung der Patienten wurde iiber den aktuellen Status hinaus auch die
Inanspruchnahme von Physio- und Psychotherapie seit der Entlassung erhoben. 37,5% der
Patienten hatten nach Abschluss der stationdren Behandlung noch Physiotherapie, im

Schnitt fiir 16,67 + 10,39 Monate (Median 15, Spanne 5-36).
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Eine einzige Person befand sich zum Zeitpunkt der Befragung noch in
psychotherapeutischer Behandlung, lediglich in einem weiteren Fall war die

psychotherapeutische Behandlung nach Entlassung fortgesetzt worden.

3.4 Unerwinschten Wirkungen
Unter den Patienten der Studienpopulation kam es in einem Fall zu einer Infektion der

Eintrittsstelle des Grenzstrangkatheters. Der Katheter wurde darauthin entfernt, es war zu
diesem Zeitpunkt bereits ein befriedigende Schmerzlinderung erzielt worden.
In drei Féllen wurde eine Neuanlage des Katheters erforderlich da die Kontrollbildgebung

bei nachlassendem Effekt eine Dislokation der Katheterspitze gezeigt hatte.

3.5 Symptomverlauf
Die Auswirkungen der Behandlung wurden erhoben bei Entlassung der Patienten, sowie

zum Zeitpunkt des Follow-Up, daraus ergeben sich der kurz- und langfristige Verlauf. Der
kurzfristige Verlauf bezieht sich auf das gesamte Patientenkollektiv (n=42), beim
langfristigen Verlauf reduziert sich diese Zahl um die nicht mehr erreichbaren Patienten
auf n=28. Die angegebenen Prozentzahlen beziehen sich - sofern nicht explizit angegeben -

auf die Patientenzahl des jeweilige Beobachtungszeitraums.

3.5.1 Kurzfristiger Verlauf
Eine Wirkung der Grenzstrangblockade in Form einer Schmerzlinderung oder eines

vergroBerten Bewegungsumfanges wurde im Mittel nach 0,17 + 0,58 (Median 0, Spanne 0-
3) Tagen erreicht, also noch am Behandlungstag (n=30).

Eine Wirkung der Neurodestruktion in Form einer Schmerzlinderung oder eines
vergroflerten Bewegungsumfanges konnte bei 17 Patienten nach durchschnittlich 0,12 +
0,32 (Median 0, Spanne 0-1) Tagen beobachtet werden, also ebenfalls noch am
Behandlungstag (n=20).

Bei den beschriebenen Wirkungen handelt es sich um den durch den Patienten bemerkten
Beginn eines Behandlungseffektes, die maximalen stabilen Schmerzwerte werden im

Folgenden genauer beschrieben:

3.5.1.1 Schmerz
Allodynie

3 Patienten haben zu keinem Zeitpunkt eine Allodynie angegeben, die Fallzahl reduziert

sich daher fiir dieses Merkmal auf n=39. Bei 14 Patienten lagen keine ausreichenden Daten
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vor. Ein lindernder Einfluss auf die Beriihrungsallodynie wurde bei 24 Patienten (87,18%)
dokumentiert, davon bei 9 Patienten (23,08%) ein volliges Abklingen. Die Tendenz zur
Linderung ist hoch signifikant (p<0,01).

Ruheschmerz
Die individuellen Werte sind Tabelle 3-6 zu entnehmen. Die Verteilung der prozentualen

Entwicklung stellt das Tortendiagramm in Abbildung 3-5 dar.

9. 50 _ 1.
=3; 7% =2 5% n=152% =6, 14%

n=7;17%

n=21; 50%

@ fehlende Werte O kein Schmerz

@ NRS-Zunahme O Reduktion um 0-49% des Ausgangswertes
@ Reduktion um 50-79% des Ausgangswertes @ Reduktion um 80-99% des Ausgangswertes
B Reduktion um 100%

Abbildung 3-5: Verteilung der prozentualen Ruheschmerentwicklung

Betrachtet man das gesamte Kollektiv wurde bei einem Patienten (2%) eine
Schmerzzunahme beobachtet, bei 14% konnte eine Reduktion um bis zu 49% des
Ausgangswertes erzielt werden, bei weiteren 17% und 5% um 50-79% bzw. 80-99% des
Ausgangswertes und 50% der Patienten konnten ohne Ruheschmerz entlassen werden. Im
Mittel betrug die Linderung 35,18% des Ausgangswertes, dies entsprach einem absoluten
Wert von im Mittel 4,08 + 2,77 NRS-Punkten (Median 4,0, Spanne -4-10). Die Anderung
der Ruheschmerzwerte von Aufnahme zu Entlassung ist hoch signifikant (p<0,01).

Die Verteilung der absoluten Schmerzwerte im Vergleich vor und nach Behandlung zeigt
eine deutliche Verschiebung von einer breiten Streuung vor der Behandlung hin zu einer
Haufung (23 Patienten) bei null mit einem weiteren Gipfel von 7 Patienten bei einem Wert
von nur zwei NRS-Punkten. Die absoluten Werte mit ihren Héufigkeiten sind im Vergleich
vor und nach Intervention jeweils als Histogramm in Abbildung 3-6 dargestellt, die
Entwicklungen als absolute Anderung der NRS-Werte und deren Hiufigkeit im
Gesamtkollektiv in Abbildung 3-7.
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Ruheschmerzwert pri absolut NRS Ruheschmerzwert post absolut NRS

Abbildung 3-6:
Vergleich der absoluten NRS-Ruheschmerzwerte vor (pri) und nach (post) Intervention

Aggravation | +0 | Linderun

Hiufigkeit
L

I
-4 -2 0 2 4 5] 8 10

Abbildung 3-7: Histogramm Entwicklung der absoluten Ruhe-NRS-Werte nach Intervention
(£0 Siule enthélt 2 Patienten ohne Ruheschmerz)

Es folgt eine differenzierte Betrachtung der Verldufe:

Zwei der Patienten klagten nicht iiber Ruheschmerz, die Fallzahl reduziert sich daher auf
n=40 fiir dieses Merkmal, die prozentualen Angaben zu den Untergruppen beziehen sich
auf die niedrigere Zahl. Fiir drei Félle (7,5%) liegt einer der Werte nicht vor. In einem Fall
(2,5%) kam es wihrend des stationdren Aufenthalts zu einer Schmerzzunahme auf 500%
des Ausgangswertes, dies entsprach einem Zuwachs von 4 NRS-Punkten und einem
Entlassungswert von 5.

In zwei Féllen (5%) blieb der Schmerzwert wihrend der Behandlung unveridndert bei im

Mittel 3 + 1 NRS Punkten (Median 3, Spanne 2-4).
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In den verbleibenden 34 Fillen (85%) konnte eine Reduktion um im Mittel 82,30% des

Ausgangswertes erreicht werden, dies entsprach einer Abnahme um im Mittel 4,56 + 2,33
NRS Punkte (Median 4, Spanne 1-10). Bei Entlassung lag der absolute NRS-Wert im
Mittel bei 1,21 £ 1,97 (Median 0, Spanne 0-7).

Die Patienten mit NRS-Reduktion lassen sich weiter aufschliisseln in 32 Patienten (80%)

mit einer Reduktion >30% des Ausgangswertes, 30 Patienten (75%) mit einer Reduktion
>50% und 23 Patienten (57,50%) mit einer Reduktion >80%. 21 Patienten (52,50%)

konnten ohne Ruheschmerz (NRS=0) entlassen werden, fiir 33 Patienten (82,50%) war die

NRS bei Entlassung <3.
Patienten.- Ruheschmerz Ruheschmerz Differenz Linderung
Nr. priinterventionell | postinterventionell prozentual zum
Ausgangswert

1 6 2 4 66,67

2 8 0 8 100,00

3 8 4 4 50,00

4 5 0 5 100,00

5 2 0 2 100,00

6 8 2 6 75,00

7 10 0 10 100,00

8 3 0 3 100,00

9 5 0 5 100,00
10 6 3 3 50,00
11 7 0 7 100,00
12 2 0 2 100,00
13 10 1 9 90,00
14 0 0 0 n.b.
15 4 2 2 50,00
16 4 0 4 100,00
17 7 0 7 100,00
18 3 0 3 100,00
19 3 0 3 100,00
20 4 0 4 100,00
21 0 0 0 n.b.
22 8 7 1 12,50
23 5 k.A. k.A. k.A.
24 8 0 8 100,00
25 6 4 2 33,33
26 k.A. 2 k.A. n.b.
27 5 0 5 100,00
28 2 2 0 0,00
29 8 1 7 87,50
30 5 k.A. k.A. n.b.
31 5 2 3 60,00
32 4 0 4 100,00

Tabelle 3-6a: Kurzfristiger Verlauf der Intensitit der Ruheschmerzen
(n.b.=nicht berechenbar, k.A.=keine Angaben, Fortsetzung nichste Seite)
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33 5 0 5 100,00

34 5 0 5 100,00

35 10 7 3 30,00

36 5 2 3 60,00

37 6 0 6 100,00

38 1 5 -4 -500,00

39 4 4 0 0,00

40 2 0 2 100,00

41 8 0 8 100,00

42 6 4 2 33,33
Mittelwert 5,20 1,35 4,08 35,18
Std.-Abw. 2,59 1,98 2,77 84,71
Median 5 0 4,00 0,00
Spanne 0-10 0-7 -4-10 -500-100

Tabelle 3-6b: Kurzfristiger Verlauf der Intensitiit der Ruheschmerzen (Fortsetzung)
(n.b.=nicht berechenbar, k.A.=keine Angaben)

Aufgeschliisselt nach Geschlecht ergibt sich fiir die 33 weiblichen Félle eine Linderung
von im Mittel 3,94 + 2,84 Punkten auf der NRS-Skala (Median 4, Spanne -4-9), fiir die 6
minnlichen Fille eine Linderung von im Mittel 3,5 + 3,39 Punkten auf der NRS-Skala
(Median 3, Spanne 0-10), der Unterschied zwischen weiblichen und ménnlichen Werten ist
nicht signifikant (p=0,45).

Im Vergleich der CRPS-Typen zeigte der Typ I (n=30) eine Linderung von im Mittel 4,1 +
2,88 Punkten auf der NRS-Skala (Median 4, Spanne -4-10), der Typ II (n=9) zeigte eine
Linderung von im Mittel 3,11 + 2,93 Punkten auf der NRS-Skala (Median 2 Spanne 0-9),
der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,13).

Im Bereich der oberen Extremitét (n=30) konnte eine Linderung von im Mittel 3,87 + 2,97
Punkten auf der NRS-Skala (Median 4, Spanne -4-10) erreicht werden, an der unteren
Extremitit (n=9) von im Mittel 3,89 + 2,76 Punkten auf der NRS-Skala (Median 3, Spanne
0-9), der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,86)

Belastungsschmerz

Die individuellen Werte sind Tabelle 3-7 zu entnehmen. Die Verteilung der prozentualen
Entwicklung stellt das Tortendiagramm in Abbildung 3-8 dar. Die absoluten Werte mit
ihren Haufigkeiten sind im Vergleich vor und nach Intervention jeweils als Histogramm in
Abbildung 3-9 dargestellt, die Entwicklungen als absolute Anderung der NRS-Werte und
deren Hiufigkeit im Gesamtkollektiv in Abbildung 3-10.
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n=1: 2% n=1;2% n=1;29

n=15;37%

n=13;31%

n=5; 12%
@ fehlende Werte O kein Schmerz
@ NRS-Zunahme O Reduktion um 0-49% des Ausgangswertes
O Reduktion um 50-79% des Ausgangswertes @ Reduktion um 80-99% des Ausgangswertes
@ Reduktion um 100%

Abbildung 3-8: Verteilung der prozentualen Belastungsschmerzentwicklung

Betrachtet man das gesamte Kollektiv wurde bei einem Patienten (2%) eine
Schmerzzunahme beobachtet, bei 14% konnte eine Reduktion um bis zu 49% des
Ausgangswertes erzielt werden, bei weiteren 31% und 12% um 50-79% bzw. 80-99% des
Ausgangswertes und 37% der Patienten konnten ohne Belastungsschmerz entlassen
werden. Im Mittel betrug die Linderung 28,14% des Ausgangswertes, dies entsprach einem
absoluten Wert von im Mittel 5,83 + 2,69 NRS-Punkten (Median 6,0, Spanne -1-10). Die
Anderung der Belastungsschmerzwerte von Aufnahme zu Entlassung ist hoch signifikant
(p<0,01).

Die Verteilung der absoluten Schmerzwerte im Vergleich vor und nach Behandlung zeigt
eine Umkehr des Verteilungsmusters von einer Haufung im hohen NRS-Bereich (7-10
NRS-Punkte) vor der Behandlung hin zu einer Hiufung im mittleren Bereich (3-6 NRS-

Punkte) und einem Maximum von 16 Patienten bei null nach der Behandlung.

Hiufigkeit
Hiufigkeit

]

no1 o 3 4 5 & 1 & 9 In noo1 o 3 4 5 A& 7 & 9 1n
Belastungsschmerzwert prii absolut NRS Belastungsschmerzwert post absolut NRS

Abbildung 3-9:
Vergleich der absoluten NRS-Belastungsschmerzwerte vor (pri) und nach (post) Intervention
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Abbildung 3-10: Histogramm Entwicklung der absoluten Belastungs-NRS-Werte nach Intervention
(Die £0 Séule entspricht dem Patienten ohne Belastungsschmerz)

Es folgt eine differenzierte Betrachtung der Verldufe:

Ein Patient hatte keinen Belastungsschmerz, die Fallzahl reduziert sich daher fiir dieses
Item, die prozentualen Angaben zu den Untergruppen beziehen sich auf n=41. In einem
Fall (2,44%) lag kein Wert zum Behandlungsende vor.

Ein Patient (2,44%) berichtete iiber eine Schmerzzunahme um 20% (1 NRS-Punkt) auf
einen Wert von 6.

In 39 Fillen (95,12%) konnte eine Reduktion um im Mittel 74,21% des Ausgangswertes
erreicht werden, dies entsprach einer Abnahme um im Mittel 6,0 + 2,52 NRS Punkte
(Median 6, Spanne 2-10), dieser Unterschied ist hoch signifikant (p<0,01). Bei Entlassung
lag der absolute NRS-Wert bei im Mittel 2,15 + 2,24 (Median 2, Spanne 0-8).

Die Patienten mit NRS-Reduktion lassen sich weiter aufschliisseln in 35 Patienten
(85,37%) mit einer Reduktion der Schmerzintensitit um >30% des Ausgangswertes, 33
Patienten (80,49%) mit einer Reduktion >50% und 20 Patienten (48,78%) mit einer
Reduktion >80%. 15 Patienten (36,59%) konnten ohne Belastungsschmerz (NRS=0)
entlassen werden, fiir 33 Patienten (73,17%) war die NRS bei Entlassung <3.
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Patienten.- | Belastungsschmerz | Belastungsschmerz | Differenz Linderung
Nr. priinterventionell | postinterventionell prozentual zum
Ausgangswert
1 7 3 4 57,14
2 9 0 9 100,00
3 9 4 5 55,56
4 8 0 8 100,00
5 7 1 6 85,71
6 9 3 6 66,67
7 9 4 5 55,56
8 3 0 3 100,00
9 7 0 7 100,00
10 6 4 2 33,33
11 9 0 9 100,00
12 8 0 8 100,00
13 10 2 8 80,00
14 0 0 0 0
15 10 2 8 80,00
16 8 1 7 87,50
17 10 3 7 70,00
18 10 0 10 100,00
19 4 0 4 100,00
20 8 0 8 100,00
21 7 5 2 28,57
22 10 8 2 20,00
23 5 6 -1 -20,00
24 10 3 7 70,00
25 10 4 6 60,00
26 8 3 5 62,50
27 10 0 10 100,00
28 5 3 2 40,00
29 10 3 7 70,00
30 10 k.A n.b. n.b.
31 6 2 4 66,67
32 5 0 5 100,00
33 7 0 7 100,00
34 10 0 10 100,00
35 10 8 2 20,00
36 10 3 7 70,00
37 8 0 8 100,00
38 8 6 2 25,00
39 8 4 4 50,00
40 5 1 4 80,00
41 10 0 10 100,00
42 10 4 6 60,00
Mittelwert 7,93 2,20 5,83 28,14
Std.-Abw. 2,31 2,29 2,69 29,77
Median 8 2 6,00 25
Spanne 0-10 0-8 -1-10 -20-100

Tabelle 3-7: Kurzfristiger Belastungsschmerzverlauf (negative Werte entsprechen einer Aggravation,
k.A.=Kkeine Angaben, n.b.=nicht berechenbar)
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Aufgeschliisselt nach Geschlecht ergibt sich fiir die 35 weiblichen Félle eine Linderung
von im Mittel 5,91 £ 2,91 Punkten auf der NRS-Skala (Median 7, Spanne -1-10), fiir die 6
mannlichen Félle eine Linderung von im Mittel 4,33 + 2,07 Punkten auf der NRS-Skala
(Median 4, Spanne 2-8), der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,16).

Im Vergleich der CRPS-Typen zeigte der Typ I (n=31) eine Linderung von im Mittel 5,84
+ 2,68 Punkten auf der NRS-Skala (Median 6, Spanne 0-10), der Typ II (n=10) zeigte eine
Linderung von im Mittel 5,2 + 3,39 Punkten auf der NRS-Skala (Median 6 Spanne -1-10),
der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,67)

Im Bereich der obere Extremitét (n=32) konnte eine Linderung von im Mittel 5,56 + 2,95
Punkten auf der NRS-Skala (Median 6, Spanne -1-10) erreicht werden, an der unteren
Extremitdt (n=9) von im Mittel 6,11 + 2,52 Punkten auf der NRS-Skala (Median 7, Spanne
2-10), der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,68).

AbschlieBend sind die kurzfristigen Entwicklungen von Ruhe und Belastungsschmerz des
gesamten Kollektivs grafisch dargestellt in Abbildung 3-11, die Unterschiede sind jeweils
hoch signifikant (p<0,01).

MES
10+

38

28

0 £ o

| | 1 |
Schmerz (in Fuhe) vor Scluner= (in Euhe) bei Schimer= (bel Belastung)  Schuner= (bei Belashang)
Behandhing Entlasmang vor Behandhing be1 Entlasmang

Abbildung 3-11: Boxplot der NRS-Schmerzwerte vor und nach Behandlung
(*=hoch signifikant (p<0,01), o=Ausreilerwerte mit Patientennummer)
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3.5.1.1.1 Verlaufskonstellationen
Die dargestellten Werte fiir Ruhe- und Belastungsschmerz beriicksichtigen in dieser Form

nicht die Bindung zu je einem Wertpaar pro Patient.

Ein Patient (2,38%) hatte weder Ruhe- noch Belastungsschmerz, ein weiterer Patient
(2,38%) ausschlieBlich Belastungsschmerz. Bei zwei Patienten (7,14%) hatte die
Behandlung ausschlieBlich einen Effekt auf den Belastungsschmerz.

Bei den verbleibenden Patienten wurde der Ruheschmerz in 12 (28,58%) der Félle um im
Mittel 18,60 + 10,51% (Median 15,48, Spanne 8,33-44,44) stirker beeinflusst, dies
entsprach einem Unterschied von im Mittel 0 + 2,20 Punkten auf der NRS-Skala (Median
0, Spanne -4-5). In 7 Fillen (16,67%) wurde der Belastungsschmerz um im Mittel 16,15 +
10,20% (Median 10, Spanne 5,56-30) stirker beeinflusst, dies entsprach einem Unterschied
von im Mittel 3,33 + 1,80 NRS-Punkten (Median 4, Spanne 1-6).

Sonstige Symptomatik

Als weitere Verlaufsparameter wurden die Entwicklung des Odems und der aktive
Bewegungsumfang beurteilt.

31 Patienten hatten bei Aufnahme ein generalisiertes Odem, zum Verlauf liegen bei 24
Patienten Daten vor, in 22 Féllen zeigte sich eine Abnahme, in zwei Féllen war dieses
Symptom zum Behandlungsende nicht mehr nachweisbar. Das AusmaB des Odems wurde
zu keinem Zeitpunkt quantitativ erfasst. Die Tendenz zur Abnahme des Odems war hoch
signifikant (p<0,01).

Der aktive Bewegungsumfang war bei 3 Patienten nicht eingeschrinkt gewesen, die
Fallzahl verringert sich fiir dieses Merkmal daher auf n=39. In 7 Féllen lagen keine Daten
vor, bei 23 Patienten konnte der Bewegungsumfang im Verlauf vergrof3ert werden, in 7
Féllen wurde sogar ein normales Niveau erreicht, auch hier wurden die Befunde nicht
quantifiziert. Die Tendenz zu einer VergroBerung des Bewegungsumfanges ist hoch
signifikant (p<0,01).

Eine komplette Neubefundung aller anderen Symptome aus den Bereichen Sensibilitét,
autonome Dysfunktion, Gelenkbeteiligung, Neglect und Psyche nach der Behandlung
wurde nicht durchgefiihrt, da sich dort nach kurzer Zeit noch keine Entwicklung absehen

lasst.
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3.5.2 Langfristiger Verlauf
Der langfristige Verlauf bezieht sich auf die Patienten, die im Rahmen der Nachverfolgung

erreicht werden konnten (n=28). Es wurden anhand der Ergebnisse des Follow-Ups zwei
Zeitrdume untersucht:

1. Die Entwicklung der Erkrankung von der Aufnahme hin zum Follow-Up (3.5.2.1)

2. Die Entwicklung zwischen Entlassung und Follow-Up (3.5.2.2)

3.5.2.1 Zeitraum Aufnahme — Follow-Up
Das Follow-Up wurde von Juni bis September 2007 durchgefiihrt. Durch die

unterschiedlichen Behandlungsdaten ergeben sich individuelle Beobachtungszeitraume. Im
Mittel betrug die Zeit zwischen Entlassung und dem Follow-Up 31 + 32,56 Monate
(Median 23, Spanne 1-114).

