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Dystrophiesyndrom  
nach Fußverletzungen

Die Terminologie dystropher posttrau-
matischer Extremitätenveränderungen ist 
mit Begriffen wie

F Algodystrophie,
F sympathische Reflexdystrophie oder
F Morbus Sudeck

in der klinischen Praxis uneinheitlich, ob-
wohl meist über dasselbe Krankheitsbild 
gesprochen wird. Zur Vereinheitlichung 
wurde im Jahr 993 im Rahmen einer Kon-
sensuskonferenz der IASP (International 
Association for the Study of Pain) der Be-
griff des „complex regional pain syndro-
me type I and II“ (CRPS I, II) eingeführt, 
wobei für posttraumatische Veränderun-
gen ohne manifeste Nervenläsion Typ I 
maßgeblich ist [24]. Es entwickelt sich un-
abhängig von der Lokalisation und Schwe-
re des Traumas distal generalisiert an der 
betroffenen Extremität [6]. CRPS II dage-
gen tritt nach Verletzung von peripheren 
Nerven auf.

Das variable klinische Erscheinungs-
bild der Erkrankung mit dem gleichzeiti-
gen Vorliegen

F sensorischer (gesteigertes und verän-
dertes Schmerzempfinden, Hyperalge-
sie, Allodynie),

F autonomer (distal generalisiertes 
Ödem, veränderte Durchblutung, ver-
änderte Trophik) sowie

F motorischer Störungen (verminder-
te Beweglichkeit beteiligter Gelenke, 
Kraftverlust, Tremor)

bereitet v. a. in der Frühphase nach dem 
Trauma erhebliche diagnostische Schwie-
rigkeiten, da die direkten Traumafolgen 
eine ähnliche Symptomatik widerspiegeln 
können [20, 30]. Die klinische Sympto-
matik ist oft schlecht reversibel und mün-
det nicht selten in Langzeitverläufe, wel-
che die betroffenen Patienten langfristig 
invalidisieren. Nach 6 Monaten sind 2/3 
der Patienten, nach  Jahr /3 der Patien-
ten noch nicht beschwerdefrei [3, 9]. Das 
häufige Auftreten mit geschätzten 5000 
Neuerkrankungen pro Jahr in Deutsch-
land, zusammen mit der Chronizität des 
Leidens bedingt eine erhebliche sozialme-
dizinische Bedeutung.

Eine frühe Diagnosestellung ist Voraus-
setzung für eine erfolgreiche Therapie 
und die Vermeidung von Langzeitverläu-
fen [6, 25]. Somit kommt einer regelmä-
ßigen und differenzierten klinischen Nach-
untersuchung von posttraumatischen Pa-
tienten eine große Bedeutung zu []. Je-
doch auch apparative Verfahren leisten 
einen Beitrag zur Etablierung der Diagno-
se CRPS I [3].

Grundsätzlich unterscheiden sich dys-
trophe Veränderungen an der unteren Ex-
tremität klinisch nicht von denen der obe-
ren Extremität und werden folglich auch 
hinsichtlich Diagnostik und Therapie ein-
heitlich beurteilt [30].

Die folgende Übersicht soll eine Hil-
festellung zur frühen Diagnosestellung 
und erfolgreichen Therapie dystropher 
Veränderungen nach Fußverletzungen 
leisten.

Epidemiologie

Über die Häufigkeit des CRPS und dessen 
Verlauf finden sich in der Literatur sehr un-
terschiedliche Angaben [2]. Allgemein an-
erkannt ist die Tatsache, dass das Syndrom 
v. a. nach Verletzungen und Operationen 
an den Extremitäten, aber auch nach „zent-
ralen“ Auslösern (Apoplex, Herzinfarkt, 
Schädel-Hirn-Trauma) sowie auch idio-
pathisch oder nach Bagatellverletzungen 
auftreten kann [3, 22, 30]. Besonders häu-
fige Auslöser sind körperferne Verletzun-
gen oder Operationen an Sprunggelenk, 
Fuß, Hand oder Handgelenk mit einer In-
zidenz zwischen 8% und 37% [3, 9, 20, 30]. 