3.5.2.1.1 Schmerz

Allodynie
Ein Patient hat nie Allodynie gehabt, die Fallzahl reduziert sich daher fiir dieses Merkmal

auf n=27. Bei 5 Patienten lagen keine Verlaufsdaten zum Allodynie vor.
Im Vergleich zwischen Aufnahmen und Follow-Up ergab sich fiir 15 Patienten eine immer
noch vorhandene Allodynie, ein Patient entwickelte zusitzlich ein Allodynie, bei 6

Patienten verschwand sie. Diese Verdnderung ist nicht signifikant (p=0,13).

Ruheschmerz

Die individuellen Werte sind Tabelle 3-8 zu entnehmen. Betrachtet man alle
nachverfolgten Patienten iiber den gesamten Beobachtungszeitraum ergab sich eine
Reduktion des Ruheschmerzes um im Mittel 24,73% des Ausgangswertes, diese entsprach
im Mittel 2,12 + 3,13 Punkten auf der NRS-Skala (Median 2,0, Spanne -4-8) auf einen
absoluten Wert von im Mittel 3,78 + 2,74 (Median 4, Spanne 0-10). Dies ist ein hoch
signifikanter Unterschied (p<0,01)

Es folgt eine differenzierte Betrachtung:

Ein Patient klagte nicht {iber Ruheschmerz, die Fallzahl verringert sich daher fiir dieses
Merkmal auf n=27. Fiir einen Patienten lag kein Befund zum Ruheschmerzwert bei
Aufnahme vor.

Bei 4 Patienten (14,81%) kam es beim Vergleich der NRS-Werte im
Beobachtungszeitraum von Aufnahme bis zum Follow-Up zu einer prozentualen Zunahme

um im Mittel 51,25% des Aufnahmewerts. Dies entsprach einer Aggravation der
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Ruheschmerzen um im Mittel 2,5 = 1,29 NRS-Punkte (Median 2,5, Spanne 1-4). Der
absolute NRS-Mittelwert lag zum Zeitpunkt des Follow-Up in dieser Gruppe bei 7,75 +
2,22 (Median 8, Spanne 5-10).

6 Patienten (22,22%) gaben beim Follow-Up einen Schmerzwert an, der dem des
Aufnahmebefunds entsprach. Der NRS-Mittelwert lag bei 4,57 + 1,76 Punkten (Median 5,
Spanne 2-7).

16 Patienten (59,26%) berichteten iiber eine Linderung der Ruheschmerzen um im Mittel
64,28% des Ausgangswertes vor der Behandlung. Dies entsprach einer Senkung des NRS-
Wertes um im Mittel 4,06 + 2,27 Punkte (Median 4, Spanne 1-8) auf einen absoluten NRS-
Mittelwert bei Follow-Up von 2,44 + 2,16 Punkten (Median 2,5, Spanne 0-6).

Fiir 10 dieser 16 Patienten (37,04%) ergab sich eine Linderung des Ruheschmerzes um
mehr als 50% des Ausgangswertes

6 Patienten (22,22%) in dieser Gruppe hatten eine dauerhafte Reduktion des NRS-Wertes
in Ruhe um mehr als 80% des Ausgangswertes, fiir 5 (18,52%) Patienten der Gruppe
konnte Schmerzfreiheit in Ruhe dauerhaft erreicht werden.

Aufgeschliisselt nach Geschlecht ergibt sich fiir die 25 weiblichen Félle eine Linderung
von im Mittel 2,08 + 3,01 Punkten auf der NRS-Skala (Median 2, Spanne -4-8), fiir die 2
mannlichen Fille eine Linderung von im Mittel 1,5 £ 6,36 Punkten auf der NRS-Skala
(Median 3, Spanne -3-6), der Unterschied zwischen weiblichen und ménnlichen Patienten
ist nicht siginfikant (p=0,89).

Im Vergleich der CRPS-Typen zeigte der Typ I (n=20) eine Linderung von im Mittel 2,1 +
3,32 Punkten auf der NRS-Skala (Median 2,5, Spanne -4-8), der Typ II (n=7) zeigte eine
Linderung von im Mittel 1,86 + 2,85 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1 Spanne 0-8),
der Unterschied zwischen den CRPS Typen ist nicht signifikant (p=0,79).

Im Bereich der obere Extremitét (n=21) konnte eine Linderung von im Mittel 1,95 + 3,23
Punkten auf der NRS-Skala (Median 2, Spanne -4-8) erreicht werden, an der unteren
Extremitit (n=6) von im Mittel 2,33 + 3,14 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1, Spanne
0-8), der Unterschied ist nicht signifikant (p=0,86).

Zwischen Patienten mit Neuromodulation und Neuroablation ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede im Einfluss auf Ruhe- (p=0,32) oder Belastungsschmerz
(p=0,83).
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Patienten.- | Ruhe- Ruhe- Ruhe- Differenz | Linderung | Differenz | Linderung prd | Differenz | Linderung
Nr. schmerz schmerz schmerz | prizu prd zu post | prd zu zu F-U post zu post zu F-U
préinter- postinter- | F-U post prozentual | F-U prozentual F-U prozentual
ventionell | ventionell vom pré- vom pra-Wert vom post-
Wert Wert
1 6 2 0 4 66,67 6 100,00 2 100,00
2 8 0 0 8 100,00 8 100,00 0 [n.b.
3 8 4 5 4 50,00 3 37,50 -1 -25,00
4 5 0 5 5 100,00 0 0,00 -5 | n.b.
7 9 0 3 9 100,00 6 66,67 -3 | n.b.
9 5 0 4 5 100,00 1 20,00 -4 | n.b.
12 2 0 2 2 100,00 0 0,00 -2 | n.b.
13 9 1 1 8 88,89 8 88,89 0 0,00
14 0 0 0 0 [ n.b. 0 [ n.b. 0 [ n.b.
15 4 2 7 2 50,00 -3 -75,00 -5 -250,00
16 4 0 0 4 100,00 4 100,00 0 [nb.
17 7 0 3 7 100,00 4 57,14 -3 | n.b.
18 3 0 2 3 100,00 1 33,33 -2 | n.b.
22 8 7 6 1 12,50 2 25,00 1 14,29
24 9 0 6 9 100,00 3 33,33 -6 | n.b.
25 6 4 4 2 33,33 2 33,33 0 0,00
26 | k.A. 2 7 [n.b. n.b n.b n.b -5 -250,00
27 5 0 5 5 100,00 0 0,00 -5 | n.b.
28 2 2 2 0 0,00 0,00 0 0,00
33 5 0 5 5 100,00 0,00 -5 | n.b.
34 5 0 9 5 100,00 -4 -80,00 -9 | n.b.
35 9 7 3 2 22,22 6 66,67 4 57,14
36 5 2 0 3 60,00 100,00 100,00
37 6 0 2 6 100,00 4 66,67 -2 | n.b.
38 2 S5 0 -3 -150,00 100,00 5 100,00
39 4 4 5 0 0,00 -1 -25,00 -1 -25,00
41 8 0 10 8 100,00 -2 -25,00 -10 [ n.b.
42 6 4 6 2 33,33 0 0,00 -2 -50,00
Mittelwert 5,77 1,70 3,78 4,08 59,54 2,12 24,73 -2,07 -27,60
Median 5,50 0,00 4,00 4,00 100,00 2,00 25,00 -2,00 0,00
Std.-Abw. 2,21 2,19 2,74 2,96 59,74 3,13 51,10 3,48 114,10
Spanne 2-9 0-7 0-10 -3-9 -150-100 -4-8 -75-100 -10-5 -250-100

Tabelle 3-8: Langfristiger Ruheschmerzverlauf (negative Werte entsprechen einer Aggravation,
n.b. =nicht berechenbar, k.A.=keine Angaben)

Belastungsschmerz

Die

individuellen Werte sind Tabelle 3-9 zu entnehmen. Betrachtet man alle

nachverfolgten Patienten {iber den gesamten Beobachtungszeitraum ergab sich eine

Reduktion des Belastungsschmerzes um im Mittel 18,67% des Ausgangswertes, diese
entsprach im Mittel 1,56 £+ 2,59 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1,0, Spanne -3-8) auf
einen absoluten Wert von im Mittel 6,67 + 2,79 (Median 7, Spanne 0-10). Dies ist ein hoch

signifikanter Unterschied (p<0,01).
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Es folgt eine differenzierte Betrachtung:

Ein Patient klagte nicht {iber Belastungsschmerz, die Fallzahl reduziert sich daher fiir
dieses Merkmal auf n=27. Bei 5 Patienten (18,52%) kam es im Vergleich der NRS-Werte
im Beobachtungszeitraum von Aufnahme bis zum Follow-Up zu einer prozentualen
Zunahme von im Mittel 34,57% gegeniiber dem Aufnahmebefund. Dies entsprach einer
Aggravation der Belastungsschmerzen um im Mittel 2,2 + 0,84 NRS-Punkte (Median 2,
Spanne 1-3). Der absolute NRS-Mittelwert lag zum Zeitpunkt des Follow-Up in dieser
Gruppe bei 8,8 = 1,79 (Median 10, Spanne 6-10).

4 Patienten (18,52%) gaben beim Follow-Up einen Schmerzwert an, der dem des
Aufnahmebefunds entsprach. Der NRS-Mittelwert lag bei 9,0 = 1,0 (Median 9, Spanne 8-
10).

18 Patienten (66,67%) berichteten iiber eine Linderung des Belastungsschmerzes um im
Mittel 37,61% des Ausgangswertes. Dies entsprach einer Senkung des NRS-Wertes um im
Mittel 2,94 + 1,92 (Median 3, Spanne 1-8). Bei diesen Patienten lag der absolute NRS-
Mittelwert zum Zeitpunkt des Follow-Up bei 5,56 + 2,73 (Median 6,5, Spanne 0-9).

Fiir 4 dieser 18 Patienten (14,81%) ergab sich eine Linderung um mehr als 50% des
Ausgangswertes, bei 3 Patienten (11,11%) wurden mindestens 80% Linderung erreicht.
Bei zwei Patienten (7,41%) wurde Schmerzfreiheit bei Belastung auch langfristig erreicht.
Die Linderung des Belastungsschmerzes iiber den Zeitraum Aufnahme bis Follow-Up ist
fiir die Gesamtheit der Patienten hoch signifikant (p<0,01).

Aufgeschliisselt nach Geschlecht ergibt sich fiir die 26 weiblichen Félle eine Linderung
von im Mittel 1,35 £ 2,55 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1, Spanne -3-8), fiir die 2
minnlichen Félle eine Linderung von im Mittel 3,5 + 3,54 Punkten auf der NRS-Skala
(Median 3,5, Spanne 1-6).

Im Vergleich der CRPS-Typen zeigte der Typ I (n=21) eine Linderung von im Mittel 2,1 +
2,39 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1, Spanne -2-8), der Typ II (n=7) zeigte eine
Aggravation von im Mittel 0,29 + 2,56 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1, Spanne
3- -3), dieser Unterschied ist nicht signifikant (p=0,06).

Im Bereich der obere Extremitét (n=22) konnte eine Linderung von im Mittel 1,77 + 2,54
Punkten auf der NRS-Skala (Median 1, Spanne -3-8) erreicht werden, an der unteren
Extremitit (n=6) von im Mittel 0,5 + 2,81 Punkten auf der NRS-Skala (Median 1, Spanne
3- -3), dieser Unterschied ist nicht signifikant (p=0,45).
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Patienten.- | Belastungs- | Belastungs- | Belastungs- | Differenz | Linderung | Differenz | Linderung [ Differenz | Linderung
Nr. schmerz schmerz schmerz pré zu prd zu post | prd zu prd zu F-U [ post zu post zu F-U
prédinter- postinter- F-U post prozentual | F-U prozentual | F-U prozentual
ventionell ventionell vom pré- vom pré- vom post-
Wert Wert Wert
1 8 3 0 5 62,50 8 100,00 3 100,00
2 10 0 7 10 100,00 3 30,00 -7 n.b.
3 10 4 7 6 60,00 3 30,00 -3 -75,00
4 9 0 5 9 100,00 4 44,44 -5 nb.
7 10 4 4 6 60,00 6 60,00 0 0,00
9 8 0 5 8 100,00 3 37,50 -5 n.b.
12 5 0 8 5 100,00 -3 -60,00 -8 n.b.
13 9 2 6 7 77,78 3 33,33 -4 -200,00
14 0 0 0 0 n.b. 0 n.b. 0 n.b.
15 9 2 8 7 77,78 1 11,11 -6 -300,00
16 5 1 0 4 80,00 5 100,00 1 100,00
17 10 3 7 7 70,00 3 30,00 -4 -133,33
18 8 0 10 8 100,00 -2 -25,00 -10 n.b.
22 9 8 7 1 11,11 2 22,22 1 12,50
24 9 3 8 6 66,67 1 11,11 -5 -166,67
25 8 4 6 4 50,00 2 25,00 -2 -50,00
26 8 3 8 5 62,50 0 0,00 -5 -166,67
27 8 0 8 8 100,00 0 0,00 -8 n.b.
28 5 3 6 2 40,00 -1 -20,00 -3 -100,00
33 8 0 10 8 100,00 -2 -25,00 -10 n.b.
34 10 0 9 10 100,00 1 10,00 -9 n.b.
35 9 8 8 1 11,11 1 11,11 0 0,00
36 5 3 1 2 40,00 4 80,00 2 66,67
37 8 0 7 8 100,00 1 12,50 -7 n.b.
38 7 6 5 1 14,29 2 28,57 1 16,67
39 10 4 10 6 60,00 0 0,00 -6 -150,00
41 10 0 10 10 100,00 0 0,00 -10 n.b.
42 7 4 10 3 42,86 -3 -42,36 -6 -150,00
Mittel-
wert 8,22 2,41 6,67 5,81 69,87 1,56 18,67 -4,26 -70,34
Median 8,00 3,00 7,00 6,00 70,00 1,00 12,50 -5,00 -75,00
Std.-Abw. 1,62 2,36 2,79 2,76 29,50 2,59 37,94 3,83 113,80
Spanne 0-10 0-8 0-10 1-10 11,11-100 -3-8 -60-100 -10-3 -300-100

Tabelle 3-9: Langfristiger Belastungsschmerzverlauf (negative Werte entsprechen einer Aggravation

3.5.2.1.2 Verlaufe
Bei der Entwicklung der NRS-Werte {iber die drei Messpunkte Aufnahme (prid),

n.b.=nicht berechenbar)

Entlassung (post) und Follow-Up (F-U) zeigten sich unterschiedliche Tendenzen, die sich

als bestimmte Muster von Werten darstellen lassen. Da fiir jeden Patienten zu jedem

Zeitpunkt Ruhe- und Belastungsschmerz getrennt erhoben wurden lassen sich individuelle

Verldufe durch je zwei Typen beschreiben, die in der Minderheit (10 von 28)

intraindividuell tibereinstimmten (siche 3.5.2.1.2.1).
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Die folgenden Abbildungen zeigen lediglich Tendenzen an, keine absoluten NRS-Werte
und spiegeln nicht die vergangene Zeit wider. Verldufe, die zusitzlich mit einem (+)
gekennzeichnet sind zeichnen sich durch Schmerzfreiheit (NRS=0) bei Follow-Up aus.
Eine grafische Darstellung der Einzelfélle mit Absolutwerten und zeitlichem Verlauf findet

sich im Anhang (siche 9.4).

Verldufe mit NRS-Verminderung von Aufhahme zu Follow-Up

T\"E A(+)
pra post F-U

Bei diesem Typ zeigte sich eine Abnahme des NRS-Werts durch die Intervention und
anschlieend ein weiteres Abfallen auf den beim Follow-Up erhobenen Wert. Der
Ruheschmerz verlief bei 4 Patienten nach diesem Muster A, 2 davon A(+). Der

Belastungsschmerz verlief bei 5 Patienten nach diesem Muster A, davon 2 A(+).

Typ B (+)
pri post F-U

Typ B zeigte eine Reduktion der NRS-Werte durch die Intervention, im Fall B(+) auf den
Wert null, mit einem in der Folge stabilen Verlauf bis zum Follow-Up.
Der Ruheschmerz folgte bei 4 Patienten diesem Typ, 2 davon B(+). Der

Belastungsschmerz stellte sich zweimal derart dar.
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Typ €
pra post F-U

Der Verlaufstyp C zeigte nach positivem Ansprechen auf die Behandlung eine
Aggravation des Schmerzes, insgesamt blieb gegeniiber dem Niveau der Aufnahme eine
Linderung erhalten. Der Ruheschmerz entwickelte sich bei 7 Patienten in dieser Form, der

Belastungsschmerz bei 11 Patienten.

TypD
pra post F-U

Typ D stellte eine Ausnahme dar und trat lediglich beim Ruheschmerzverlauf eines
Patienten auf. Nach initialer Zunahme des NRS-Werts wihrend der Behandlung fiel dieser

anschlieBend auf null ab.

Verldufe mit gleichem NRS-Wert bei Aufnahme und Follow-Up

Typ E (+)
pra post F-U
Dieser Schmerzverlauf  verldsst sein Ausgangsniveau wiahrend des

Beobachtungszeitraumes nicht, in einem Fall traf dies auf den Ruheschmerz zu.
Ein weiterer Sonderfall ohne Schmerzsymptomatik muss formal diesem Typ als E(+)

zugeordnet werden.
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Typ ¥
pra post F-U

Eine erreichte Reduktion des Schmerzwertes konnte in diesen Fallen nicht aufrechterhalten

werden, es kam zu einer Riickkehr zum Ausgangsniveau. Der Ruheschmerz von 5

Patienten und der Belastungsschmerz von 4 Patienten folgten diesem Muster.

Verldufe mit Zunahme des NRS-Werts von Aufnahme zu Follow-Up

Typ G
pra post F-U

Nach urspriinglichem Ansprechen auf die Therapie nahm hier der NRS-Wert im Verlauf
tiber das Ausmal bei Aufnahme zu. Typ G traf fiir die Ruheschmerzverliaufe von 3 und die

Belastungsschmerzverldufe von 5 Patienten zu.

TypH
pra post F-U

Lees foer”]

Bei diesem weiteren FEinzelfall blieb der Ruheschmerzwert wihrend des stationdren
Aufenthalts konstant, es kam bis zu Follow-Up jedoch zu einer Aggravation der

Schmerzen.
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Die tatsdchlichen AusmalBe der NRS-Entwicklung von Aufnahme zu Follow-Up sind in
Tabelle 3-10 dargestellt. Die Reduktion ausgehend vom Wert bei Aufnahme ist als
prozentuale Linderung vom Ausgangswert und als absoluter NRS-Wert aufgefiihrt. Die
Verlauftypen E und F ergeben in dieser Darstellungsform ausschlielich null als Wert, da

Ausgangs und Endwert identisch sind.

TYP NRS Mittelwert Median Std-Abw. Minimum Maximum
A (n=9) Ruhe % 72,92 83,33 30,83 25,00 100,00
Ruhe absolut -4,75 -5,50 1,64 -6,00 -2,00
Belastung % 54,16 28,57 37,53 20,00 100,00
Belastung absolut -4,20 -4,00 2,23 -8,00 -2,00
B (n=6) Ruhe % 80,56 94,44 27,64 33,33 100,00
Ruhe absolut -5,50 -6,00 2,60 -8,00 -2,00
Belastung % 35,56 35,56 24,44 11,11 60,00
Belastung absolut -3,50 -3,50 2,50 -6,00 -1,00
C (n=18) Ruhe % 4495 37,50 17,07 20,00 66,67
Ruhe absolut -3,14 -3,00 1,64 -6,00 -1,00
Belastung % 26,01 30,00 13,45 10,00 55,56
Belastung absolut -2,27 -3,00 1,05 -4,00 -1,00
D (n=1) Ruhe % 100,00 n.b. n.b. n.b. n.b.
Ruhe absolut -2,00 n.b. n.b. n.b. n.b.
G (n=8) Ruhe % -60,00 -75,00 24,83 -80,00 -25,00
Ruhe absolut 3,00 3,00 0,82 2,00 4,00
Belastung % -74,57 -42,86 57,07 -160,00 -20,00
Belastung absolut 2,20 2,00 0,75 1,00 3,00
H (n=1) Ruhe % -25,00 n.b. n.b. n.b. n.b.
Ruhe absolut 1,00 n.b. n.b. n.b. n.b.