Abb. 1 9 Klinisches Bei-
spiel einer Patientin mit 
CRPS der unteren Extre-
mität 18 Wochen nach 
OSG-Fraktur
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ven Stressreaktion gefunden [29]. Die lo-
kale Entzündungsreaktion ist vermutlich 
neurogen bedingt, da sensorische Neuro-
peptide (Bradykinin, Substance P, Neuro-
peptid Y), welche aus antidrom stimulier-
ten nozizeptiven C-Fasern ausgeschüttet 
werden, bei peripheren Neuropathien in 
erhöhter Konzentration nachgewiesen 
wurden [5].

Problematisch ist, dass keine der Stu-
dien eine adäquate Kontrollgruppe, beste-
hend aus Patienten mit Gewebetrauma 
und unkompliziertem Krankheitsverlauf, 
aufwies. Es ist unklar, ob die beschriebe-
nen Veränderungen CRPS-spezifisch sind 
oder auch posttraumatisch auftreten kön-

Für die Inzidenz nach Fußverletzungen lie-
gen in der Literatur keine prospektiven Da-
ten vor. Anderson u. Fallat [] fanden in ei-
ner retrospektiven Studie bei CRPS des Fu-
ßes in 73% ein vorangegangenes Trauma, 
in 28% der Patienten entwickelte sich die 
Erkrankung nach elektiver Fußchirurgie. 
Die Exzision von Neuromen war mit 30% 
der häufigste Eingriff, der durch ein CRPS 
kompliziert wurde [].

Der Altersschwerpunkt liegt zwischen 
40 und 70 Jahren [3, 2, 30], wobei die Er-
krankung kein Lebensalter ausspart und Pa-
tienten zwischen 5 und 95 Jahren bekannt 
sind [, 20]. Die Erkrankung zeigt bei Kin-
dern eher eine milde Verlaufsform mit ho-
her Spontanheilungsrate und gutem An-
sprechen auf rein konservative Behand-
lungsmethoden [7].

Eindeutig ist ein Übergewicht an Frau-
en mit einem Geschlechtsverhältnis von 
m:w=:3 [, 30].

Patienten mit bereits durchgemachtem 
CRPS haben ein erhöhtes Risiko zu Rezi-
diven. Diese können sowohl ipsilateral als 
auch kontralateral auftreten. Auch eine fa-
miliäre Häufung von CRPS-Erkrankun-
gen ist bekannt [30].

Zu Krankheitsverlauf und Prognose 
liegen nach Fußverletzungen keine pros-
pektiven Studien vor. In einer retrospekti-
ven Analyse von 33 Patienten mit einem 
CRPS der unteren Extremität zeigte sich 
eine deutlich höhere Rate an Langzeitver-
läufen über  Jahr nach Beginn der Symp-
tomatik (80%) im Vergleich mit CRPS-Er-
krankungen der oberen Extremität (50%) 
[]. Im Vordergrund stand bei den Patien-
ten mit Langzeitverlauf eine Chronifizie-
rung des Schmerzes mit einer mittleren 
Schmerzstärke von 7,3 VAS (visuelle Ana-
logskala: VAS –0).

Pathophysiologie

Sie ist immer noch unklar. Gesichert 
scheint, dass eine periphere und/oder 
zentrale Störung im physiologischen Re-
gelkreis sympathischer Vasokonstriktor-
neuronen besteht [4, 4, 5, 20]. Schür-
mann et al. [20] konnten mit Hilfe der La-
ser-Doppler-Fluxmessung an unterer und 
oberer Extremität von Patienten mit CRPS 
eine aufgehobene oder stark verminderte 
Reaktion sympathischer Vasokonstriktor-
neuronen auf sympathische Provokations-

manöver feststellen. Erfolglose Therapien 
mit Sympathikusblockaden, die trotz Voll-
bild eines CRPS im späteren Verlauf der 
Erkrankung (>30 Tage nach Beginn der 
Symptomatik) auftreten, haben jedoch 
Zweifel an der essenziellen Rolle des sym-
pathischen Nervensystems bei der CRPS-
Genese geweckt [2, 2].