Tabelle 3-10:
NRS-Entwicklung von Aufnahme zu Follow-Up prozentual und absolut nach Verlaufstypen
(n.b.=nicht berechenbar)

3.5.2.1.2.1 Verlaufskonstellationen

Die oben dargestellten Verldufe beriicksichtigen nicht die Bindung von jeweils einem
Ruhe- und Belastungsverlaufstypen pro Patient. Die meisten Patienten (n=18, 64,29%)
haben nicht den exakt gleichen Verlaufstyp fiir Ruhe- und Belastungsschmerz, legt man
bei der Einteilung aber die Tendenzen zu Grunde (Typen A-D: NRS-Linderung, Typ E-F
NRS- Stabilitdit, Typen G-H: NRS-Aggravation) ergab sich {iberwiegend eine
intrapersonelle Konkordanz (n=24, 85,71%). Diese Patienten lassen sich einteilen in die
Gruppen reine Linderung (57,14%), und reine Aggravation (teilweise mit stabilem Wert
auf NRS-Ausgangsniveau) (28,57%).

Fiir die Patienten mit Unterschied zwischen Ruhe- und Belastungsschmerzverlauf ergab

sich folgendes Bild:
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In der Gruppe mit reiner Linderung war in der Regel (12 von 13; 92,31%) der Effekt auf
den Ruheschmerz prozentual ausgeprigter als auf den Belastungsschmerz, im Mittel um
38,48 + 27,62% (Median 40,65, Spanne 3,2-80), dies entsprach einem absoluten
Unterschied von im Mittel 1,83 + 2,03 NRS-Punkten (Median 1, Spanne 0-5). Im
verbleibenden Einzelfall mit einer grofBeren Belastungsschmerzlinderung betrug der
Unterschied 17,5% (entsprechend 2 NRS-Punkten).

In der Gruppe mit Aggravation oder Stabilitdt auf Ausgangsniveau nahm bei 4 von 6
Patienten (66,7%) der Belastungsschmerz prozentual stirker zu als der Ruheschmerz, im
Mittel um 61,97 + 57,23% (Median 33,39, Spanne 20-160) entsprechend einem absoluten
Unterschied von 2,25 + 0,83 NRS-Punkten (Median 2,5, Spanne 1-3). In den zwei {librigen
Fillen lag der Unterschied bei je 25% zu Gunsten des Ruheschmerzes, entsprechend NRS-
Werten von 1,5 £ 0,5 (Median 1,5, Spanne 1-2).

In der nicht konkordanten Gruppe (14,29%) war bedingt durch die entgegensetzten
Entwicklungstendenzen der prozentuale Unterschied mit (97,5 = 37,57%, Median 88,06,
Spanne 55,56-158,33) relativ grof3, dies entsprach absoluten NRS-Werten von im Mittel
3,5 £ 1,5 (Median 4, Spanne 1-5). Die Verlaufskonstellationen sind grafisch dargestellt in
Abbildung 3-12.
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Abbildung 3-12a:
Farbliche Einteilung der Verlaufstypen nach Tendenz iiber den gesamten Beobachtungszeitraum

Alle Einteilungen basieren auf Veriinderungen als Prozent des Ausgangswertes

Linderung
Ruhe >
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Abbildung 3-12b:
Hiufigkeiten der Konstellationen unter Beriicksichtigung der Bindung je eines Ruheschmerz- mit
einem Belastungsschmerzverlauf

85




3.5.2.1.3 Sonstige Symptomatik

Analog zur Darstellung der Symptomatik bei Aufnahme ist bei der Darstellung der

Entwicklung in Tabelle 3-11 die Qualitdt der Datenbasis zu beriicksichtigen. In der zweiten

Spalte ist jeweils

die Anzahl und der prozentuale

Anteil am nachverfolgten

Patientenkollektiv angeben, fiir die ein Verlauf rekonstruiert werden konnte. Es {iberwiegt

bei allen Symptomen die Tendenz zur Persistenz, quantitative Aussagen sind nicht

moglich.

Keine der Verdanderungen in diesen Bereichen war statistisch signifikant (p>0,05).

Symptom N Entwicklung Prozent
% von 28 von n=28
nie vorhanden gewesen 10,7
Sensibilitit generell 20 nicht mehr vorhanden I S
1% neu aufgetreten 36 ]
unverdndert vorhanden 50
nie vorhanden gewesen 286
Pariisthesien 16 nicht mehr vorhanden 36
57% neu aufgetreten 36 |
unveridndert vorhanden 21,4
19 nie vorhanden gewesen 25
Dysésthesien 67% neu aufgetreten 357
0 .
unverandert vorhanden 7.1
26 neu aufgetreten 71
Autonome Symptome 93% unverdndert vorhanden 714
nicht mehr vorhanden 14,3
nicht mehr vorhanden 179 |
2 neu aufgetreten 10,7
Temperaturdifferenzen unverdndert vorhanden 35,7
Wechsel von kilter zu warmer 71
Wechsel von wirmer zu kélter 3,6
SudOl’l’lOtOI‘lSChe 9 nlCht mehr Vorhanden 7_2_1____________________
Stérungen 329, neu alifgetreten 36
unveriandert vorhanden 21,4
) 73 nie vorhanden gewesen 71
Odem 829, nicht mehr vorhanden 179
unverandert vorhanden 57,1
nie vorhanden gewesen 36 |
Trophische 17 nicht mehr vorhanden 10,7
Verinderungen 61% neu aufgetreten 36
unveriandert vorhanden 429
Hautverénderungen 15 nicht mehr vorhanden 10,7
54% unverédndert vorhanden 42,9

Tabelle 3-11a: Sonstige Symptomatik im Langzeitverlauf (Fortsetzung nichste Seite)
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17 nicht mehr vorhanden 143

Hautverfarbung

61% unverindert vorhanden 46,4
nie vorhanden gewesen 30
Motorische Symptome 22 nicht mehr vorhanden 10,7
generell 79% neu aufgetreten 36
unverindert vorhanden 60,7
nie vorhanden gewesen 36
nicht mehr vorhanden 10,7
71 unverdndert leicht eingeschriankt  |21,4
Bewegungseinschrinkung 759 unverindert stark eingeschrinkt 179
noch leicht eingeschriankt 17,9
(verbessert) N
verstarkt 3,6
13 nie vorhanden gewesen 179
Tremor 46% nicht mehr vorhanden A
unveriandert vorhanden 21,4
Gelenke 7 nicht mehr vorhanden 143
25% unverédndert vorhanden 10,7

Tabelle 3-11b: Sonstige Symptomatik im Langzeitverlauf (Fortsetzung)

Zusammenfassung des Zeitraums Aufnahme — Follow-Up

Dieser Zeitraum entspricht dem gesamten Beobachtungszeitraum. Der Unterschied der
Schmerzwerte zwischen den Zeitpunkten Aufnahme und Follow-Up ist flir das gesamte
Kollektiv betrachtet hoch signifikant (p<0,01).

Fiir den Ruheschmerz wurde von 16 (59,26%) der nachverfolgten Patienten beim Follow-
Up ein niedrigerer Wert angegeben als bei Aufnahme, im Mittel betrug die Linderung
64,28% des Ausgangswertes, dies entsprach im Mittel 4,06 = 2,27 NRS-Punkten (Median
4, Spanne 1-8) auf einen absoluten Mittelwert bei Follow-Up von 2,44 + 2,16 Punkten
(Median 2,5, Spanne 0-6).

6 Patienten hatten einen dem Aufnahmebefund entsprechenden Ruheschmerzwert von im
Mittel 4,57 £ 1,76 NRS-Punkten (Median 5, Spanne 2-7). 4 Patienten berichteten {iber eine
Zunahme um im Mittel 51,25% des Ausgangswertes um im Mittel 2,5 = 1,29 Punkte
(Median 2,5, Spanne 1-4) auf einen absoluten Wert von 7,75 + 2,22 (Median 8, Spanne 5-
10).

Fiir den Belastungsschmerz wurde von 18 (66,67%) der nachverfolgten Patienten beim
Follow-Up ein niedrigerer Wert angegeben als bei Aufnahme, im Mittel betrug die
Linderung 37,61% des Ausgangswertes, dies entsprach im Mittel 2,94 + 1,92 NRS-
Punkten (Median 3, Spanne 1-8) auf einen absoluten Wert von 5,56 + 2,73 (Median 6,5,

87



Spanne 0-9). 4 Patienten hatten einen dem Aufnahmebefund entsprechenden
Ruheschmerzwert von im Mittel 9,0 = 1,0 (Median 9, Spanne 8-10). 5 Patienten
berichteten iiber eine Zunahme um im Mittel 34,57% des Ausgangswertes, entsprechend
2,2 + 0,84 NRS-Punkte (Median 2, Spanne 1-3) auf einen absoluten NRS-Wert von im
Mittel 8,8 + 1,79 (Median 10, Spanne 6-10).

Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede in den Entwicklungen zwischen
Geschlecht, CRPS Typ, betroffener Region oder erfolgter Neuroablation/Neuromodulation.
Betrachtet man die Kombination der Tendenzen (NRS-Wert bei Follow-Up < Aufnahme
oder NRS-Wert bei Follow-Up > Aufnahme) je eines Ruheschmerz- mit einem
Belastungsschmerzverlauf pro Patient ergeben sich iiberwiegend (85,71%) konkordante
Kombinationen.

In den 14 Féllen von Schmerzlinderung sowohl in Ruhe als auch bei Belastung war die
Ruheschmerzlinderung in 12 Féllen prozentual stirker ausgeprdgt als die
Belastungsschmerzlinderung. Analog dazu war die Aggravation des Belastungsschmerzes
bei 4 von 8 Patienten mit Aggravation beider Schmerzwerte prozentual stirker ausgepragt.

Bei der sonstigen Symptomatik lieen sich keine signifikanten Unterschiede feststellen.

3.5.2.2 Zeitraum Entlassung — Follow-Up
3.5.2.2.1 Schmerz

Allodynie
Ein Patient hatte nie Allodynie gehabt, die Fallzahl reduziert sich daher fiir dieses Merkmal

auf n=27.

In diesem Zeitraum kam es bei 14 Patienten zum Wiederauftreten einer durch die
Behandlung gebesserten oder verschwundenen Allodynie. Ein Patient litt kontinuierlich
trotz der Behandlung unter einer Allodynie. Bei 4 Patienten mit durch die Behandlung
gelinderter Allodynie verschwand diese gidnzlich bis zum Follow-Up. Diese Entwicklung

ist nicht signifikant (p=0,39).

Ruhe- und Belastungsschmerz

Die Entwicklung der Schmerzwerte nur zwischen Entlassung und Follow-Up ist in der
obigen Darstellung bereits beinhaltet. Die absoluten Verdnderungen der NRS-Werte
ausschlieBlich fiir diesen Zeitraum sind in Tabelle 3-12 dargestellt. Prozentuale Angaben

sind durch die groBBe Anzahl von null als Ausgangswert nicht sinnvoll. Die Verlaufstypen
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B und E ergeben in dieser Darstellungsform ausschlieBlich null als Wert, da Ausgangs und

Endwert identisch sind.

TYP NRS Mittelwert Median Std.-Abw. Minimum Maximum

A (n=9) Ruhe abs -2,25 -2,00 1,09 -4,00 -1,00
Belastung abs -1,20 -1,00 0,40 -2,00 -1,00

C (n=18) Ruhe abs 3,00 3,00 1,51 1,00 6,00
Belastung abs 5,09 5,00 1,93 2,00 9,00

D (n=1) Ruhe abs 100,00 n.b. n.b. n.b. n.b.
Ruhe abs 3,80 5,00 1,47 2,00 5,00
Belastung abs 7,25 7,00 1,92 5,00 10,00

G (n=8) Ruhe abs 8,00 9,00 2,16 5,00 10,00
Belastung abs 7,40 8,00 2,65 3,00 10,00

H (n=1) Ruhe abs 1,00 n.b. n.b. n.b. n.b.

Tabelle 3-12:
NRS Entwicklung von Entlassung zu Follow-Up absolut nach Verlaufstypen (n.b.=nicht berechenbar)

3.5.2.2.1.1 Lineare und Nicht-Lineare Verldufe

Die individuellen Verldufe lassen sich bei genauerer Betrachtung des Zeitraumes von der
Entlassung bis zum Follow-Up einteilen in solche mit (nicht-linear) oder ohne (linear)
einen zusitzlichen markanten Punkt, an dem die Verlaufsform einen Typenwechsel
vollzogen hat (Ruhe und Belastungsschmerzverldufe verhielten sich hier gleichformig,
siche Abbildung 3-14). Die Zeitspanne von Entlassung bis zu diesem markanten Punkt

wird als Effektdauer bezeichnet.

Verlauf mit zusitzlichem
markanten Punkt

Verlauf ohne zusitzlichen
markanten Punkt

pri post F-U pré post F-U

Abbildung 3-13: Exemplarische Darstellung zweier Verliufe Entlassung zu Follow-Up
links linearer, rechts nicht-linearer Verlauf, die Strecke von der Entlassung (post) bis zum roten Punkt
entspricht der Effektdauer

Zur sinnvollen Darstellung der Verldufe muss auch die Beobachtungs- und Effektdauer
dargestellt werden.

Die lineare Gruppe enthélt hier zwei sehr unterschiedliche Untergruppen und einen
Ausanahmefall:

Ein Teil der Patienten (n=8) hatte eine kurze Effektdauer von <1 Monat.
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Fir die anderen Ilinearen Verlaufe (n=10) entspricht die Effektdauer dem
Beobachtungszeitraum und ist mit 51,73 £ 29,62 Monaten (Median 38, Spanne 17-114)
sehr lang.

In einem Ausnahmefall ist es bei einem langen Beobachtungszeitraum von 71 Monaten
ohne zeitlich festzumachenden Symptomwechsel zu einem Belastungsschmerzwert
gekommen der mit 8§ NRS-Punkten iiber dem Ausgangsniveau von 5 lag, der zugehorige
Ruheschmerzwert erreichte das Ausgangsniveau von 2 NRS-Punkten.

Fiir die nicht lineare Gruppe (n=9) entsprach der Verlauf fiir einen lidngeren Zeitraum
(Effektdauer) von im Mittel 10,56 = 5,58 Monaten (Median 8, Spanne 4-19) dem eines
Typ B, B(+) oder E mit Aufrechterhaltung des Entlassungszustandes.

Einteilung nach Effektdauer

Die Patienten lassen sich nach der Effektdauer in zwei Gruppen einteilen:
Kurzzeitansprechende

Fiir 8 Patienten (28,57%) hielt der Effekt auf die NRS-Werte (NRS-Reduktion im Mittel:
Ruhe 4,63 + 3,34 (Median 5, Spanne 0-9, entsprechend 70,31%), Belastung 6,13 + 3,09
(Median 7, Spanne 1-10, entsprechend 70,70%)) nur 0,88 + 0,33 Monate (Median 1,

Spanne 0-1) an, danach kam es zu einer Aggravation des Schmerzes um im Mittel: Ruhe
4,0 + 3,46 (Median 4,50, Spanne -1-10), Belastung 5,0 £ 3,30 (Median 5, Spanne -1 -10).
Die Werte nach dieser Zeit lagen in Ruhe absolut bei im Mittel 5,38 + 2,50 (Median 5,5,
Spanne 2-10), und bei Belastung bei 7,38 + 1,51 (Median 7,50, Spanne 5-10).

Obwohl sich auch fiir diese Patienten im Vergleich des Entlassungszustandes mit dem
Follow-Up rechnerisch eine Reduktion ergibt so ist diese mit im Mittel 0,63 + 2,39
(Median 0,5, Spanne -3 - 4) sehr gering und statistisch nicht signifikant (Ruhe p=0,56,
Belastung p=0,13).

Langzeitansprechende

Fiir 19 Patienten (67,86%) war die Effektdauer deutlich ldnger. Dieser Gruppe gehoren die
linearen Verlaufstypen mit Reduktion der NRS-Werte im Vergleich von Aufnahme zum
Follow-Up an, die mit der Gesamtbeobachtungsdauer in die Berechnung eingehen. Hinzu
kommen die Fille, in denen der durch die Behandlung erzielte Effekt nicht bis zum
Zeitpunkt des Follow-Up erhalten oder nur teilweise erhalten wurde. Da in diesen Féllen

der Zeitpunkt ermittelt wurde, bis zu dem der NRS-Status der Entlassung stabil gewesen

90



war, kann eine Zeitspanne errechnet werden mit der diese Untergruppe in die Berechnung
eingeht.

Es ergibt sich eine Dauer des Effekts der Intervention von im Mittel 31,53 £+ 29,63
Monaten (Median 23,00, Spanne 4-114). Die absolute NRS-Reduktion betrug im Mittel in
Ruhe 4,28 + 2,30 (Median 5, Spanne 0-8), bei Belastung 5,16 + 2,89 (Median 5, Spanne 0-
10). Die absoluten Werte lagen im Mittel in Ruhe bei 1,32 + 1,69 (Median 0, Spanne 0-4)
und bei Belastung bei 2,37 + 2,60 (Median 1 Spanne 0-8). Im Vergleich mit den Werten
bei Aufnahme entspricht dies einer Reduktion um 78,76% des Ausgangswertes in Ruhe
und 62,97% bei Belastung. Diese Beeinflussung der NRS-Wert ist jeweils hoch signifikant
(p<0,01).

Fiir diese Behandlungsergebnisse ergab sich weiter aufgeschliisselt:

Ruheschmerz:

13 Patienten erreichten eine Reduktion um mehr als 50% des Ausgangswertes, 11
Patienten einen Wert 80% niedriger und 10 Patienten waren in Ruhe schmerzfrei. Bei 15
Patienten war der Wert <3.

Belastungsschmerz:

11 Patienten erreichten eine Reduktion um mehr als 50% des Ausgangswertes, 7 waren
auch unter Belastung schmerzfrei. Bei 11 Patienten war der Wert <3.

Einfluss von Neuroablation

In der Gruppe der Langzeitansprechenden ergaben sich beim Ausmal} der Linderung des
Ruhe- oder Belastungsschmerzes kein signifikanter Unterschied (Ruheschmerz: p=0,81
Belastungsschmerz: p=0,24) zwischen den Féllen mit Neuromodulation und
Neuroablation, ebenso unterschied sich die Effektdauer nicht signifikant zwischen

Neuroablation und Neuromodulation (p=0,37).

3.5.2.2.2 Sonstige Symptomatik

Fiir diesen Zeitraum liegen fiir das Odem und das Bewegungsausmaf Daten vor.

Odem

Ein Patient hatte nie ein generalisiertes Odem, die Fallzahl reduziert sich fiir dieses
Merkmal auf n=27. Fiir 5 Patienten lagen keine Daten zum Verlauf vor. 14 Patienten
berichteten nach wie vor iiber ein Odem, ein Patient entwickelte im untersuchten Zeitraum
zusitzlich ein Odem. Bei 7 Patienten war das Odem zum Zeitpunkt des Follow-Up
verschwunden. Diese Entwicklung ist nicht signifikant (p=0,07).
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Bewegungsumfang

Ein Patient hatte nie ein Beeintrichtigung des Bewegungsumfanges, die Fallzahl reduziert
sich fiir dieses Merkmal auf n=27.

Fir 9 Patienten lagen keine Verlaufsdaten vor. Bei 7 Patienten blieb der
Bewegungsumfang iiber den Zeitraumhinweg konstant eingeschriankt (5 x leicht, 2 x stark)
7 Patienten entwickelten wieder leichte Einschrinkungen, 4 Patienten hatten einen
vergroBerten Bewegungsumfang, 2 davon keine Einschrinkungen mehr. Die Unterschiede

sind nicht signifikant (p=0,55).

3.5.2.2.3 Betroffenes Areal

In 6 Féllen hat sich die Symptomatik seit Entlassung rdumlich weiter ausgebreitet, in 3
Féllen bis zum Ellenbogen, bei 2 Patienten bis zur Schulter und in einem Fall den
Unterschenkel erfasst. In einem Fall hat sich der Bereich an der betroffenen Hand

verkleinert. 10 Patienten berichten iiber ein keine Verdanderung des betroffenen Areals.

Zusammenfassung des Zeitraums Entlassung — Follow-Up

Fir diesem Zeitraum wurden die Patienten anhand der Effektdauer, d.h. des Zeitraums
tiber den die wihrend des stationdren Aufenthalts erzielte Linderung aufrechterhalten
werden konnte in Gruppen eingeteilt. Dies entspricht einem Zeitfenster in dem der Patient
weitere, auf die funktionelle Wiederherstellung ausgerichtete, Therapieformen in Anspruch
nehmen konnte.

Fiir 8 Patienten konnte nur eine kurze Effektdauer von bis zu einem Monat erreicht
werden, nach dieser Phase kam es zu einer Aggravation der Schmerzwerte auf sich nicht
signifikant (p=0,56) vom Aufnahmeniveau unterscheidende absolute NRS-Werte von in
Ruhe im Mittel 5,38 + 2,50 (Median 5,5, Spanne 2-10), und im Mittel 7,38 £ 1,51 (Median
7,50, Spanne 5-10) bei Belastung.