Neuere Untersuchungen unterstüt-
zen die Vorstellung einer lokalen Entzün-
dungsreaktion („local SIRS“) bei der Ent-
stehung des CRPS [0, 29]. In Skelettmus-
kelbiopsien betroffener Patienten wurden 
eine Zunahme von Lipofuszinpigment, 
atrophen Muskelfasern und veränderten 
Kapillargefäßen als Zeichen einer oxidati-

Tabelle 1

Klinische Symptomatik bei 829 Patienten mit SRD (487 Fällen obere,  
in 342 Fällen untere Extremität betroffen) [30]

Autonome Störungen Distal generalisiertes Ödem
Seitenvergleichender Temperaturunterschied
Vermehrtes Schwitzen

69%
92%
47%

Motorische Störungen Eingeschränkte Beweglichkeit
Minderung der groben Kraft
Tremor

88%
95%
49%

Sensible Störungen Spontanschmerz
Hyperalgesie, Allodynie
Hypo-/Hyperästhesie

93%
79%
76%

Tabelle 2

Kriterien zur klinischen Diagnose CRPS I [7, 24]

1. Spontanschmerz, nicht adäquat 
dem auslösenden Schmerzereignis 
(VAS≥2)

2. Anamnestisch Vorliegen von  
mindestens einem Symptom in  
den nebenstehenden Kategorien 

a)
b)

c)

d)

Störungen der Sensorik: Hyperästhesie 
Störungen der Vasomotorik: Temperatura-
symmetrie, Änderung der Hautfarbe
Störungen der Sudomotorik: 
Schweißasymmetrie, Ödem
Störungen der Motorik: Einschränkung der 
Handfunktion/Kraft, Tremor,  
trophische Störungen (verändertes Haar-  
und Nagelwachstum)

3. Aktuell Vorliegen von mindestens  
einem Symptom in 2 der neben-
stehenden Kategorien

a)

b)

c)

d)

Störungen der Sensorik: Hyperalgesie,  
Allodynie 
Störungen der Vasomotorik: Temperatura-
symmetrie, Änderung der Hautfarbe
Störungen der Sudomotrik: Schweiß-
asymmetrie, Ödem
Störungen der Motorik: Einschränkung  
der Handfunktion/Kraft, Tremor,  
trophische Störungen (verändertes Haar-  
und Nagelwachstum)
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Zusammenfassung
Dystrophe posttraumatische Extremitä-
tenveränderungen werden seit 1993 mit 
dem Begriff „complex regional pain syndro-
me type I and II (CRPS I, II)“ der IASP (Inter-
national Association for the Study of Pain) 
bezeichnet. CRPS I steht für posttraumati-
sche Veränderungen ohne manifeste Ner-
venläsion, CRPS II tritt nach Verletzung von 
peripheren Nerven auf. Das variable klini-
sche Erscheinungsbild der Erkrankung mit 
gleichzeitig sensorischen, autonomen so-
wie motorischen Störungen bereitet v. a. 
in der Frühphase nach dem Trauma erheb-
liche diagnostische Schwierigkeiten. Eine 
frühe Diagnose ist für eine erfolgreiche The-

rapie sowie das Vermeiden einer Chronifi-
zierung oder langwieriger Verläufe unbe-
dingt erforderlich. Im vorliegenden Beitrag 
wird auf die unterschiedlichen diagnosti-
schen (Klinik, konventionelles Röntgen, 
Szintigraphie, MRT, Sympathikusblocka-
den) und therapeutischen Möglichkeiten 
dystropher Veränderungen nach Fußverlet-
zungen eingegangen.

Schlüsselwörter
Complex regional pain syndrome ·  
CRPS · Szintigraphie · MRT ·  
Sympathikusblockaden

Abstract
The term “complex regional pain syndrom 
type I and II (CRPS I, II)”, introduced by the 
IASP (International Association for the Stu-
dy of Pain), has been in use since 1993. 
CRPS I is used to mean posttraumatic dys-
trophic changes with no manifest neural le-
sions, while CRPS II arises following injury to 
a peripheral nerve. The variable clinical pic-
ture in this condition, with both autonom-
ic sensory impairment and motor problems, 
makes the diagnosis very difficult, especially 
in the early stage immediately after the trau-
ma is sustained. Early diagnosis is essential 

if therapy is to be successful and chronic im-
pairments or very long courses of illness are 
to be avoided. In the present paper the dif-
ferent options available for diagnosis (clini-
cal examination, conventional X-ray, scintig-
raphy, MRI, sympathetic nerve block) and 
treatment of dystrophic changes following 
foot injuries are discussed.