In 9 Fillen wurde eine ldngere Effektdauer festgestellt, bei weiteren 10 Fillen entsprach
die Effektdauer der Beobachtungsdauer. Zusammengefasst ergibt sich hier iiber einen
Zeitraum von im Mittel 31,53 + 29,63 Monaten (Median 23,00, Spanne 4-114) eine
Linderung des Ruheschmerzes um 78,76% des Aufnahmewertes, entsprechend im Mittel
4,28 + 2,30 NRS-Punkten (Median 5, Spanne 0-8) auf einen absoluten Wert von im Mittel
1,32 + 1,69 NRS-Punkten (Median 0, Spanne 0-4). Fiir den Belastungsschmerz ergab sich
eine Linderung um 62,97% gegeniiber dem Aufnahmebefund, entsprechend 5,16 + 2,89
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NRS-Punkten (Median 5, Spanne 0-10) auf einen absoluten Wert von im Mittel 2,37 +
2,60 (Median 1 Spanne 0-8). Die dokumentierten Unterschiede zwischen Entlassung und
Follow-Up bei den Befunden zu Odem (p=0,07) und Bewegungsumfang (p=0,55) waren

nicht signifikant.
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4 Diskussion
Die komplexen regionalen Schmerzsyndrome Typ I und II wurden als neue Begriffe

definiert, um die Erforschung und Behandlung eines immer noch unzureichend geklarten
Symptomkomplexes erfolgreicher zu gestalten. In wie weit dies gelungen ist und welche
Probleme auch im zweiten Jahrzehnt nach der Definition der Syndrome fortbestehen, wird
eingangs beleuchtet (= 4.1), zudem werden generelle Aspekte der Interventionellen
Schmerztherapie und ihrer wissenschaftlichen Aufarbeitung behandelt (= 4.2).
Diese Untersuchung beschéftigte sich mit der kurz- und langfristigen Wirksamkeit von
kontinuierlichen Sympathikusblockaden mit anschlieBender Neuroablation bei Patienten
mit CRPS vom Typ I und II. Der Schwerpunkt lag auf der Beurteilung des langfristigen
Verlaufs der Schmerzsymptomatik, als weitere Verlaufsparameter wurden die
Begleitsymptome aus den Bereichen Sensibilitdt, Motorik, Autonomes Nervensystem und
Gelenkbeschwerden betrachtet.
Zu Beginn der Diskussion der untersuchungsbezogenen Resultate werden Uberlegungen
zur  Verbesserung der Befunddokumentation erldutert, sowie die aktuelle
Versorgungssituation von CRPS-Patienten in Deutschland kritisch begutachtet (= 4.3).
Danach folgt die Diskussion der zentralen Fragestellungen:

e Wie lang muss die Behandlung durchgefiihrt werden und wie wirksam ist sie

kurzfristig? = 4.4 Kurzfristige Entwicklung
e Wie wirksam ist die Behandlung langfristig? = 4.5 Langfristige Entwicklung
e Gibt es prognostische Faktoren fiir die Effektivitit der Behandlung? -> 4.6
Prognostische Faktoren

Nebenbefundlich wurde die epidemiologischen Daten und die Ausprigung der
Symptomatik des Patientenkollektivs erhoben, um im Vergleich zu bereits vorhandenen
Studien die reprédsentative Qualitdt der eingeschlossenen Patienten zu beurteilen. > 4.7

Epidemiologie

94



4.1 Generelle Aspekte des CRPS

Das Konzept der komplexen regionalen Schmerzsyndrome wurde erarbeitet, um einen
unklaren Symptomkomplex einheitlich beschreibbar zu machen. Insbesondere der Begriff
der Reflexdystrophie war zwar hédufig verwendet, jedoch nie einheitlich definiert worden
(Stanton-Hicks et al. 1995). Um eine von einer mdglichst groen Anzahl von Klinikern
und Forschern anerkannte Definition zu finden, wurden Konsens-Konferenzen abgehalten,
auf denen sich Experten der International Association for the Study of Pain (IASP) aus der
ganzen Welt trafen, um zunichst eine erste Version von Diagnosekriterien fiir das CRPS
zu entwickeln. Da allein die Expertenmeinungen als Basis den heutigen Standards fiir
evidenzbasierte Medizin nicht entsprechen, miissen die Diagnosekriterien durch Studien
validiert werden (Harden und Bruehl 2007).

Jedwede Erkrankung wird medizinisch nach Madglichkeit definiert durch ihre
Eigenschaften in den Bereichen:

e Epidemiologie

e Atiologie und Pathogenese

e Klinische Symptomatik

e Diagnostik

e Therapie

e Verlauf und Prognose

Zum aktuellen Zeitpunkt ist fiir das CRPS jeder dieser Bereiche Gegenstand von
Diskussionen, von einer anerkannten Definition ist man also noch weit entfernt.

Die Durchfiihrung von Studien wird durch einige Eigenschaften der Krankheitsbilder
erschwert:

e FEinen objektiven Test fiir das CRPS gibt es bis heute nicht, die Diagnose ist rein
klinisch und somit auch stark vom Untersucher und dessen Kenntnisstand
abhingig.

¢ Die Symptome sind starker zeitlicher Variabilitit unterworfen.

e Uber verschiedene Stadien und/oder Subtypen der Erkrankungen und deren
,.natlrlichen Verlauf herrscht Unklarheit.

e Die Erkrankungen sind insgesamt als selten einzustufen, aussagekriftige

Ergebnisse sind so aufgrund geringer Probandenzahlen schwieriger zu erbringen.
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e Die aktuellen Diagnosekriterien haben eine geringe Spezifitit, wodurch
Studienergebnisse durch die enthaltenen falsch-positive CRPS-Diagnosen nicht
mehr ausreichend signifikant ausfallen konnen.

e Motorische und trophische Symptome tauchen in den Diagnosekriterien nicht auf,
sind aber anerkannte Aspekte der Erkrankung (Harden et al. 2007).

e Zusitzlich ist es besonders in der Zeit kurz nach der Publikation der Ergebnisse der
ersten Konsens-Konferenz 1995 in der Praxis nicht gelungen, die Fachwelt von der
neuen Nomenklatur zu iiberzeugen, Untersuchungen zeigten iiberwiegend eine
Weiterbenutzung der alten Begriffe auch bei neuen Verdffentlichungen (Alvarez-
Lario et al. 2001). Ob der Grund hierfiir tatséchlich in einer bewussten Ablehnung
des Konzepts oder der Diagnosekriterien liegt, ldsst sich nur schwer herausfinden.
In jiingerer Zeit zeichnet sich eine positive Entwicklung ab, was die Verwendung
der neuen Nomenklatur angeht. ,,CRPS* wurde als Bergriff angenommen, jedoch
ergeben sich aus verschiedenen Definitionen neue Probleme (siche 4.1.1)(Perez et
al. 2007).

Zum aktuellen Zeitpunkt stehen kaum hochqualitative Studien zur Verfligung, die
Behandlung basiert weiterhin auf klinischen Erfahrungen (de Tran et al. 2010). Die
Technik der Metaanalyse ldsst sich bei ausgeprigter Heterogenitit der einzelnen
Untersuchungsansétze und abermals der diesen zu Grunde liegenden Diagnosekriterien nur
eingeschrinkt einsetzen (Wilson und Bogduk 2005).

Es ist daher nicht verwunderlich, dass sowohl die durchgefiihrten Metaanalysen als auch
die verdffentlichten Ubersichtsartikel zu dem einhelligen Schluss gelangen, dass weitere
Studien dringend erforderlich seien (Wilson und Bogduk 2005).

Die Validierung der Diagnosekriterien hat also mit einigen Hindernissen zu kdmpfen, es
gilt dartiber hinaus, dabei die Verbindung von Forschung und klinischer Anwendung
aufrecht zu erhalten, um einen Nutzen fiir die Patienten zu gewéhrleisten.

Im Rahmen einer weiteren Konsensus-Konferenz wurde 2003 versucht, durch eine weitere
Modifikation der Diagnosekriterien die Spezifitit und Akzeptanz zu erhdhen. Diese
Modifikation existiert bisher allerdings nur als Vorschlag und ist noch nicht von der IASP
tibernommen worden. Die Modifikation beinhaltet auflerdem den Vorschlag fiir den
klinischen Gebrauch und fiir Studienkollektive unterschiedliche Kriterien zu verwenden,
um Sensitivitdt (klinisch wichtiger) oder Spezifitit (fiir die Forschung wichtiger) zu

erhohen (Harden et al. 2007).
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Mit der Erfahrung, dass sich Neuerungen dieser Art nur langsam im klinischen Alltag
durchsetzen, droht durch die in hoher Frequenz herausgegebenen Aktualisierungen der
Diagnosegrundlagen, das einstige Ziel der Anstrengungen aus dem Blick zu geraten. Am
Anfang waren ,,CRPS I und ,,II* entwickelt worden, um Begriffe wie ,,sympathische
Reflexdystrophie* zu ersetzten, da diese aufgrund einer uniiberschaubaren Anzahl von
Definitionen ihren Sinn verloren hatten. Fihrt man fort, die Kriterien fiir das CRPS
vorschnell zu verdndern, konnte man sich bald wieder am Anfang der Bemiihungen

befinden.

4.1.1 Studienlage
Die Durchfiihrung neuer Studien wird durch die oben beschriebenen Umstidnde erschwert,

dltere Erkenntnisse aus den Zeiten von Reflexdystrophie und Kausalgie lassen sich nicht
methodisch korrekt iibertragen.

In der Grundlagenforschung werden zwar Erfolge erzielt, ein &tiologisches Gesamtkonzept
fehlt jedoch weiterhin.

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob die Unterteilung in Typ I und Typ II anhand
einer bewiesenen Nervenlédsion sinnvoll ist, oder ob eine Unterscheidung nach anderen
Merkmalen wie etwa der im Vordergrund stehend Symptomatik aussagekriftiger wére. Es
ist weiterhin unklar ob ein charakteristischer Stadienverlauf vorliegt. Diese in der
Vergangenheit wenig diskutierte Annahme wird durch neuere Untersuchungen in Frage
gestellt, deren Ergebnisse deuten daraufhin, dass es sich eher um verschiedene Subtypen
der Erkrankung handelt. Denkansitze und Ergebnisse wie diese sind durchaus
erstrebenswert, auch Akzeptiertes sollte der Uberpriifung nach neuen Standards
standhalten oder revidiert werden. Eine Subtypisierung im Besonderen konnte
entscheidend dazu beitragen, einige der Ritsel des CRPS zu 16sen, etwa beziiglich des

uneinheitlichen Ansprechens auf verschiedene Therapieformen.

4.2 Interventionelle Schmerztherapie
Fir die Bewertung der Behandlungsmoglichkeiten der Schmerzkomponente des

komplexen regionalen Schmerzsyndroms ist es sinnvoll zwischen kurzfristigen (Tage bis
Monate) und langfristigen (Monate bis Jahre) Behandlungszielen zu unterscheiden. Die
Therapierichtlinien  stellen  die  Physiotherapie in den  Mittelpunkt des

Behandlungskonzepts, es hat sich gezeigt dass Patienten langfristig hiervon profitieren.
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Sowohl der Schmerz als auch die motorischen Symptome und damit die am meisten zur
Beeintrachtigung der Patienten beitragenden Aspekte der Erkrankung werden positiv
beeinflusst. In den meisten Fillen werden die Schmerzen jedoch durch Bewegung der
Extremitit ausgeldst oder verstirkt. Da der Schmerz zentrales Symptom der Erkrankung ist
und diese im Sinne eines pathologischen Lernvorgangs auch erhalten kann, muss bei
jeglicher Therapie darauf geachtet werden, stets im Belastungsbereich unterhalb der
Schmerzgrenze zu bleiben. Da die Schmerzschwelle pathologisch niedrig liegt, muss sie
fiir die Physiotherapie erhoht werden. Um dieses kurzfristige Ziel zu erreichen, stehen
verschiedene Interventionen zur Verfiigung, die sich nach Aufwand und Risikoprofil als

Behandlungsschema anordnen lassen.

Interventionelle
Schmerztherapie

Geringe Invasivitit

» Sympathikusblockaden

* Intravenose Regionalanisthesie
* Plexus-/Nervenblockaden

unzureichendes
_ Ansprechen

Erhohte Invasivitit

* Epidural-/Plexuskatheter

* Nervenstimulation

* Intrathekale Medikamente

unzureichendes
Ansprechen

Operative oder experimentelle
Prozeduren

« Sympathektomie

* Motorkortex-/Tiefenhirnstimulation

Abbildung 4-1: Interventionelle Schmerztherapieoptionen
(Mit freundlicher Genehmigung von John Wiley and Sons,
Auszug aus Stanton-Hicks et al. 2002, siehe auch 2.2.7)

Die in der Abbildung 4-1: Interventionelle Schmerztherapieoptionen sichtbaren Gruppen
werden bei unzureichendem Ansprechen nacheinander durchlaufen, zwischen
Interventionen vergleichbarer Invasivitdt ergibt sich eine Art Rivalitdt. Im Fall von
sympathikusmodulierenden Verfahren muss im Vorfeld das Vorhandensein einer SMP-
Komponente gesichert sein. Beim Vergleich der Interventionen wird eine grof3e
Spannbreite deutlich, die von der leicht durchzufiihrenden Sympathikusblockade bis zum
neurochirurgischen Eingriff am erdffneten Schédel reicht. Im Falle der permanenten

Implantation von Stimulationselektroden relativiert sich die Einteilung als kurzfristige
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Behandlung, diese Eingriffe sind den seltenen Féllen vorbehalten, die sich allen anderen
Behandlungen gegeniiber als refraktir erwiesen haben.

Die tatséchlich durchgefiihrte Intervention richtet sich aufgrund des Mangels an qualitativ
hochwertigen Studien meist nach den Gepflogenheiten und Mdglichkeiten der jeweiligen
Klinik und den individuellen Erfahrungen der Behandler (Burton et al. 2005). Bei weiteren
unterstiitzenden Mafnahmen wie etwa der Akupunktur ist {iber die Einwilligung zum

Eingriff auch die personliche Akzeptanz durch den Patienten entscheidend.

4.3 Diskussion untersuchungsbezogener Resultate

4.3.1 Befunddokumentation
Als retrospektive Analyse war die Datenbasis fiir die Untersuchung stark abhédngig von der

vorhandenen Befunddokumentation. Die Datenlage zu den Messpunkten 1 (Aufnahme)
und 2 (Entlassung) unterlag dabei nicht dem Einfluss des Untersuchers. Diese aus den
Patientenakten gewonnenen Befunde waren im Rahmen des normalen klinischen Betriebs
in nicht standardisierter Form erhoben worden. Es zeigten sich iiber alle
Symptomkategorien viele positive Befunde und wenig negative. Die Vielfalt der
Symptomatik zusammen mit der zeitlichen Variabilitit und der Abhéngigkeit von dulleren
Gegebenheiten erschwerten eine umfassende Befunderhebung und fiihrten tendenziell zu
einer fehlenden Dokumentation insbesondere negativer Befunde.

Fiir eine wissenschaftliche Auswertung muss aber gelten, dass nur gesicherte
(dokumentierte) Befunde in die Bewertung einflieen. Bei fehlendem Befund von einem
negativen Befund auszugehen wiirde eine grobe Verletzung der wissenschaftlichen
Standards darstellen.

Fir die Symptomatik, die nicht dem Bereich Schmerz zuzurechnen ist, hat sich die
Datenbasis fiir eine detaillierte Auswertung in der Hélfte der untersuchten Merkmale als
unzureichend erwiesen (Befunde in weniger als 60% der Fille). Die vorhandenen Befunde
waren nicht durch objektive Verfahren wie Volumetrie, systematische Thermographie oder
quantitative sensorische Tests gestiitzt so dass aus den Angaben nur Tendenzen erzeugt
werden konnten. Diese ergaben keine signifikanten Unterschiede. Einzige Ausnahme
bildet hier die Tendenz der VergroBerung des Bewegungsumfanges in der
Patientenuntergruppe mit positivem linearen Schmerzverlauf mit einem signifikanten
Unterschied (p=0,31).

Diese Konstellation lésst sich im Nachhinein bei der Auswertung nicht korrigieren, neben
der Verhinderung der wissenschaftlichen Auswertung entsteht hierdurch auch auch ein

direkter Nachteil fiir die Patienten. Eine konsequente Dokumentation des Verlaufs konnte
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langsam  erzielte = Behandlungsfortschritte in den Bereichen Schmerz und

Bewegungsumfang verdeutlichen. Dies kdnnte als psychologisches Mittel genutzt werden.

4.3.2 Interventionelle Therapie
Die Sympathikusblockade ist in Diagnostik des CRPS sowie der Therapie im Falle einer

sympathisch unterhaltenen Schmerzkomponente fest etabliert, aber nicht unumstritten.

Der schmerzlindernde Effekt einer Blockade mit Lokalanésthetikum dauert iiber die
Wirkungsdauer des Lokalandsthetikums hinaus an, und ist ldnger wirksam als eine
ebenfalls schmerzlindernde Applikation von Kochsalzlosung an das sympathische
Ganglion (Price et al. 1998). In einer Metaanalyse iiber die Ergebnisse von
Sympathikusblockaden wurde deutlich, dass es keine einheitliche Definition fiir den Erfolg
einer solchen Blockade gibt und dass die Erkenntnisse zum groften Teil auf Fallserien
basieren, die ohne Placebo-Kontrollen durchgefiihrt wurden. Es wurde daraus geschlossen,
dass die Wirksamkeit iiberschitzt werde (Cepeda et al. 2002). Dass die Beurteilung des
Ausmalles der sympathischen Blockade in der Praxis schwieriger als bisher angenommen
ist, und auch Indizien wie ein Horner-Syndrom oder eine deutlich Erwdrmung keine
komplette Blockade garantieren, wurde in einem Experiment bewiesen. Die Autoren
stellten deshalb die sympathische Blockade als diagnostisches Mittel fiir sympathisch
unterhaltenen Schmerz generell in Frage (Schiirmann et al. 2001a).

Es gibt begriindete Zweifel, ob die als Single-shot durchgefiihrten Blockaden ausreichend
sind, um einen sympathischen Schmerz zu erkennen. Bei einer anderen Untersuchung im
UKE konnte gezeigt werden, dass es erst nach durchschnittlich 68,8 + 80,2 Stunden
(Median 216, Spanne 1-400) kontinuierlicher Applikation mittels Katheter zu einer
50%igen Schmerzreduktion kam. Mit der iiblichen Technik der Single-shot-Blockade und
den aktuell zur Verfligung stehenden Lokalandsthetika lassen sich entsprechende
Einwirkzeiten nicht erreichen.

Ob die Kritik an der Evaluation der Blockaden gerechtfertigt ist, muss durch weitere
Studien in diesem Bereich ermittelt werden, ebenso wird die Forschung zu sympathisch
unterhaltenem Schmerz und den ihm zugrunde liegenden Mechanismen weitergefiihrt
werden miissen. Die bereits durchgefiihrten Untersuchungen beziehen sich ausschlieBlich
auf Vorginge in der Haut von Patienten mit sympathisch unterhaltenem Schmerz. Dieser
Limitierung liegen praktische Probleme zu Grunde, wie die sympathische Innervation der
tieferen Gewebsschichten isoliert zu untersuchen ist, ist schlicht nicht bekannt. Ruft man
sich die klinische Symptomatik des CRPS ins Gedéchtnis, fdllt auf, dass gerade

Tiefenschmerz, Gelenkschmerz und Knochenatrophie zu den hervorstechenden Merkmalen
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gehoren. Die Vermutung liegt nahe, dass auch in der Tiefe pathologische Kopplungen
ausgebildet werden, indirekt wurde dies bereits nachgewiesen (Schattschneider et al.
2006).

Das autonome Nervensystem innerviert die Muskelspindeln, wie Pathologien des
Sympathikus sich dort auswirken ist unbekannt (van Hilten 2005). Hier konnte die Ursache
fiir die Effekte von Sympathikusblockaden auf motorische Symptome des CRPS liegen.
Von den offenen Fragen der Pathophysiologie unabhéngig muss man den Patienten in der
tidglichen Praxis eine Therapie anbieten. Die Argumentation gegen Sympathikusblockaden
endet leider nicht in der Favorisierung einer alternativen Therapie, eine solche steht zurzeit
mit einem vergleichbaren Grad an Invasivitit und Risiko nicht zur Verfiigung.

Leider ist in naher Zukunft nicht mit einer Anderung der Studienlage zum CRPS zu
rechnen. Zunichst ist die Rekrutierung von Patienten die in ihrem Krankheitsverlauf
soweit fortgeschritten sind, dass sie eine interventionelle Schmerztherapie in Betracht
ziehen fiir placebokontrollierte Studien schwierig, schlieBlich ist ihnen von vornherein
bekannt, dass sie mit 50%iger Wahrscheinlichkeit eine Behandlung bekommen, die nach
Ansicht der Arzte keine Wirkung haben wird. Hinzu kommt die fiir das CRPS als rein
klinische Diagnose erschwerende Tatsache, dass die Bildung homogener
Patientenkollektive durch das Fehlen objektiver Tests erschwert wird. Hierdurch wird nicht
nur die Interpretation der einzelnen Studie erschwert, es findet sich hier auch der Kern des
bekannten Problems der nicht untereinander vergleichbaren Studien, wodurch wiederum
ein Grundstein der Evidenz-basierten Medizin, das Poolen von Daten seines Fundaments
beraubt wird (van Zundert 2007).

Was bleibt, ist mit der Sympathikusblockade eine Therapieform, zu der es einen groflen
Fundus an klinischer Erfahrung gibt, deren Erfolg und Mdglichkeiten aber in der Literatur
nicht ausreichend widergespiegelt werden.

Die in der Fachwelt weiter offene Frage nach der generellen Wirksamkeit von
Sympathikusblockaden wird auch durch diese Untersuchung nicht zur Zufriedenheit der
Kritiker beantwortet werden, da es dem Studiendesign an Kriterien wie Kontrollgruppe
und Verblindung fehlt, um einen hohen Evidenzgrad nach den Regeln der evidenzbasierten
Medizin zu erbringen. Fiir den Zeitraum der nahen Zukunft, in dem die behandelnden
Arzte weiter an den geforderten Studien arbeiten oder auf deren Ergebnisse warten, sollte
den Patienten, fiir die sich diese Wartezeit ungleich qualvoller darstellt, dennoch eine
Therapieoption geboten werden. Auch wenn die Wahl der Methode ,,nur* auf klinischen

Beobachtungen basiert, sollte dennoch die aussichtsreichste Variante der Methode gewahlt
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werden. Im Fall der Sympathikusblockade stellt die CT-gesteuerte Katheteranlage mit
kontinuierlicher Lokalandsthetikaapplikation nach Ansicht des Autors die zurzeit beste
Technik dar. Das tliberzeugende Ausmall des Effekts im Fall des Ansprechens (siche 4.4)
unterstreicht den Anspruch der Sympathikusblockade auf ihren festen Platz unter den
Therapieoptionen flir das CRPS und steht im Einklang mit den aktuellen nationalen und
internationalen Richtlinien (Birklein 2008, Stanton-Hicks et al. 2002).

Ein bedeutender Teil der Kritik fult auf Schwéchen von Applikationstechniken, wobei der
den Erfolg einschriankende Faktor schon das Erreichen des Zielganglions ist, und weniger,
dass bei korrekt platzierter Blockade keine schmerzlindernde Wirkung zu beobachten
wére. Durch den Einsatz der Computertomographie kann diese Schwiche positiv
beeinflusst werden. Die Evaluation von CT-gestiitzten Techniken féllt in der Literatur
deutlich besser aus als die der konventionellen Technik (Erickson und Hogan 1993,
Wechsler et al. 1998).

Die Methode der CT-gesteuerten Katheteranlage hat sich auch im der Schmerzklinik des
UKE als sehr effektiv und komplikationsarm erwiesen. Bedingt durch das
Aufnahmekriterium des positiven Ansprechens auf die Therapie wire es nicht
gerechtfertigt die Erfolgsquote von 100% unter den Patienten dieser Studie zum Vergleich
mit einer anderen Behandlungstechnik zu verwenden.

Die Moglichkeit tiiber die Flussrate der kontinuierlichen Infusion eine optimale
Schmerzreduktion bei moglichst niedriger Inzidenz unerwiinschter Wirkungen zu
erreichen, bietet deutliche Vorteile gegeniiber der Blockade durch Single-Shot-Technik.
Durch Einstellen eines Steady-State der Medikamentenkonzentration am Wirkort werden
die bei Single-Shot-Blockaden mit hohen Konzentrationen kurz nach Blockade

assoziierten Nebenwirkungen vermieden oder gemildert.

4.3.3 Gesamttherapiekonzept
Nach den aktuellen Therapieempfehlungen in der Literatur ist die Intervention am

Sympathikus eines der Mittel, um im Rahmen eines interdisziplindren Therapiekonzepts
einen unterstiitzenden Beitrag zur Wiederherstellung der Funktion der betroffenen
Extremitit zu leisten (Stanton-Hicks et al. 2002) (siche 2.2.6).

Eine kritische Begutachtung der aktuellen Behandlungssituation einer CRPS-Erkrankung
in Deutschland offenbart deutliche Diskrepanzen zwischen dem idealen Therapieablauf
und den Untersuchungsergebnissen zur Krankengeschichte.

Eine grofle Hiirde stellt weiterhin die Diagnosestellung dar. Unabhéngig von der in der

Fachwelt andauernden Diskussion um nahezu sdmtliche Aspekte der Erkrankung sollten
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ein Erkennen der Symptome und die anschlieBende Uberweisung in eine spezialisierte
Praxis oder Klinik wihrend des &rztlichen Erstkontakts moglich sein. Als seltene
Erkrankung teilt das CRPS hier das Schicksal der sogenannten ,,rare diseases* (Wilson und
Bogduk 2005), bei denen sich der Prozess der Diagnosefindung fiir den Patienten nicht
selten zu einer Odyssee durch zahlreiche Wartezimmer entwickelt (Reimann et al. 2007).
Im untersuchten Patientenkollektiv lag die Zeitspanne vom ersten Auftreten der Symptome
bis zur Aufnahme im UKE bei im Mittel 23,17 + 32,53 Wochen (Median 8, Spanne 1-
164). Bedenkt man, dass ein schnellstmoglicher Therapiebeginn die Erfolgsaussichten
erheblich verbessert (Oerlemans et al. 1999), muss diese Zeitspanne deutlich verringert
werden. Die Notwendigkeit, das Wissen um das CRPS als auch iiber neue Erkenntnisse bei
den praktisch titigen Arzten zu verankern, bildet auch eine Kernaussage dieser Studie. Die
Krankheitsdauer bis zum Beginn einer adidquaten Therapie auch in zukiinftigen
Untersuchungen stets als Parameter fiir den aktuellen Kenntnisstand bei den Arzten der
Grundversorgung zu erheben, wird als sehr empfehlenswert angesehen. Auf diese Weise
lassen sich auch Bemiihungen zur Linderung des Erkenntnisriickstands evaluieren. Als
eine in diesem Sinne positive Entwicklung ldsst sich im Vergleich zu einer Analyse von
1999 erkennen: in den Vereinigten Staaten vergingen damals durchschnittlich noch 30
Monate (Allen et al. 1999).

Wird die Behandlung wie im Fall dieser Untersuchung in einer stationdren Einrichtung
initiiert, ergeben sich beim notwendigen Ubergang in den ambulanten Sektor weitere
Moglichkeiten fiir Komplikationen im Heilungsverlauf. Die Verantwortung fiir eine
konsequente Weiterbehandlung liegt damit in vielen Féllen bei derselben Gruppe, die sich
bei der ziigigen Diagnose eines CRPS schwer getan hat. Dass es um die Kenntnis einer
effektiven Therapie grundlegend anders bestellt sein sollte als um ein Erkennen der
Symptome ist nicht wahrscheinlich. Die ambulante Versorgung sollte daher nach
Moglichkeit, unter Einbeziehung des Hausarztes, durch spezialisierte Schmerztherapeuten
und interdisziplinér erfolgen.

Die Ergebnisse der Untersuchung zu den von den Patienten nach Entlassung noch
regelméBig in Anspruch genommenen Therapieleistungen zeigen deutlich, dass die
eigentlich die zentrale Rolle im Therapiekonzept spielende Physiotherapie nur in
ungeniigendem Ausmall zur Anwendung kommt. Nur durch etwa ein Drittel der Patienten
wurde sie nach Entlassung fortgesetzt (siche unten). Die Empfehlung fiir Psychotherapie

bei langen Krankheitsverlaufen wurde praktisch iiberhaupt nicht umgesetzt.
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Ist die Indikation fiir den Einsatz von Heilmitteln, dem offiziellen Namen von
Physiotherapie und Ahnlichem, durch den Arzt als gegeben erkannt, stellen die
Rahmenbedingungen des Gesetzgebers weitere Hiirden dar. Insbesondere bei der
Physiotherapie ist anzumerken, dass die Verordnung dieser Leistung fiir den gesetzlich
versicherten Patienten in Deutschland durch die aktuelle Fassung des Heilmittelkatalogs
(GBA 2005) nach § 92 Abs. 6 Satz 1 Nr. 2 SGB V von 2005 deutlich erschwert wurde.
Das auf Kostenersparnis ausgerichtete Verordnungsverfahren sieht maximal 10
Behandlungen je ausgestellter Verordnung vor, dariiber hinaus wird eine so genannte
Gesamtverordnungsmenge des Regelfalls von 18 Einheiten in leichten und bis zu 30
Einheiten in schweren Féllen festgelegt. Behandlungen {iber dieses Mal} hinaus miissen
jeweils als Sonderfille mit der jeweiligen Krankenkasse verhandelt werden. Die
Uberpriifung dieser Vorgaben im Heilmittelkatalog forderte dariiber hinaus zutage, dass
sich die Verantwortlichen im Gemeinsamen Bundesausschuss der inzwischen als veraltet
geltenden Terminologie von Kausalgie und sympathischer Reflexdystrophie (inklusive der
fragwiirdigen Stadieneinteilung als entscheidendem Kriterium) bedienten. Obwohl sich
CRPS Typ I und Typ II in der Therapie nicht grundlegend unterscheiden, gibt es dennoch
unterschiedliche Empfehlungen fiir die Frequenz von Therapiesitzungen. Fiir Kausalgie
liegt diese bei wochentlich mindestens einmalig, bei sympathischer Reflexdystrophie
mindestens zweimalig.

Es ergeben sich aus diesen Zahlen Behandlungszeitrdume, in denen ein CRPS
ausbehandelt sein soll:

e Fiir ein CRPS Typ I (sympathische Reflexdystrophie, leichter Fall) ergibt sich bei
der minimalen Behandlungsfrequenz eine Gesamttherapiedauer von maximal 9
Wochen

e In schweren Fillen ergibt sich eine Gesamttherapiedauer von maximal 15 Wochen.

e Fir ein CRPS Typ II (Kausalgie) ergibt sich wiederum bei minimaler
Behandlungsfrequenz von hier einmal wochentlich eine Gesamttherapiedauer von
18 Wochen.

Anhand der Ergebnisse der Patientenbefragung ldsst sich iiberpriifen, ob sich diese
Zeitrdume mit den Erfahrungen der Patienten dieser Studie decken. Es haben 6 Patienten
nach der Entlassung weitere Physiotherapie erhalten. Die wochentliche Frequenz wurde
bei der Befragung nicht erhoben.

e 4 Patienten mit CRPS Typ I erhielten fiir im Mittel 19,5 + 11,12 Monate (Median
15, Spanne 12-36) Physiotherapie.
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e 2 Patienten mit CRPS Typ II erhielten fiir im Mittel 11 + 8,49 Monate (Median 11,
Spanne 5-17) Physiotherapie.

Zusammengefasst ergibt sich eine Dauer von im Mittel 16,67 = 10,39 Monaten (Median
15, Spanne 5-36).
Es zeigt sich ein {iiberschneidungsfreies Nebeneinanderliegen der veranschlagten
Zeitraumen und der Realitédt der befragten Patienten. Die kiirzeste Therapiedauer lag mit 5
Monaten noch iiber der ldngsten veranschlagten Gesamtverordnungsmenge von in diesem
Fall 18 Wochen.
Es muss hier erneut angemerkt werden, dass eine Verordnung {ber die
Gesamtverordnungsmenge durchaus moglich ist. Die vorliegenden Daten legen jedoch
nahe, dass der Regelfall, fiir den diese Verordnungsmenge bestimmt wurde, nicht korrekt
definiert wurde. Den Patienten wird durch diese Konstellation der Zugang zu essentiellen

Heilmitteln erschwert.

4.4 Kurzfristige Entwicklung

Im Zentrum dieser Studie stand die Wirksamkeit von kontinuierlichen
Sympathikusblockaden im Zeitraum nach der Entlassung, die Ergebnisse zum erreichten
Effekt im kurzen Zeitrahmen des stationdren Aufenthalts sind ebenfalls aufschlussreich,
jedoch muss bedacht werden, dass ein Erfolg im kurzfristigen Bereich Kriterium war,
tiberhaupt in die Studie aufgenommen zu werden. Es kann daher nur das Ausmal3 des
Effekts beurteilt werden, nicht moglich sind Schliisse liber die Wirksamkeit von
kontinuierlichen Sympathikusblockaden bezogen auf die Gesamtheit der CRPS-Patienten
iber das Studienkollektiv hinaus.

Neben dem maximalen Ausmal} an Schmerzreduktion ist auch die Zeit von Interesse, tiber
die die kontinuierliche Applikation von Lokalandsthetikum durchgefiihrt wurde und ob
eine Neuromodulation (Aufrechterhaltung des Effekts ohne weitere Applikation) erreicht
wurde oder eine chemische Neuroablation notwendig war.

Ein Erfolg im Sinne einer Schmerzlinderung oder eines vergroferten Bewegungsumfanges
konnte im Mittel schon nach 0,17 £ 0,58 Tagen (Median 0, Spanne 0-3, n=28) erreicht
werden, die mittlere Verweildauer lag bei 8,87 £ 5,42 Tagen (Median 7, Spanne 3-32,
n=33). Die Verweildauer richtet sich nach der Zeit in der eine stabile Schmerzintensitit
bewertet auf der Numerischen Rating Skala erreicht ist. Bei der Abschitzung der
tatsichlich bendtigten Zeit muss mitberticksichtigt werden, dass in der Zeitspanne von 8,87

Tagen eine 12-stiindige Pumpenpause und im Falle einer Neurodestruktion weitere
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Liegezeit des Katheters enthalten ist, die absolute Zeit der Applikation von
Lokalanésthetikum liegt also noch einmal deutlich unter 8,87 Tagen.

Am Ende der Behandlung war der Schmerz in Ruhe bei 85% der Patienten gelindert, im
Mittel um 82,30% des Ausgangswertes, entsprechend 4,56 + 2,33 NRS-Punkten (Median
4, Spanne 1-10), bei 52,50% wurde in Ruhe Schmerzfreiheit erreicht. Der
Belastungsschmerz konnte bei 95,24% der Patienten gelindert werden, im Mittel um
74,21% des Ausgangswertes, entsprechend 6 + 2,52 NRS-Punkte (Median 6, Spanne 2-10),
36,59% der Patienten konnten schmerzfrei entlassen werden.

Bei 22 Patienten (52,38%) konnte eine Neuromodulation erzielt werden, 20 Patienten
(47,62%) erhielten im Mittel 1,1 + 0,31 (Median 1, Spanne 1-2, entsprechend 18
einmaligen, 2 wiederholten) Neuroablationen.

Zwischen den Patienten mit und ohne Neuroablation ergab sich kein signifikanter
Unterschied bei der kurzfristigen Linderung des Ruhe- oder Belastungsschmerzes (p=0,70
und 0,13).

Die im Ergebnisteil dargestellte Aufschliisselung nach Geschlecht, CRPS-Typ und
Lokalisation hat ein deutliches Uberwiegen zugunsten der Merkmale ,,weiblich®, ,,CRPS-
Typ I und ,,obere Extremitit® ergeben. Aufgrund der insgesamt bereits niedrigen
Patienten-Anzahl bleibt in der jeweils zahlenmidflig unterlegenen Gruppe keine
ausreichende Fallzahl um belastbare Schliisse aus Vergleichen der beiden Gruppen zu
ziehen, dies trifft analog auch fiir die Daten des langfristigen Verlaufs zu.

Es wird in der Literatur vermutet, dass mit dem Ereignis eines schmerztherapeutischen
Eingriffs ein starker Placebo-Effekte einhergeht, Kochsalzlosung ist in den ersten Stunden
nach dem Eingriff &hnlich effektiv wie Lokalandsthetikum (Price et al. 1998). Es ergibt
sich hier ein weiterer Vorteil des Einsatzes eines Katheterverfahrens, bei einer Liegezeit
von mehreren Tagen ohne weitere Eingriffe ist davon auszugehen, dass der Placebo-Effekt
stindig abnimmt und die erzielten Erfolge tatsdchlich durch das Medikament erreicht
werden.

Die unterschiedlich ausgepridgte Reaktion der Schmerzintensitit unterstiitzt die Theorie,
wonach die sympathisch unterhaltene Komponente am Schmerz von Patient zu Patient
unterschiedlich stark ausgeprégt ist.

Die Einordnung der Ergebnisse dieser Studie ist wegen Mangel an vergleichbaren Studien
schwierig, eine einzige weitere Studie kommt ebenfalls zu dem Ergebnis, dass
kontinuierliche Blockade zu effektiver Schmerzlinderung fithren kann, die Patientenzahl ist

dort allerdings mit 7 CRPS-Fillen (5 davon mit gutem Erfolg) gering (Wechsler et al.
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1998). Bei der bereits zitierten Metaanalyse (Cepeda et al. 2002, siche 4.3.2) zu
Erfahrungen mit sympathischen Blockaden wurden kontinuierlich Verfahren explizit
ausgenommen, die von den Autoren berichteten Ergebnisse sind daher nicht auf die hier
verwandte Technik tibertragbar.

Bei der Beurteilung von Allodynie, Odem und Bewegungsumfang ergibt sich aus dem
retrospektiven Studiendesign ein Problem. Obwohl signifikante Verbesserungen gezeigt
werden konnten, sind diese Werte fiir eine verldssliche Beurteilung eines Effektes der
Therapie nur bedingt geeignet, da sie nicht quantifizierbar sind und auf rein subjektiven
Malstiben beruhen, zudem zum Zeitpunkt des stationdren Aufenthalts nicht standardisiert
dokumentiert wurde (siche 4.3.1).

Die Reduktion des Schmerzes ist neben dem unmittelbaren Nutzen fiir den Patienten
zwingend notwendig um die Physiotherapie als Zentrum der funktionellen
Wiederherstellung der betroffenen Extremitit zu ermoglichen. Schon wiahrend der
laufenden Behandlung ist ein Beiliben der Extremitit mdglich, mit weiterer
Schmerzreduktion progressiv stirker: bis an die Schmerzgrenze heran jedoch niemals tiber
sie hinaus.

Die Ergebnisse (85% Patienten mit Schmerzlinderung in Ruhe, 95,24% bei Belastung) der
stationdren Interventionellen Therapie zeigen, dass mit der Sympathikusblockade eine
Behandlungstechnik zur Verfligung steht, die zu einer deutlichen Schmerzreduktion bis zur
Schmerzfreiheit fiihren kann und dadurch den Weg fiir eine funktionelle Wiederherstellung
durch Physiotherapie ebnet. Die kontinuierliche Form der Applikation iiber einen Katheter
ist dabei in der Lage die Schmerzlinderung tiber ldngere Zeit zu halten und dem Patienten

wiederholte Eingriffe zu ersparen.

4.5 Langfristige Entwicklung
Die Nachhaltigkeit der kurzfristig durch die Behandlung erzielten Effekte zu untersuchen,

ist die Hauptfragestellung dieser Studie gewesen. In der Literatur ist in Einzelfdllen immer
wieder iiber eine komplette Heilung durch wenige oder gar eine einzige Blockade des
Sympathikus berichtet worden. Bei wie vielen Patienten mit Ansprechen auf
Sympathikusblockaden wirklich von einem solch positiven Behandlungsverlauf
auszugehen ist, wurde bisher nicht untersucht.

Die Beurteilung der langfristigen Entwicklung nach einer Behandlung wird im Fall des
CRPS generell erschwert durch die weiterhin bestehende Ungewissheit {iber den
natiirlichen Verlauf der Erkrankung und eventuelle Subtypen (siehe 4.1). Hinzu kommt,

dass gerade die langfristigen Verldufe und Ergebnisse ausschlieBlich als direkte Folge der
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Intervention darzustellen angesichts der Zielsetzung der Intervention und der Vielzahl der
moglichen Einflussfaktoren im Zeitraum nach Entlassung nicht serids wére (siche 4.5.1).
Die Aussagekraft der langfristigen Beurteilung hat ihre grofite Schwachstelle in ihren
geringen Fallzahlen. Dies liegt auch darin begriindet, dass es fiir die in der Schmerzklinik
wegen eines CRPS behandelten Patienten keine systematische Nachverfolgung gegeben
hat. Fiir die Erfassung der Daten des Langzeitverlaufs mussten daher zunichst ein
geeignetes Werkzeug in Form des Fragebogens entwickelt werden. Dieser konnte dann bei
der erneuten Kontaktaufnahme mit Einverstdndnis der Patienten zur Datenerhebung
angewandt werden.

Die Fallzahl wurde bei der Beurteilung der Entwicklung einiger Symptome zusétzlich
durch fehlende Vorbefunde aus der Zeit der Behandlung weiter reduziert, ohne diese
Befunde muss sich die Analyse ausschlieBlich auf die Schmerzintensitdt beschranken.

Die Beurteilung muss einem Prinzip folgen, in das sowohl die Schmerzintensitit bei Ruhe
und Belastung, deren zeitlicher Verlauf und der Anspruch an die Therapie einbezogen sind,
dies geschieht im folgenden Kapitel 4.5.1.

Bedingt durch die Regeln der statistischen Auswertung ist es umso schwieriger einen
signifikanten Unterschied zu erkennen, je geringer die Fallzahl ist. Positiv ldsst sich dieser
Umstand auslegen fiir die erzielten signifikanten Ergebnisse, da diese trotz der geringen
Fallzahl belegt wurden. Fiir nicht signifikante Unterschiede muss beachtet werden, dass die
Wabhrscheinlichkeit eines p-Fehlers, also die Wahrscheinlichkeit, dass doch ein

signifikanter Unterschied vorliegt, recht grof ist.

4.5.1 Wirksamkeit innerhalb des Gesamtkonzepts (Theorie)
Der Beitrag, den die Sympathikusblockade zur Therapie des CRPS leisten kann, ist nach

dem aktuellen Verstindnis und dem darauf aufbauenden Rehabilitationskonzept ein
unterstiitzender. Die Sympathikusblockade ist nicht als solitdre Therapie gedacht, auch
wenn es in der Literatur immer wieder Félle gibt, in denen eine einzelne Blockade oder
Blockadeserie zur Remission des Krankheitsbildes fiihrt.