Keywords
Complex regional pain syndrome ·  
CRPS · Scintigraphy · MRI ·  
Sympathetic nerve blocks

Dystrophic syndrome following foot injuries

nen. Auch gibt es bisher wenig Hinweise 
dafür, in welcher Region sich das CRPS 
hauptsächlich abspielt (Haut, Muskel, Pe-
riost).

Klinik

Das klinische Erscheinungsbild des CRPS 
I ist vielgestaltig und vereinigt Symptome 
unterschiedlichster Natur. Es finden sich 
Störungen, die dem autonomen Nerven-
system, dem motorischen System und 
dem sensorischen System zugeordnet wer-
den können. Diese Symptomtrias kann in 
vollständiger Form vorliegen, aber auch 
nur inkomplett vorhanden sein [6, 30]. 
. Tabelle 1 gibt einen Überblick der häu-
figsten Symptome bei Patienten mit CRPS 
I (. Abb. 1).

Charakteristisch ist die handschuh- 
oder strumpfförmige Ausbreitung der 
Symptome im Bereich der betroffenen Ex-
tremität, die Beschwerden können aber 
vom Ort der vorangegangenen Läsion 
auch nach proximal und distal ausstrah-
len. Mit zunehmender Krankheitsdauer 
wurde eine Ausdehnung der Symptome 
auf proximale Areale – hier v. a. Gelenke – 
beobachtet, es können aber auch Gelenke 
übersprungen werden. Andererseits sind 
Verlaufsformen bekannt, bei denen nur 
kleine Bereiche betroffen sind [6].

Das komplexe klinische Erscheinungs-
bild mit dem möglichen Fehlen einzelner 
Symptome und die schlechte Abgrenzbar-
keit von einem komplizierten posttrau-
matischen Zustand anderer Genese berei-
ten dem Arzt nach wie vor diagnostische 
Schwierigkeiten.

Diagnostik

Klinische Untersuchung

Trotz oben angeführter Schwierigkeiten 
wird die Diagnose eines CRPS I am Fuß in 
erster Linie klinisch gestellt. Als Goldstan-
dard werden die IASP-Kriterien von 995 
[24], modifiziert nach Bruehl et al. [7], an-
gesehen (. Tabelle 2), die durch eine sys-
tematische Wertung der einzelnen Symp-
tome dem Untersucher die Diagnosestel-
lung erleichtern. Wichtig erscheint die 
Auffassung einiger Autoren, dass auch bei 
Patienten ohne klassische Klinik mit nur 
inkompletter Symptomatik, beim Fehlen 
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von entsprechenden Differenzialdiagno-
sen, die Diagnose CRPS in Betracht gezo-
gen werden sollte. Hier sind v. a. posttrau-
matische Patienten zu nennen, bei denen 
nicht selten Spontanschmerzen eine unter-
geordnete Rolle spielen, jedoch die restli-
chen klinischen Zeichen in ausgeprägter 
Form vorliegen [3, 9].

Die Diagnose CRPS I wird zurück-
gestellt, wenn eine andere Komplikati-
on (z. B. Infekt oder Frakturheilungsstö-
rung) die klinischen Symptome verursa-
chen kann.

Konventionelles Röntgen

Das klassische seitenvergleichende Rönt-
genbild des Fußes a.-p. mit dem Nachweis 
einer umschriebenen, streifig-fleckigen 
Mineralsalzminderung gilt heute noch als 
Standarddiagnostikum und prägte maß-
geblich die früher übliche Stadieneintei-
lung der Erkrankung in eine akute, dystro-
phe und atrophe Phase [2]. Jedoch sind in 
der Frühphase radiologische Veränderun-
gen meist noch nicht existent [9]. Die In-
terpretation erschwerend kommen knö-
cherne Veränderungen durch das meist 
vorangegangene Trauma hinzu sowie die 
– häufig durch die Ruhigstellung bedingte 
– Inaktivitätsatrophie [9, 28].

Prospektive Untersuchungen bei Pati-
enten mit Radiusfraktur zeigten eine hohe 
Spezifität (9%) der radiologischen Diag-
nostik bei mäßiger Sensitivität (33%) und 
einem Vorhersagewert von 35% [].