Obwohl es auch in dieser Untersuchung zwei Fille gegeben hat, fiir die iiber den gesamten
Beobachtungszeitraum (in diesen Féllen im Mittel 42 + 4 Monate (Median 42, Spanne 38-
46) Schmerzfreiheit sowohl in Ruhe als auch unter Belastung erreicht wurde, wére es fiir
den GrofBteil der Patienten von Nachteil, wiirde dauerhafte Schmerzfreiheit durch diese
interventionelle Behandlung als wahrscheinliches Ergebnis in Aussicht gestellt. Sowohl die
Ergebnisse dieser Studie als auch die in der Literatur geschilderten Erfahrungen zeigen,

dass ein solches Ansprechen nicht der Regelfall ist. Nicht jeder CRPS-Patient hat eine
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sympathisch unterhaltene Schmerzkomponente, und nicht jeder erzielte Behandlungseftekt
bleibt permanent bestehen. Fiir die Mehrzahl der Patienten ist die interdisziplindre
Behandlung die zurzeit aussichtsreichste Therapie, die als integralen Bestandteil die aktive
Mitarbeit des informierten Patienten enthélt. Herrscht {iber den zu erwartenden Effekt und
den Sinn einer interventionellen Behandlung Unklarheit, kann sich dies als
psychologischer Effekt sogar negativ auf die Gesamtentwicklung auswirken, zu
psychischen Komorbiditdten fiihren oder das Arzt-Patienten-Verhéltnis beschéddigen.

Ob die Sympathikusblockade die ihr zugedachte Rolle erfiillen kann, sollte durch diese
Langzeitbeobachtung untersucht werden. Um dies zu beurteilen, lassen sich die im
Ergebnisteil dargestellten Verlaufstypen in zwei Gruppen einteilen, kurz- und
langzeitansprechende Patienten (siehe 3.5.2.2). Charakterisiert werden diese durch die
erreichte Linderung der NRS-Schmerzwerte und den Zeitraum iiber den diese aufrecht
erhalten werden konnte. Die Kombination dieser Werte entspricht klinisch einem
Zeitfenster, innerhalb dessen der Patient schmerzgelindert in der Lage ist, andere
Therapieformen in Anspruch zu nehmen. Fiir die Patienten mit Kurzzeitansprechen muss
das Therapieergebnis der Sympathikusblockade angesichts des Zeitraumes von 0,88 + 0,33
Monate (Median 1, Spanne 0-1), der diesen Patienten mit Schmerzlinderung zur
Verfligung stand, als nicht zufriedenstellend eingestuft werden.

Fiir die Gruppe mit ldngerer Effektdauer von 31,53 £+ 29,63 Monaten (Median 23,00,
Spanne 4-114), und damit fiir die Mehrzahl (67,86%) der untersuchten Patienten wurde
nach Ansicht des Autors ein ausreichend groBes Zeitfenster geschaffen, um die
Rehabilitation schmerzgelindert oder schmerzfrei voranzutreiben. Die Reduktion um in
Ruhe 4,28 + 2,30 (Median 5, Spanne 0-8) um im Mittel 78,76% des Ausgangswertes auf
Absolutwerte von 1,32 + 1,69 (Median 0, Spanne 0-4) und 5,16 + 2,89 (Median 5, Spanne
0-10, entsprechend 62,97% des Ausgangswertes) auf Absolutwerte von 2,37 + 2,60
(Median 1 Spanne 0-8) bei Belastung, stellte eine deutlich bessere Basis fiir die
Weiterbehandlung dar, als es das Schmerzprofil vor der Intervention getan hatte. Eine

diese Einteilung beriicksichtigende grafische Ubersicht ist in Abbildung 4-2 dargestellt.
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Wie sich die erzielten Effekte auf die Schmerzwerte mit einer addquaten Folgetherapie
entwickelt hétten, ist nicht einschitzbar. Die in der Literatur beschriebenen Erfolge durch
eine konsequente Anwendung der Prinzipien der funktionellen Wiederherstellung geben
Grund zu der Annahme, dass dies sehr wahrscheinlich zu einer verldngerten Effektdauer
flihren wiirde. In dem durch die geringen Fallzahlen fiir dieses Merkmal bedingt
aussagekriftigen untersuchten Kollektiv lie sich ein solcher Vorteil jedoch nicht
darstellen, die als essentiell geltende Therapie erhalten zu haben stellte keinen Vorteil
dieser Gruppe gegeniiber den 10 Patienten ohne Physiotherapie (62,5%, n=16) dar. Die
Behandlungseffekte hielten in der Gruppe mit Physiotherapie fiir im Mittel 19,33 + 10,48
Monate (Median 18, Spanne 5-36) an, in der Gruppe ohne Physiotherapie fiir 48,67 +
36,81 Monate (Median 38, Spanne 0-114), dies ist kein signifikanter Unterschied (p=0,08).

4.6 Prognostische Faktoren
Fiir einen sinnvollen Einsatz der Interventionellen Therapie wére es von Vorteil, schon vor

Behandlungsbeginn ein verldssliches Beurteilungswerkzeug zu besitzen, um die
Erfolgschancen einschitzen zu kénnen. Da die Diagnose eines CRPS nur klinisch erfolgen
kann, wiren moglicherweise bestimmte Konstellationen aus dem weiten Symptomfeld des
CRPS geeignet. Leider lieBen sich aus den fiir diese Studie erhobenen Daten keine solchen
Konstellationen herausfiltern, die uneinheitlich erhobenen Aufnahmebefunde und die
geringe Fallzahl verhinderten die Erstellung einer ausreichenden Datenbasis, dieses Ziel

der Studie muss demnach als nicht erreicht gelten.

4.7 Epidemiologie
Angesichts der uneinheitlichen Datenlage zur Epidemiologie lassen sich kaum sinnvolle

Schliisse ziehen, es werden die Ergebnisse aus diesem Bereich daher nur kurz zu den schon

zitierten Studien in Beziehung gesetzt (siche Tabelle 4-1).

Olmsted County* | Niederlande** | Studie
Inzidenz /100.000 Patientenjahre 5,46 26,2 n.u.
Verhiltnis obere zu unterer Extremitdt |2 zu 1 1,5zul 33zul
Mittleres Alter bei Diagnose 46 Jahre 52 Jahre 49 Jahre
Verhiltnis weiblich zu méinnlich 4z7ul 3zul 6,3zul

Tabelle 4-1: Charakteristik des Patientenkollektivs im Vergleich
(*Sandroni et al. 2003, **de Mos et al. 2007)
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Zur Diskussion in strittigen Punkten wie der Inzidenz der Erkrankung ldsst sich aufgrund
des Studiendesigns und der geringen Fallzahl kein Beitrag leisten, was die Verteilung auf
die Geschlechter angeht, bestitigt sich die Auffassung von der groBeren Hiufigkeit bei
Frauen. Das in dieser Studie festgestellte Verhiltnis von 6,3:1 scheint jedoch im Vergleich
zu stark polarisiert, und ist mit groBer Wahrscheinlichkeit der geringen Fallzahl
zuzuschreiben. Die Fallzahl begriindet sehr wahrscheinlich auch gesteigerte Haufigkeit der
oberen Extremitét im Verhiltnis 3,3:1, die Tendenz entspricht der in der Literatur. Eine
weitere mogliche Erklarung stellt die stirkere Beeintrdchtigung der Patienten durch eine
Erkrankung der oberen Extremitit dar, durch den stirkeren Leidensdruck kommt es eher
zur Uberweisung der Patienten an eine spezialisierte Universititsklinik, zudem konnen
Therapieoptionen wie beispielsweise Blockaden im lumbalen Bereich auch ambulant
durchgefiihrt werden.

Das Mittlere Patientenalter zeigt mit 49,49 + 16,00 Jahren (Median 53, Spanne 24-80)
keine Auffilligkeit.

Eine positive Erkenntnis ldsst sich aus der Dauer von Symptombeginn zur Therapie
gewinnen, diese war mit 23,17 + 32,53 Wochen (Median 8, Spanne 1-164) zwar hoch,
jedoch gering im Vergleich zu einer Analyse aus den Vereinigten Staaten (Allen und Galer
1999), wonach dort 30 Monate bis zur Initiierung der Behandlung verstrichen. Uber die
Ursachen kann allerdings angesichts der vielen Einflussfaktoren nur gemutmalit werden,
wiinschenswert wiire ein steigender Bekanntheitsgrad der Erkrankung bei den Arzten der

Grundversorgung.
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5 Zusammenfassung
Fragestellung: In der Behandlung des Komplexen Regionalen Schmerzsyndroms (CRPS)

Typ 1 und II mit sympathisch unterhaltener Schmerzkomponente (SMP) haben
Sympathikusblockaden einen festen Platz. In dieser Arbeit werden das kurzfristige
AusmalB und die langfristige Entwicklung der Schmerzlinderung und der Einfluss auf die
Begeleitsymptomatik durch Blockadeserien und im Besonderen durch eine kontinuierliche
Applikation von Lokalandsthetikum (teilweise mit anschlieBender Alkoholdestruktion) an
den thorakalen oder lumbalen Grenzstrang nach CT-gestiitzter Anlage eines Katheters
untersucht.

Methodik: Anhand von 42 Fillen, die zwischen Anfang 1998 und Ende 2005 in der
Schmerzklinik des UKE behandelt wurden retrospektiv der Effekt der Intervention auf
Schmerz (jeweils in Ruhe und unter Belastung) und Begleitsymptomatik bei Patienten mit
SMP bei CPRS evaluiert. Bei 28 dieser Fille gelang in der Folge eine erneute
Kontaktaufnahme um zusitzlich den Verlauf der Erkrankung iiber den Zeitpunkt der
Entlassung hinaus zu erfassen.

Ergebnisse: Die Linderung durch die Behandlung (kurzzeitiger Effekt) betrug in Ruhe im
Mittel 3,79 + 2,9 Punkte auf der Numerischen Rating Skala (NRS) (Median 4, Spanne 0-
10) und bei Belastung 5,79 + 2,85 Punkte auf der NRS-Skala (Median 6, Spanne -1-10).
52,5% (Ruhe) bzw. 36,59% (Belastung) der Patienten konnten schmerzfrei entlassen
werden. Die Erhebung zur Begleitsymptomatik lieferte aufgrund uneinheitlicher
Dokumentation keine belastbaren Ergebnisse. Die langfristige Beobachtung ergab fiir den
GroBteil der Patienten (19 von 28) eine Aufrechterhaltung des Behandlungsergebnisses fiir
im Mittel 31,53 + 29,63 Monate (Median 23, Spanne 4-114).

Diskussion: Die Sympathikusblockade stellt fiir Patienten mit SMP eine sehr effektive
Behandlungsform mit einer guten Aussicht auf mindestens kurzzeitige Schmerzfreiheit dar.
Als Teil eines Behandlungskonzepts ist sie in der Lage ein Therapiefenster fiir andere
Behandlungsmdglichkeiten zu schaffen, die unter starken Schmerzen unmoglich oder
kontraproduktiv wéren.

Am Bekanntheitsgrad des Krankheitsbilds und der konsequenten Umsetzung des in der
Fachliteratur empfohlenen Therapiekonzepts muss weiter intensiv gearbeitet werden.

Die rein klinische Diagnose des CPRS und die wissenschaftliche Aufarbeitung konnten
durch standardisierte Dokumentation der vielen beim CRPS mdglichen Befunde stark

erleichtert werden.
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9 Anhang

9.1 Bogen zur Datenerhebung aus Patientenakten mit Kodierauflésung

(Bogen 1)

Item Migliche Werte / Erklirung

1|Pati Pati

2[Alter Alter des Patienten zum Zeitpunkt der Erkrankung

3[Geschlect 1=Weiblich 2=Minnlich

4|CRPS 111 1=Typ 12=Typ Il

5|Lokalisation 1=Hand rechts 2=Hand links 3=FuB rechts 4=FuB links

6|Dauer bis Behandlung in Wochen Zeit vom Auftreten der p bis zur Behandlung im UKE

7|Rezidiv 1=ja 2=nein

8 in Monaten Zeit seit Entlassung in Monaten

9|Schmerz (in Ruhe) NRS/VAS von 999=unbekannt 2=1 3=2...11=10 12=0
10{Schmerz (bei Bewegung) NRS/VAS bis 999=unbekannt 2=1 3=2...11=10 12=0

11|Spontanschmerz-Charakter bel d d 4=driickend/zichend 5=krampfartig 6=einschiessend

lend 8=t d+stechend+zichend

12| Allodynie
13| Hyperi

14| Hypiist}
15|Dysistt
16| Paristt bel =ja 2=nein
17 it Z Auffilligkei iblen Natur vorhanden 999=unbekannt O=nein 1=ja
18|Hemisyndrom 999=unbekannt 1=ja 2=nein

19|Neglect-like-Syndrome 999=unbekannt 1=ja 2=nein
20|Negelct Zi Irgendwelche neglectartigen Sympto: =unbekannt O=nein 1=ja
21|Temp ifferenzen bel 2=keine 3=betr.Seite wirmer 4=betr. Seite kiihler
22[Durchbl; orungen 999=unbekannt 1=ja 2=nein
23|Sudomotorische Stérungen k 2=Vermehrtes Schwitzen 3=Vermindertes Schwitzen 4=keine
24|0Odem k 1=ja 2=nein
25|Trophische Storung 999=unbekannt 2=keine 3=mehr Haar 4=wenigier Haar 5=mehr Nigel 6=weniger Nigel 7=Alles

mehr 8=Alles weniger

26[Hautverinderungen bek 2=keine 3 k hsartig 5=marmoriert 6=schuppig
27| Verfirbung k 2=keine 3=livide 4=blal 5=r6tlich
28|A System Z Auffilligkei Natur vorhanden bek 0=nein 1=ja
29|Muskelatrophi bel I=ja 2=nein
30| Willkiirmotorik/Bewegungsumfang bek =unt ichtigt 3=Verlust 4=leicht ei ankt 5=stark ei hréinkt
31|Tremor k ein 3=Rut 4=Intenti S=Haltetremor 6=intermittierend
32[Koordinationsstorung k 1=ja 2=nein
33|Muskel bel I=ja 2=nein
34|Dystonie 999=unbekannt 1=ja 2=nein
35|Rigide Muskulatur 999=unbekannt 1=ja 2=nein
36[Motorik Z: Irgendwelche motorischen Symptom =unbekannt 0=nein 1=ja
37|G ifheit k 2=nein 3=grofe Gelenke 4=kleine Gelenke 5=kleine und groe Gelenke
38| Ankylose bel 1=ja 2=nein
39(Gelenke Z Irgendwelche Gelenksymp =unbekannt 0=nein 1=ja
40[Aktive Osteoporose k 1=ja 2=nein
41|Fleckformige Entkalkung im Réntgen k 1=ja 2=nein
42|Milchige Osteoporose bek 1=ja 2=nein
43 i Veriinderungen Irgendwelche radiologischen Veriinderungen 999=unbekannt O=nein 1=ja
44|SES affektiv Summe der affektiven Werte der Schmer findungsskala

45|SES sensorisch Summe der sensorischen Werte der Schmel

46|PDI t Pain Disabilitiy Index Summenwert

47|PDI G ittelwert Pain Disabiltity G ittelwert

48[ADS Summe Allgemeine Depressionsskala, Werte {iber 23 sind auffilli

49| ADS auffillig k j

50| Affektlabilitit k

51{K6rperwahrnehmungsstorun, bek

999=unbekannt 2.

eine 3=leicht 4=mittel S=schwer

it vor Erkrankung

999=unbekannt 2=keine 3=leicht 4=mittel 5=schwer

Bagatellisierung

Katastrophiesierung

56| Autoaggressives Verhalten (Verachli bel

57|Psychi: Z Irgendwelche psychischen Auffilligkeiten 999=unbek 0=nein 1=ja

58|MdE Vorliegen einer Minderung der Erwer igkeit (MdE) bek 1=ja 2=nein 3=beantrag

59[MdE in % P be der MdE

60(GdB Vorliegen eines Grades der Behinderung (GdB) 999=unbekannt 1=ja 2=nein 3=beantragt

61[{Gdb in % P be des GdB

62|Rentenantrag Vorliegen eines noch nicht hied R bel 1=ja 2=nein

63| Antragsstellung beabsichtigt R« 11 beabsichtigt 1=ja 2=nein

64|Rente k 1=ja 2=nein

65[wenn ja was fiir Rente bek 1=keine Rente 2=endgiiltig 3=auf Zeit

66|Rente wegen 999=unbekannt 1=keine Rente 2=Erreichen der Altersgrenze 3=Vorgezogenes Altersruhegeld
4=Erwert ihigkeit 5=Ber ihigkeit 6=Ber haftsrente

67|Schmerzen sind Folge eines Art k 1=ja 2=nein

Erfolg der diagn.Blockade

1=ja 2=nein 4=keine Blockade gemacht

69[Schmerzreduktion auf VRS/VAS von 999=unbekannt 2. 10 12=0 13=vermindert 14=stark vermindert 15=suffizient vermindert
70{Schmerzreduktion auf VRS/VAS bis bel 2 .11=10 12=0 13=vermindert 14=stark vermindert 15=suffizient vermindert
71]Allodynie verbessert k 2=verbessert 3=verschwunden 4=keine Verbesserung 5=nie Allodynie gehabt
72|Funktionsverbesserung k =B fag vergroBert 3=B fang normal

4=B: fang unveréndert
73|Odeme riickliufig bek =verbessert 1 den 4=keine Verbesserung
74[Anzahl Th ischer Blockad

Medikament Dosierung GSK ml/h

1=Carbostesin (Bupivacain) 0,25% 10ml/h 2=Naropin (Ropivacain) 0,2% 10ml/h 3=Naropin 0,2%
Sml/h 4=Naropin 0,1 Sml/h

76|Bolusgaben (Top-Ups) 1=Carbostesin 0,5% 10ml 2=Naropin 1% 10ml 3=Naropin 0,1 5ml
77|Anzahl Top-Ups
78| Dauer bis Wirkung 1=keine Wirkung 2=gleicher Tag 3=1Tag...13=11Tage
79|Dauer GSK i Dauer der Katheterbehandl in Tagen
80[Schmerz b. Behandl de VRS/VAS von 999=unbekannt 2=1...11=10 12=0 13=vermindert 14=stark vermindert 15=suffizient vermindert
81[Schmerzreduktion auf VRS/VAS bis 999=unbekannt 2=1...11=10 12=0 13=vermindert 14=stark vermindert 15=suffizient vermindert
82| Allodynie verbessert k 2=verbessert 3=verschwunden 4=keine Verbesserung 5=nie Allodynie gehabt
83|Funktionsverbesserung k =B fag vergroBert 3=B: fang normal

4=B: fang unveréndert
84|Odeme riicklaufi; 999=unbekannt 2=verbessert 3=verschwunden 4=keine Verbesserung
85|NRS/VAS nach 8/12h Pumpenpause von 999=unbekannt 2=1...11=10 12=0 13=vermindert 14=stark vermindert 15=suffizient vermindert
86/NRS/VAS nach 8/12h P bis 999=unbekannt 2=1...11=10 12=0 13=vermindert 14=stark vermindert I5=suffizient vermindert
87[Er iche N dulati k 1=ja 2=nein
88[Anzahl Neurodestruktionen Anzahl der per neurolytischen Applikationen
89[Losung 999=unbekannt 1=80,75% Ethanol mit KM
90| Dauer bis Wirkung Dauer bis zum Wirkungseintritt in Tagen 1=keine Wirkung 2=gleicher Tag 3=1Tag...13=11Tage
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9.2 Bogen zur Datenerhebung aus Patientenbefragung (Bogen 2)

Aktueller Zustand
Schmerz
Lokalisation

Schmerz-VAS 0-10

Oberflachlich (Allodynie) Tiefe

In Ruhe

bei Bewegung

Schmerzcharakter brennend
driickend/ziehend krampfartig
ausstrahlend bre-ste-zie

Provokationen Bewegung

Sensibilititssymptome Taubheit

Autonomes System

Temperaturunterschiede

Schwitzen vermehrt vermindert Anhidrose
Odem Schwellung mit gespannter Haut
Trophik Mehr/Weniger Haare & Négel
Haut normal livide

schuppig
Motorik
Tremor Unwillkiirliches Zittern
Bewegungsumfang Vor Therapie

Nach Therapie
Gelenkversteifung Ja Nein
Veridnderung seit Entlassung
Physiotherapie ja gehabt bis vor

nein
Psychotherapie ja gehabt bis vor

nein
Behandlungserfolg hat gehalten flir ~ Wochen/Monate/Jahre

betr. Seite kélter

Ausweitung der Symptomatik

stechend

Kélte Wiarme Stress

Kribbeln

betr. Seite warmer

blass rotlich trocken wachsartig marmoriert

einschieflend

Monaten/Jahren

Monaten/Jahren
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Verlauf

Schmerz

Sensibilitit

Autonomes

Motorik

134



9.3 Fragebogen fur Schmerzpatienten der Deutschen Gesellschaft zum
Studium des Schmerzes e.V. (DGSS)
Fassung fur die Schmerzklinik des UKE

Klinik und Poliklinik far Zentrum fiir Andsthesiologie und
Andsthesiologie Intensivmedizin
Prof. Dr. med. Alwin E. Goetz Prof. Dr. med. Alwin E. Goetz
Direktor Arztlicher Leiter

MartinistraBe 52

20246 Hamburg

Telefon: (040) 428034378
Telefax: (040) 42803-5736

www.uke.uni-hamburg.de

Schmerzklinik

Fragebogen fir Schmerzpatienten

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient!

Die nachfolgenden Fragen betreffen Ihre Perscn und |hre Krankengeschichte.
Sie dienen zusatzlich zu den vorhandenen medizinischen Berichten und Befunden der
Klarung Ihres Krankheitsbildes und erleichtern uns die Planung |hrer weiteren Djagnostik

und Behandlung.

Die gewissenhafte und volistdndige Beantwortung aller Fragen liegt daher in lhrem
eigenen Interesse.

Manche Fragen werden Ihnen unwichtig oder sogar ,indiskret* vorkommen und scheinen
Uiberhaupt nicht im Zusammenhang mit lhren Schmerzen zu stehen. ,Schmerzen® sind
jedoch ein so umfassendes Problem, dal wir mdglichst viele Einzelheiten von lhnen

erfahren missen.
Bitte fiillen Sie den Fragebogen selbstindig und ohne fremde Hilfe aus!

Alle Daten diese Fragebogens unterliegen selbstverstandlich der érztlichen Schweigepflicht
und sind den Bestimmungen des Bundesdatenschutzgesetzes unterworfen.

Deutsche Gesellschaft zum Studium des Schmerzes e.V. (DGSS)

Sektion der Intemationalen Association for the Study of Pain (LASP)
Pragident: Prof. Dr. Dr. Lehmann, Kain; Vizeprasident: Frof. Dr. Brune, Eriangen; Prof. Dr. Kiiner-Herwig, Gottingen; Schatzmeister: Dr. Radbruch, Kiin
Geschaflsslelle: Frau Latza, Klinik fGr Andsthesiologie und operalive Intensivmedizin, Universitit Kbin, Joseph-Sletzmann-Str. 8, D-50924 Kéin
Vereinsregister Amtsgericht Franidurt: 73 VR E851: Bankverbindung: Konto 22 22 21 78, Stadisparkasse Kaln (BLZ 370 501 S8)
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10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Bearbeitungsnummer: ;_l Datum:

|

1 I 1

|

Tag Monat Jahr
Nachname: Vorname:
Geburtsname: Geburtsdatum: L R
Tag Monat Jahr
Geschlecht:  mannlich O weiblich O
PLZ: Wohnort: Strale:
Tel., privat: Tel., dienstl.:
Konfession: ev. O rém.-kath. O jud. O moham. QO sonstige O
Personenstand: ledig O verh. O verw. O gesch. O
Korpergréle (cm): I_I_._I_I Kérpergewicht (kg): Lu_J
Name, Adresse und Telefon-Nummer des liberweisenden Arztes:
Name, Adresse und Telefon-Nummer des Hausarztes:
Entfernung von lhrer Wohnung bis zu unserer Praxis / Klinik (in km): ca. |_I_I_|
Krankenkasse fir ambulante Behandiung:
Krankenkasse fir stationdre Behandlung:
Zusatzversicherung flr stationdre Behandlung: ja O nein O
Beihilfe-Berechtigung: ja O nein O
Name des Stammversicherten: Vorname:
Geburtsdatum: | | | | 4 |
Tag Monat Jahr
Beruf: arbeitslos O  Rentner O
Sind Sie zur Zeit gehfahig ? ja O nein O
Sind Sie fir Ihre eigene Versorgung (Kérperpflege, Anziehen,
Essen) auf fremde Hilfe angewiesen 7 ja O nein O
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18. Malen Sie bitte in den nachfolgenden Kérperschemata ein, wo Sie iiberall Schmerzen haben.

Bitte kennzeichnen Sie das ganze Schmerzgebiet (durch Schraffierung mit Bleistift oder Kugelschreiber
bzw. durch Malen mit Farbstiften oder Textmarkern etc.), damit wir wirklich wissen, wo Sie lberall
Schmerzen haben.

HABEN SIE AUCH WIRKLICH ALLE SCHMERZORTE EINGEZEICHNET?
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19. Bitte versuchen Sie hier, Ihre Schmerzen mit Ihren eigenen Worten zu beschreiben (z.B. "ziehender
oder brennender oder pochender Schmerz, in der Schulter beginnend, in den Unterarm ausstrahlend;
verstérkt sich bei Bewegung der Schulter").

Bitte benutzen Sie fiir weitere Ausfilhrungen ein Extrablatt

20. Bitte geben Sie anhand der folgenden Liste an, wo Sie iiberall Schmerzen haben. —
Bitte kreuzen Sie die zutreffenden Schmerzgebiete an. Fir beidseitige Schmerzen markieren Sie bitte
links und rechts.

links rechts Mitte

Gesicht ...
stirn Q...
Auge ...
SENAIO oo cvnisms e S R T
OBEIKIBIET ..vvovevsersseeresessssssssssssesesssesssssssssessens L) sonnmuesssenessnsasnssnssessassssss () troremeumirmmirems s O
Unterkiefer ... .O

Ellenbogen........
Unterarm...........
Hand / Finger..........

obere Riickenhilfte ... 0L (5 T RPN (3, | M I @
Brustkorb vorn ........ B i T T () T e, )
Brustkorb seitlich..... VN2 O US| SIS RRRING = g e O
Oberbauch........... T ) T O
Unterbauch... ! 7 | SR, SRS ) | SR S @)
Bauch seitlich ...

dnters Rickenhlifte o usmmmmmsnnma ) mnan i o) svisrssssrsitami misssmis O
GESER / StRIBDEIN. c..cvveeerrrrenrereescersresienennensenens L) voreervemresenssesessesesssenens (O tinissssisssssisssessssessesnses O
HORtgelenk o oveiiisiniiiimmiisasainiaias
Oberschenkel ......c.vvvveiiiiiiiiiiiee i

Geschlechtsorgane.....
Afterbereich ................
mehrere Ge%epke

e
,'ﬁ. %
2
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Nachdem Sie in den bisherigen Fragen Angaben zu allen Ihren Schmerzorten gemacht haben, bitten wir
Sie nun sich auf einen Hauptschmerz (siehe Frage 21) festzulegen. Die Fragen 22 bis 34 kénnen von uns
nur dann richtig beurteilt werden, wenn sich Ihre Angaben auf Ihren Hauptschmerz (Frage 21) beziehen.

21. Kreuzen Sie jetzt bitte bei dieser Frage ausschliefilich Ihren Hauptschmerz an. Legen Sie sich dabei

auf einen Hauptschmerz fest.

MU, GeSIChE JIORE ;i Ol e
Blls= ) NEeKORDBIBION ..o donatomnmi b somrig siopmocisssnin T v sttt s
Sehltar Arm FHaNd o isnsmmmmanin o srmnmnsmiss waiess O

Brigtkorb ) obare: Rickenhafe: i ain e OV mimvmsnsmnns O ausitmsmiiisaaie
BaUChDEIEICN. ........ovoeoeeeeeeeee oo L R
untere Riickenhalfte / GESAR ........c...cooeceerericens O ooriineieeeienniereniieeris O covviremiieninisieecsseneniaeces
HURte / BEIN / FUR ...ccevvvoecrerveeenmreeseenssesneeensnes ) rovnmneissesnsssssessssssneasees O

BECKENDEIEICN ... cveeceeceereeetreeeeveveiseeeeeereeerenees L) weeeoeieeeesemeeeeeesesssesenanas [ S
Geschlechtsorgane / After.............oceeeeveeereeeereee ) v (@ | SE—

MENTEre GEIBNKE. ......ovvveeeevieereeeesiereereeersenss ) eremeeseee s eees e ssesnees O
GESAMEET KBIPET.......oocevvreseseee s eseeseeneesienienes ) vevereesieneceesessssiesiesessenes () wortesiosassisseeseessss e ienen

22. Wo fihlen Sie Ihre Hauptschmerzen ? (Mehrfachnennungen sind méglich)

ISP TIPS, o s i s A T e s e e T s i
oberflachlich (in der Haut, in der SChIBIMNAUL) ...........ccccouvviieieiisesee e ees s ass s s srasssnsasesaas
auferhalb des Kdrpers (z.B. im Phantomglied) ...........cccomisiesmmisessiissseassssssssensniassssssssenssssssensssansensaes

23. Wechselt Ihr Hauptschmerz oft die Seite? ia O nen O

24. Seit wann bestehen Ihre Hauptschmerzen ? Datum: |4 | |

Tag Monat Jahr

25. Litt oder leidet in Ihrer Familie jemand an &hnlichen Schmerzen ? ja O nein O

Wenn ja, an welchen:
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26. Die nachfolgenden Aussagen beschreiben die Schmerzempfindung genauer. Bitte geben Sie bei jeder
Aussage an, inwieweit die vorgegebene Empfindung fur Ihre Schmerzen stimmt.

Sie haben bei jeder Aussage 4 Antwortmdglichkeiten:

4 = trifft genau zu 3 = trifft weitgehend zu 2 = trifft ein wenig zu 1 = trifft nicht zu

Beurteilen Sie Ihre Schmerzen so, wie sie in der letzten Zeit typisch gewesen sind.
Bitte machen Sie in jeder Zeile ein Kreuz und lassen Sie bei der Beantwortung keine Aussage aus.

trifft trifft trifft trifft
genau  weitgehend ein wenig nicht
zu zu zu zu

ich empfinde meine Schmerzen als quélend.............cccceeine
ich empfinde meine Schmerzen als grausam............coeeivninns
ich empfinde meine Schmerzen als erschépfend.....................
ich empfinde meine Schmerzen als heftig

ich empfinde meine Schmerzen als mérderisch
ich empfinde meine Schmerzen als elend ...........cccccccviiiiinninnn.
ich empfinde meine Schmerzen als schauderhaft
ich empfinde meine Schmerzen als scheullich...
ich empfinde meine Schmerzen als SChWer.........c..cccccevrriennnns
ich empﬁhde meine Schmerzen als entnervend...........cccoecceenne
ich empfinde meine Schmerzen als marternd
ich empfinde meine Schmerzen als furchtbar
ich empfinde meine Schmerzen als unertréglich
ich empfinde meine Schmerzen als 18hmend .............ccccveeee.e.
ich empfinde meine Schmerzen als schneidend............ccccoe.e...
ich empfinde meine Schmerzen als klopfend ......

ich empfinde meine Schmerzen als brennend
ich empfinde meine Schmerzen als reilend.........c.ccoevvvveenen.
ich empfinde meine Schmerzen als pochend.............cccoceveiene
ich empfinde meine Schmerzen als gliihend ...
ich empfinde meine Schmerzen als stechend ...............ccovenen.
ich empfinde meine Schmerzen als hammernd................... -
ich empfinde meine Schmerzen als heilk ............cccccvveiciveiennnens
ich empfinde meine Schmerzen als durchstoflend

SES © Hogrefe 1996
ich empfinde meine Schmerzen als dumpf.........c.ccocovevveviiiennnns @
ich empfinde meine Schmerzen als driickend ..............ccccoe...... @
ich empfinde meine Schmerzen als ziehend ... » @ ...........
ich empfinde meine Schmerzen als pulsierend ... - @
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. Wie hiufig treten Ihre Hauptschmerzen auf ? (Bitte nur eine Angabe machen)

WENIGE MR PO JAIE ..o iiiaiimsiimisin et s S aiasinn b 553400 I0S8 Fo8 S SEFF ¥ aEs 9300 SN arsaRns yaHe e b S S R s S A s o i
wenige Male pro Monat
MEhIMNBIS PO NVIOBIIE. .. 5o crorrrrarmssssrryrssmrsamsmmsasne s p s et st mansnanesamsserein Lo s oA S T RSN He m ST e Tt
LT L = 1o L e 3 O e
MAhrMElS TAGHED i s i o Trasivesuvsss s aos vee S5 SaE s ias PR 3T o S i
meine Schmerzen sind dauernd vorhanden

28. Welche der Aussagen trifft auf lhre Hauptschmerzen zu ? (Bitte nur eine Angabe machen)
Meine Schmerzen treten nur anfallsweise auf, dazwischen bin ich schmerzfrei........cccooiviiccciniiciennans O
Meine Schmerzen sind dauernd VOrNaNGEN ..........eeeiieeeeersier e e s s an s sa e s saa s O
Meine Schmerzen sind andauernd vorhanden, aber zusitzlich treten Schmerzanfalle auf..................... @)
29. Falls Sie einzelne Schmerzanfille haben, geben Sie bitte an, wie lange liblicherweise ein Anfall dauert.
(Bitte nur eine Angabe machen)
BEKUNEN . e S T o S T B i oo T AT S TR S T RO AR o
O ) s cam s s T e o R S PR P AV R
2 {0 [ 7 11 RN AR PR SRRt AU R RO SRR Ot ERUUINS S SEA TR
TTHICIEL s msnnesronsimtossimamsssnsasmas s ss s ssany shesmnmsi s sy A 4 A T SN AT AR SRR RS s o ar et e RS TR TS
l&ngerals 1 Woche..............ooovvvrveveannnnn, .
30. Bitte geben Sie im folgenden die Stérke Ihrer Hauptschmerzen an. Kreuzen Sie bitte an, wie stark Sie
Ihre Schmerzen empfinden. Ein Wert von 0 bedeutet dabei, Sie haben keine Schmerzen, ein Wert von
10 bedeutet, Sie leiden unter Schmerzen, wie sie fiir Sie nicht starker vorstellbar sind.
1. Geben Sie zun&chst |hre durchschnittliche Schmerzstédrke wahrend der letzten 4 Wochen an:
[0] (1] [2] [31] [4] [5] [6] [7] (8] [9] [10]
kein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz
2. Geben Sie jetzt bitte Ihre groRte Schmerzstérke wahrend der letzten 4 Wochen an:
[0] (1] (2] [3] [4] [5] [6] [71] (8] [9] [10]
kein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz
3. Geben Sie jetzt bitte Ihre geringste Schmerzstirke wéhrend der letzten 4 Wochen an:
[0] [11] [2] [3] [4] [5] [6] [7] [81] [9] [10]
kein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz
4. Geben Sie jetzt bitte Ihre momentane Schmerzstérke (beim Ausflillen des Fragebogens) an:
[0] (11 [21] [31] [4] [5] [6] [7] (81 [91] [10]
kein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz
5. Geben Sie jetzt an, welche Schmerzstérke fiir Sie bei erfolgreicher Behandlung ertraglich ware:
[0] [1] [2] [31] (4] [9] [6] [7] (8] [9] [10]
kein starkster
Schmerz - < y . . ) _ vorstellbarer Schmerz
[ i e i TR T rars ; B e AR R
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31.

32.

33.

34.

Geben Sie bitte an, ob sich die Starke lhrer Schmerzen verandern kann (nur eine Angabe machen).

Die Starke meiner Schmerzen wechselt haufig (z.B. mehrmals t2glich)........ccoeveieeviieniinccencsicccicices
Die Starke meiner Schmerzen wechselt gelegentlich (z.B. wenige Male pro Woche).....
Die Starke meiner Schmerzen wechselt NIEMAlS ..o

Auf welche Ursache fihren Sie lhre Hauptschmerzen zuriick ? (Mehrfachnennungen sind maéglich)

AUE KraNKROR - i i T R e e R SR B O
T o 4112 VRSP ST ST O
BUF UNTBIL ...iiieee ettt et s s se s s st e s e see s bt eaesssss e aesseses e s st st e e ssh e bbb a8 seeas st ea s ecsemenransnes O
AUF KOTPErlICNE BEIASIUNG .....vvoveeevecueeeeeeeeee i eeeeeieet e s s ssensse s s s s es s et sr st sen s en s @)
auf seelische Belastung..

B N BB <xssumesstav v s o T 0 T A e W s R oS EE ST
aufeine andere Ursache: _ e O
tlr mich ist keine Ursache erkennbar.............ooii it cn s s O

Bitte kreuzen Sie in der folgenden Liste an, wie sich die genannten Bedingungen auf Ihre Haupt-
schmerzen auswirken. Bitte machen Sie in jeder Zeile ein Kreuz; wahlen Sie die Méglichkeit, die am
ehesten zutrifft.

kein ver-
lindernd Einflui starkend

Kérperliche Belastung (z.B. Treppen gehen, Lasten heben, Tragen).............. @) D)
Psychische Belastung (z.B. StreB, Arger, Aufregung) i)
Einseitige Kérperhaltung (z.B. langeres Sitzen, Stehen, Gehen).........cccveeeee () )
Héufiger Lagewechsel, Bewegung, Herumlaufen .............ccccooeervevccvencenies O vovevieeies O e, O
Sich ausruhen, hinlegen, ruhighalten ............ccoeeeeceeeece e [ I & O
Meine Schmerzen sind durch nichts zu beeinflussen stimmt nicht O stimmt O

Bitte kreuzen Sie an, welche Begleiterscheinungen zusammen mit Inren Hauptschmerzen auftreten.
Bitte machen Sie in jeder Zeile ein Kreuz, wéhlen Sie die Maglichkeit, die am ehesten zutrifft.

Es treten keine Begleiterscheinungen zusammen mit meinen Hauptschmerzen auf ....................... O

Es treten folgende Begleiterscheinungen auf:

gelegent-

lich nie
Ubelkeit........ Ol O
Erbrechen s )
LichtempfindliChKeit ..........c..ovevvesiree e eee e e ee e e s () siaesariss ') [P ' | O
GerduschempfindChKEIt ..............c.vveeeeeeeeeeeereee e s e [ N (V. @ S |
Sehstsrungen, wie z.B. Flimmern vor den Augen ....................... O O o O msmny @)
Schwellung und / oder Rétung im Schmerzgebiet....................... (5 RN G —— 2 — @)
Uberempfindlichkeit der Haut im Schmerzgebiet.......................... ' R— D cusesaniand 5 N @)
Sonstige
Sonstige
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35. Wurden Sie wegen aller Ihrer Schmerzen schon einmal operiert? jaQ nein O

36.

37.

Art der Operation: Datum: Dauer der Schmerz-

linderung (in Monaten):

1 Lt o] L1 |

2. T T . L1 |

3. W AN N L1 |

4. T T L1 |
Tag  Monat  Jahr

wenn mehr als 4 Schmerzoperationen: L 1 | mal operiert

Wurden bei lhnen andere, nicht schmerzbezogene Operationen
durchgefthrt ? ja O nein O

Art der Operation: Datum:

Haben Sie Unfille gehabt: ja O nein O

Wenn ja: Datum:

4. 11|||||

Tag Monat Jahr
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38. Geben Sie méglichst alle Medikamente an, die Sie in den letzten 6 Monaten eingenommen haben.
Geben Sie auch an, ob Sie die Medikamente regelméRig einnehmen (z.B. 3x1 Tbl.) oder "nach Bedarf".

39.

40.

Ich habe in den letzten 6 Monaten keine Medikamente geNOMIMEN ..........cciiiaseiieiiiniicianes @)
Ich habe in den letzten 6 Monaten folgende Medikamente genommen:
Medikament Art (Tabletten, Dosierung Zeitraum
Zapfchen, Tropfen)

Beispiel: Paracetamol Tabl. 500 mg 3x1proTag Jan. - Marz 1997
Haben Sie friher andere Medikamente gegen Ihre Schmerzen eingenommen ?  ja O nein O
Wenn ja, an welche kénnen Sie sich erinnern:

Wourde bei Ihnen ein Medikamenten-Entzug durchgefthrt ? ja O nein O

wenn ja, wann und wo ?

Hatten Sie im Erwachsenenalter andere schwerwiegende Erkrankungen ?

Bitte Zutreffendes ankreuzen und bei jeder Erkrankung die genauen Angaben machen:

1. Herzerkrankungen (z.B.: Angina pectoris, Herzinfarkt, Herzschwéche,
Rhythmusstérungen) ja O nein O
Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

2. Kreislauferkrankungen (z.B.: Hochdruck, Unterdruck, Schlaganfall,
Arterienverkalkung, Aneurysma) ja O nein O
Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

3. Bosartige Erkrankungen / Tumoren ja O nein O

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:
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10.

1.

12.

-11 -

Erkrankungen des Nervensystems wie Anfallsleiden (Epilepsie),
Nervenleiden, Gemiitserkrankungen

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

nein

Stoffwechselerkrankungen (z.B.: Diabetes (Zucker), Gicht, Erhéhung der
Blutfettwerte, Schilddriisen- und andere Hormondrisen-Erkrankungen)

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

ja

nein

Lungenerkrankungen (z.B.: chronischer Husten, Asthma, Bronchitis,

Emphysem, Tuberkulose, Lungenentziindung)
Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

ja

nein

Magen-Darm- und Enddarmerkrankungen
(z.B.: Entziindungen, Geschwiire, Blutungen)

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

ja

nein

Harnwegserkrankungen (Niere, Blase, Harnréhre);
z. B.: Entziindungen, Steine, Blutungen, chronisches Nierenversagen

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

ja

nein

Leber- und Bauchspeicheldriisenerkrankung, Gallenleiden
(z.B.: Entziindungen, Steine)

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

nein

Unterleibserkrankungen, Erkrankungen der Geschlechtsorgane

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bz.w. seit wann:

ja

nein

Unvertrdglichkeiten, Allergien (z.B.: Pflaster, Lebensmittel,
Wasch-/Putzmittel, Bliitenstaub, Hausstaub)

Welche Erkrankung, in welchem Jahr, bzw. seit wann:

ja

nein

Sind Sie allergisch gegen bestimmte Medikamente?

Wenn ja, gegen was:

nein
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Bitte geben Sie im folgenden an, wie stark Sie durch lhre Schmerzen in den verschiedenen Bereichen
Ihres Lebens beeintréchtigt sind. Das heiltt: Wie sehr hindern die Schmerzen Sie daran, ein normales
Leben zu fiihren? Kreuzen Sie bitte fiir jeden der sieben Lebensbereiche die Zahl an, die die fur Sie
typische Stérke der Behinderung durch lhre Schmerzen beschreibt. Ein Wert von 0 bedeutet dabei
Uberhaupt keine Behinderung, und ein Wert von 10 gibt an, da® Sie in diesem Bereich durch die
Schmerzen véllig beeintrachtigt sind.

1. Familidre und hédusliche Verpflichtungen (dieser Bereich bezieht sich auf Tatigkeiten, die das
Zuhause oder die Familie betreffen. Er umfaRt Hausarbeit und Tatigkeiten rund um das Haus bzw.
die Wohnung, auch Gartenarbeiten).

(01 [1] [2] [3] [4] [5] [6] [7] [8] [(e1 [10]
keine vollige
Beeintrachtigung Beeintrachtigung

2. Erholung (dieser Bereich umfafit Hobbies, Sport und Freizeitaktivitaten)
[0] [11] [2] [3] [4] [5] [6] [71] (8] (91 [10]

keine véllige
Beeintrachtigung Beeintrachtigung

3. Soziale Aktivitdten (dieser Bereich bezieht sich auf das Zusammensein mit Freunden und Bekann-
ten, wie z.B. Feste, Theater - und Konzertbesuche, Essen gehen und andere soziale Aktivitaten)

LQ] (1] [2] [3] [4] [5] [6] [7] [8] [9] [6I1|_0]
emne vollige
Beeintréchtigung Beeinirachljgugg

4. Beruf (dieser Bereich bezieht sich auf Aktivitdten, die ein Teil des Berufs sind oder unmittelbar mit
dem Beruf zu tun haben; gemeint ist auch Hausfrauen(manner)tatigkeit)

I[(F.Ei)n]e (1] [2] [3] [4] [5] (6] [7] [8] [9] v[m;‘ioe]
Beeintrachtigung Beeintrachtiguﬁg

5. Sexualleben (dieser Bereich bezieht sich auf die Haufigkeit und die Qualitét des Sexuallebens)

[0] [1] (2] [3] [4] [5] (6] (7] [8] (91 [10]
keine vollige
Beeintrachtigung Beeintrachtigung

6. Selbstversorgung (dieser Bereich umfaRt Aktivitaten, die Selbstandigkeit und Unabhangigkeit im
Alltag erméglichen, wie z.B. sich waschen und anziehen, Autofahren, ohne dabei auf fremde Hilfe
angewiesen zu sein)

££n]e (1] [2] [3] [4] [5] (6] [7] [8] (9] [m'lf_m
Beeintrachtigung Beeinlrach\(igdgg

7. Lebensnotwendige Tétigkeiten (dieser Bereich bezieht sich auf absolut lebensnotwendige
Tatigkeiten wie Essen, Schlafen und Atmen)

[0] [1] (2] [3] [4] [5] [6] (7] (8] [9] [10]
keine véllige
Beeintrachtigung Beeintrachtigung

Bitte priifen Sie nochmals, ob Sie alle 7 Feststellungen beantwortet haben.

PDI Dillmann, Nilges, Saile, Gerbershagen
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42. Bitte kreuzen Sie bei den folgenden Aussagen die Antwort an, die Ihrem Befinden wihrend der letzten

Woche am besten entspricht / entsprochen hat.

Antworten: selten = weniger als 1 Tag oder berhaupt nicht

manchmal =1 bis 2 Tage lang

ofters = 3 bis 4 Tage lang

meistens = die ganze Zeit (5 bis 7 Tage lang)
Wihrend der letzten Woche ... selten manchmal  ofters meistens
1. ... haben mich Dinge beunruhigt, die mir sonst nichts ausmachen
2. ..hatteich Kadm APPEI. .......cmiummsmmmisinmmssmsossuomsrmassnsssnsossresseraseacs

... konnte ich meine triibsinnige Laune nicht loswerden, obwohl
mich meine Freunde/Familie versuchten aufzumuntern ............ccoeeeeeuee (65 TR (@ J— [ O
4. ... kam ich mir genauso gut VOr Wie aNdEre. ............cccccurmrmmersrmsssreerins (@ I O [ O
5. ... hatte ich Miihe, mich Zu KONZENITIErEN. ........c.uurureeesreeseeereeserissasssaensnsss S [— (@I (B O
6. ... war ich deprimiert / niedergeschlagen. ..............cccvuuiminrsessiemessssessanns O sz O e [ O
7. ... war alles anstrengend fUr MICH. ........cooveuoreremieseemeeeeesiessessienas st & TR ) T o @)
8. ... dachte ich voller Hoffnung an die ZUKUNft. ..........ccceeeereereersesnneeceens (@ [ B @ — O
9. ... dachte ich, mein Leben ist ein einziger Fehlschlag. ... S O [a— o — & — (@]
10. ... hatte ich ANGSt....c.ccoervereiereerienens R @ (@ J— @ J— O
11. ... habe ich schlecht @esSChIBfEN. ........c.cc.cvvever e 153 - ) P—— L) ciciniines O
420 o WAL ICH TTORICH GESHIIIL. 2. consussisuomsaveiinssmisrssseissan st @ J— O @ I~ O
13. ... habe ich weniger geredet als SONS. ............cowv.oweeeeeeerecrreseemenenissenins Oicvcciuiss ' J— &) E—— O
14, .. f0RHE IEh TAICH IHEAM - csivsiinmvisissims st risnsinsist ssasissamass @ T @ I @ O
15. ... waren die Leute unfreundlich ZU M. .......cc.eoveveeeeececeresciceeeeneeosieseeeees ) s @ - O
16. ... habe ich das Leben genossen............. O O .......... O .......... O
17, o MUREE ICH WEINEN. ... oeeeeeeoctreeeeeeece e eesee s e esaessess s s s e en e esbss st (@ e TN @ e O
18, .. War iCh ARG, cciiiiiiiiiianiiiiiiiicisieissiisssassasnsiaanassisstivessassssassinne () T O O ---------- @]
19. ... hatte ich das Gefiihl, daR die Leute mich nicht leiden kénnen................. (men 1§ o S O
20. ... konnte ich mich zu NiChts AUFTAMEN. .......c..cccoeueuecie e @ J— o — (0 — O
Bitte priifen Sie, ob Sie alle Feststellungen beantwortet haben!
ADS © 1993 Hogrefe

43. Leben Sie in hduslicher Gemeinschaft (Mehrfachantworten sind méglich):

ich 1€D€ Mit ENEPAMNEIPAMNET .......evueeeeeeseeseeeisssssassrssssss s e sesss it eessassssssassssses st essssssaesssasnaessnsesanen &)
iCh 1ebe bl EHem/SCHWIBGBIONETI o iuisiimissssssivisssivaiiisivive s iasssssamssiasiasssisi isashsostassiasusassdorasss O
[T =10 L= LA 24T [T O PP

ich lebe mit anderen Verwandten ..............coooveiiiicicciiciee e

ich lebe mit Freunden/Bekannten..

nein, ich lebe allein ........cceevvuneen.
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44. Welchen Ausbildungs- bzw. Berufsstand haben Sie zur Zeit:

Schiiler/in, Student/in, Auszubildende/r...........cocceuvrunenn.

O
(BT 011 [ ] 7 O Y, SO . O
INEVIUTIIN . .o o iman tosms vnans o EoR S S S S R A S ap ST R R Gt el )
POBEBINBIE sy rnsssossssstsnssvsntons sy o P S O e A SR e s @)
B BITIEE TN i st s o Gt B i e b e vomatss P A S i s oo TR ©
o R T T e e e It S e S B s o e e e e, T s @)
solbatindigale: . L skaeesnessess O

O

HAUSTTAU / HBUSINANN ... .oovieeee ettt et ev e saess s sesaeetessesssanssesssesssasssssassesssasssanssessesnssrnsssan

45. Welche Schulausbildung haben Sie:

KEATIRIY IS GHIIIE .. rs-evsossnnsmsmvasmoasins srvsmsssnsasmesssdsossassasasnisnsases osns 4hss a58mbassassi s sasminss s sasanisdAss s AV EECEAS ]
Al ChIERSChKIR: e ma i s e e s T e e by O
I T PR st s 48 5 5B S S S O
BT, s oo s o e o R e T BT o e o B S T ST v T e e b ke nd O
Hochschtile ) FachDOCRBOIUIE: . ..ot st s eses s oo i is s sssssss s st aitiass @)
46. Haben Sie eine Berufsausbildung ? ja O nein O

wenn ja, welche:

wenn ja, arbeiten Sie noch in diesem Beruf ? ja O nein O

Welche Titigkeit {iben Sie momentan aus ?
(Hausarbeit eingeschlossen, bei Arbeitslosigkeit zuletzt ausgeiibte Tatigkeit):

47. Wie schatzen Sie die kdrperliche Belastung durch Ihre momentane Tétigkeit ein?

geringe kérperliche Belastung
mittlere kérperliche Belastung
hivlie: kérperliche:Belasting: .. cusmmuasmmnniarmie s v S

Die Fragen 48 bis 52 sind nur zu beantworten, wenn Sie derzeit in einem Arbeitsverhltnis stehen oder
selbstindig sind. ¥ R sl s R £ Rz )

48. Wer ist Ihr Arbeitgeber:

49. Ist Ihr Arbeitsplatz gefahrdet ? ja O nein O
wenn ja, warum:  betriebsbezogen O krankheitsbedingt O sonstige Grinde QO
50. Sind Sie zur Zeit wegen Ihrer Schmerzen arbeitsunfihig ? ja O nein O
wenn ja, seit wann? | L

Tag Monat Jahr
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51. Wieviele Tage waren Sie in den letzten 6 Monaten wegen
Ihrer Schmerzen arbeitsunféhig ? ca. I__I_I__I Tage

52. Glauben Sie, daR Sie wieder an lhren alten Arbeitsplatz zuriickkehren
kénnen ? jia O nein O
53. Falls Sie Hausfrau oder Hausmann sind:

1. Koénnen Sie zur Zeit trotz Ihrer Schmerzen Ihre normale Hausarbeit
verrichten? ja O nein O

wenn nein, seit wann nicht? La bt s F 5 1
Tag Monat Jahr

2. Wieviele Tage konnten Sie in den letzten 6 Monaten
wegen lhrer Schmerzen lhre normale Hausarbeit nicht verrichten? ca. L.l_l_l Tage

3. Glauben Sie, daB Sie Ihre normale Hausarbeit in Zukunft
wieder verrichten kénnen? ja O nein O

54. Liegt bei Innen eine Minderung der Erwerbsfahigkeit (MdE) bzw. ein Grad der Behinderung (GdB)
vor, oder haben Sie einen Antrag auf diese gestellt ?

MdE: nein O beantragt O ja O wenn ja, wieviel Prozent | I S
GdB: nein O beantragt O ja O wenn ja, wieviel Prozent L e
55. Haben Sie einen Rentenantrag gestellt, der noch nicht entschieden ist ? ja O nein O
wenn ja, wegen: Datum: | | ¢ 1 4+ |
Tag Monat Jahr
Beabsichtigen Sie einen Rentenantrag zu stellen? ja O nein O
56. Beziehen Sie derzeit eine Rente? ja O nein O
wenn ja, auf Zeit O endgiltig O seit wann: Datum: [ | 4+ | 4+ 1
Tag Monat Jahr
wegen:
Erreichen der ARErSQrenze.........ccocvuveeveereeenn. b e A e R R0 ) @)
VOrgezogenss: ANOTSIURBEBI. ...t soss i s SR A s S s i ek @)
ErWORDSURTENIGIOOMN osrelestissstuniedinmdsmmebisssssvesssrsssssviessssws sossiwssss s sbesvass s sms oo sumass s romipsafes el O
Beri S URTBRIGKEIE Lot osscss o forminr L rspmrmsssirtisoxsnssroamsommmanssives siaiensnsriisasihs s s e S s O
B R OIS s sy e T R oy T e R e S S o g O
57. Sind lhre Schmerzen Folge eines Arbeitsunfalles ? a O nein O
wenn ja, wann war der Arbeitsunfall? Datum: SN ()
Tag Menal Jahr

was ist passiert:
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58.

59.

60.

61.

62.

63.

=16 -
Wie oft haben Sie lhren persénlichen Arzt (Hausarzt, Internisten, Orthop&den) wegen nicht erfolgreicher

Schmerzbehandlung gewechselt ?

Ich habe keinen personlichen Arzt und konsultiere immer
verschiedene Arzte ja O nein O

Ich habe meinen persénlichen Arzt | mal gewechselt (bitte die Anzahl bzw. 0 eintragen).

Wie h&ufig haben Sie in den letzten 6 Monaten wegen lhrer Schmerzen
Ihre/n behandelnde/n Arzt/Arzte aufgesucht? Noch nie O ca. Termine |

Wie haufig wurden bei Ihnen in den letzten 6 Monaten wegen
Ihrer Schmerzen Behandlungen (z.B. Krankengymnastik,
Massagen, Akupunktur etc.) durchgefuhrt? Noch nie O ca. Termine |

Wieviele Arzte haben Sie schatzungsweise wegen Ihrer Schmerzen

insgesamt aufgesucht? kene O ca|

Bitte notieren Sie soweit méglich jeweils Namen, Fachrichtung und Adresse von Arzten, Heilpraktikern
und anderen Therapeuten, bei denen Sie wegen lhrer Schmerzen bereits in Behandlung waren oder

sind.

Name Fachrichtung Adresse Zeitraum

Wie oft wurden Sie wegen lhrer Schmerzen im Krankenhaus behandelt? nie O |1 |mal
Bitte notieren Sie hier Inre schmerzbezogenen stationdren Behandlungen (Krankenhausaufenthalte)

Name Adresse Zeitraum

Wieviele Kuren (Rehabilitationsmalknahmen) wurden bei Innen
wegen lhrer Schmerzen durchgefihrt? keine O [ Kuren/Reha

Bitte notieren Sie hier |hre schmerzbezogenen Aufenthalte in Kur- oder Rehabilitationskliniken

Name Adresse Zeitraum
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~ Patienten-Fragebogen zum Gesundheitszustand*

* SF-36 Health Survey, Copyn'gth 1992 Medical Outcomes Trust

In diesem Fragebogen geht es um Ihre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. Der Bogen erméglicht es, im
Zeitverlauf nachzuvoliziehen, wie Sie sich fuihlen und wie Sie im Alltag zurechtkommen.

Bitte beantworten Sie jede der folgenden Fragen, indem Sie bei den Antwortmaéglichkeiten die Zahl ankreuzen,

die am besten auf Sie zutrifft.

64. Wie wiirden Sie Ihren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?

Ausgezeichnet
Sehr gut

Gut

Weniger gut
Schlecht

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

W=

65. Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie wiirden Sie |hren derzeitigen Gesundheitszustand be-
schreiben?

Derzeit viel besser als vor einem Jahr

Derzeit etwas besser als vor einem Jahr

Etwa so wie vor einem Jahr

Derzeit etwas schlechter als vor einem Jahr
Derzeit viel schlechter als vor einem Jahr

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

(S BE- VL S

66. Im folgenden sind einige Tatigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem normalen Tag austben.
Sind Sie durch lhren derzeitigen Gesundheitszustand bei diesen Tatigkeiten eingeschrankt?
Wenn ja, wie stark?

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

TATIGKEITEN Ja, stark Ja, etwas Nein, Uber-haupt
eingeschrénkt eingeschrankt nicht
eingeschrankt

a) | anstrengende Tétigkeiten, z.B. schnell laufen, 1 2 3
schwere Gegensténde heben, anstrengenden
Sport treiben

b) | mittelschwere Tatigkeiten, z.B. einen Tisch 1 2 3
verschieben, staubsaugen, kegeln, Golf, spielen

c) | Einkaufstaschen heben oder tragen 1 2 3

d) | mehrere Treppenabsétze steigen 1 2 3

e) | einen Treppenabsatz steigen 1 2 3

f) | sich beugen, knien, biicken 1 2 3

g) | mehr als 1 Kilometer zu Ful gehen 1 2 3

h) | mehrere Strakenkreuzungen weit zu Ful gehen 1 2 3

i) | eine StraBenkreuzung weit zu Ful gehen 1 2 3

j) | sich baden oder anziehen 1 2 3
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67. Hatten Sie in den vergangenen vier Wochen aufgrund lhrer kérperlichen Gesundheit irgend-

68.

G9.

70.

71.

-18 -

welche Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltéglichen Téatigkeiten im Beruf bzw. zu Hause?

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

SCHWIERIGKEITEN Ja | Nein
a) | lch Konnte nicht so lange wie (iblich tatig sein 1 2
b) | Ich habe weniger geschafft als ich wollte 1 2
c) | Ich konnte nur bestimmte Dinge tun 1 2
d) | lch hatte Schwierigkeiten bei der Ausfihrung (z.B. ich muBte mich besonders anstrengen) 1 2

Hatten Sie in den vergangenen vier Wochen aufgrund seelischer Probleme irgendwelche

Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltéglichen Téatigkeiten im Beruf bzw. zu Hause

(z.B. weil Sie sich niedergeschlagen oder éngstlich fluhlten)?

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

SCHWIERIGKEITEN Ja Nein
a) | Ich konnte nicht so lange wie (blich titig sein 1 2
b) | Ich habe weniger geschafft als ich wollte 1 2
c) | Ich konnte nicht so sorgfaltig wie (iblich arbeiten 1 2

Wie sehr haben lhre kérperliche Gesundheit oder seelische Probleme in den vergangenen vier
Wochen Ihre normalen Kontakte zu Familienangehdérigen, Freunden, Nachbarn oder im Be-
kanntenkreis beeintrachtigt?

Uberhaupt nicht
Etwas

MaBig

Ziemlich

Sehr

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

9

[S 00 SR LR N )

Wie stark waren |hre Schmerzen in den vergangenen vier Wochen?

Ich hatte keine Schmerzen

Sehr leicht
Leicht
MaRig
Stark
Sehr stark

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

DU B WK =

Inwieweit haben die Schmerzen Sie in den vergangenen vier Wochen bei der Ausiibung

Ihrer Alltagstatigkeiten zu Hause und im Beruf behindert?

Uberhaupt nicht
Ein bifkichen
MéRig

Ziemlich

Sehr

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

DB Wk =
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In diesem Fragen geht es darum, wie Sie sich filhlen und wie es Ihnen in den vergangenen vier
Wochen gegangen ist (bitte kreuzen Sie in jeder Zeile die Zahl an, die Ihrem Befinden am ehesien
entspricht). Wie oft waren Sie in den vergangen vier Wochen

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

BEFINDEN Immer | Meistens | Ziemlich | Manch- | Selten Nie |
oft mal
a)| ...voller Schwung? 1 2 3 L 5 6
b) | ... sehr nervés? 1 2 3 B 5 6
c) | ... so niedergeschlagen, dal Sie nichts 1 2 3 4 5 6
aufheitern kénnte?
d) | ... ruhig und gelassen? 1 2 3 4 5 6
e) | ...voller Energie? 1 2 3 4 5 6
f) | ... entmutigt und traurig? 1 2 3 4 5 6
g)| ... erschépft? 1 2 3 4 5 6
h) | ... glicklich 1 2 3 4 5 6
i) | ..mide? 1 2 3 4 5 6

73. Wie haufig haben Ihre kérperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den vergangen vier
Wochen lhre Kontakte zu anderen Menschen (Besuche bei Freunden, Verwandten usw.) beeintrachtigi?

Immer
Meistens
Manchmal
Selten
Nie

74. Inwieweit trifft jede der folgenden Aussagen auf Sie zu?

(Bitte kreuzen Sie nur eine Zahl an)

hwnN =2

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zah| an)

AUSSAGEN trifft trifft weit- | wei | trifft weit- triffc
ganzzu | gehend nicht gehend Uber-
Zu nicht zu haupt
nicht =y |
a) | Ich scheine etwas leichter als andere krank zu werden 1 2 3 4 5 i
b) [ Ich bin genauso gesund wie alle anderen, die ich kenne 1 2 3 4 5 :
c) | Ich erwarte, dak meine Gesundheit nachlait 1 2 3 4 5 |
d) | Ich erfreue mich ausgezeichneter Gesundheit 1 2 3 4 5 i

Sofern Sie durch unsere Institution behandelt werden, werden einige dieser Daten auch in einem EDV-Dokur
mentationssystem abgespeichert. Diese Daten sind nach den Vorschriften des Bundesdatenschutzgesetzes
vor einem mutwilligen Zugriff geschiitzt. Zu diesem System haben nur unsere Mitarbeiter direkten Zugang.

GemaR den Vorgaben des Gesetzes bitten wir Sie, sich mit einer Abspeicherung Ihrer persénlichen Daten eim-

verstanden zu erkldren.

Einverstandniserkldrung

Ich bin - im Falle einer Behandlung - mit der Abspeicherung der in dem Fragebogen erhobenen Daten in

einem EDV-Dokumentationssystem einverstanden.

Ort, Datum

Unterschrift
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9.4 Grafische Darstellung der individuellen NRS-Langzeitverlaufe der
Follow-Up Patienten

Ruheschmerz = blau Belastungsschmerz = rot
Zeitachse logarithmisch  NRS-Achse linear
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Monate bis mum Follow-Lp
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