Szintigraphie

Sensitiver als die konventionelle Röntgen-
diagnostik – und das v. a. in der Frühpha-
se der Erkrankung – scheint die Skelett-
szintigraphie zu sein [9, 26]. Charakteris-
tische Veränderungen sind eine vermehr-
te frühstatische Anreicherung in den ers-
ten beiden Phasen des gesamten betroffe-
nen Skelettabschnitts mit Betonung der pe-
riartikulären Region. Meist sind schon in 
der Perfusionsphase diskrete Unterschie-
de im Seitenvergleich darzustellen, aber 
auch die „Poolingphase“ und die ossäre 
Spätphase sind diagnostisch bedeutsam 
[8, 9, 26].

Die Problematik der Szintigraphie be-
steht in der geringen Spezifität der Metho-
de, die bislang keine Differenzierung von 

posttraumatischen, infektiösen oder rheu-
matischen Prozessen erlaubt [26]. In ei-
ner szintigraphischen Untersuchung von 
Holder et al. [3] bei Patienten mit einem 
CRPS der unteren Extremität zeigte sich 
eine Spezifität zwischen 66% und 80%, der 
Vorhersagewert betrug 54%.

MRT

Mit Hilfe der Magnetresonanztomogra-
phie lassen sich morphologische Verände-
rungen an Knochen und Weichteilen bei 
CRPS-Patienten darstellen. Schimmerl et 
al. [8] beschrieben hypointense Signale auf 
T-gewichteten und hyperintense Signale 
auf T2-gewichteten Aufnahmen im Bereich 
der Spongiosa als Zeichen für eine Inhomo-
genität der Knochenstruktur. Dieses Phäno-
men wird als lokales Knochenmarködem 
mit Hyperämie und Weitstellung der int-
ra- und extraossären Räume interpretiert 
[23]. Weiterhin wurden auffällige Weichteil-
veränderungen mit subkutanem Ödem, Er-
gussbildungen und Kapselverdickungen in 
periartikulären Regionen beschrieben, die 
im zeitlichen Verlauf in unterschiedlichen 
Ausprägungen imponieren. Um die Aussa-
gekraft der Untersuchung zu erhöhen, soll-
te das MRT möglichst mit Kontrastmittel-
verstärkung (Gadolinium-DTPA) durchge-
führt werden [8].

Ähnlich der Szintigraphie ist die Ab-
grenzung eines frühen posttraumatischen 
Zustandbilds schwierig. Im eigenen Kran-
kengut zeigte eine prospektive Untersu-
chung von Patienten mit distaler Radius-
fraktur eine sehr geringe Sensitivität der 
MRT-Untersuchung (8 Wochen posttrau-
matisch 43%, 6 Wochen posttraumatisch 
3%) mit einer im zeitlichen Verlauf stei-
genden Spezifität (8 Wochen posttrauma-
tisch 78%, 6 Wochen posttraumatisch 
98%), welche die MRT als Screeningver-
fahren disqualifiziert, aber zur Entschei-
dungshilfe bei Problemfällen nützlich er-
scheinen lässt (unpublizierte Daten).

Sympathikusblockaden

Der lumbalen Sympathikusblockade mit 
Lokalanästhetikum kommt neben der the-
rapeutischen Wirkung auch hinsichtlich 
der Diagnostik eine entscheidende Bedeu-
tung zu [3]. Eine erfolgreiche Schmerz-
reduktion nach Sympathikusblockade 

spricht für das Vorliegen eines neuroge-
nen Schmerzsyndroms und somit für die 
Diagnose CRPS. Es gibt jedoch auch Fäl-
le, in denen der Schmerz nicht im Vorder-
grund steht oder ein von der Sympathikus-
funktion unabhängiger Schmerz (SIP) vor-
liegt. Somit ist eine ausbleibende Schmerz-
reduktion nach Sympathikusblockade 
kein Ausschluss der Diagnose CRPS [2].

Therapie

Sie umfasst eine Vielzahl
F physiotherapeutischer,
F medikamentöser,
F psychotherapeutischer sowie
F selten operativer Maßnahmen.

Obwohl das CRPS eine langsame, spon-
tane Selbstheilungstendenz zeigt, wird 
ein möglichst früher Behandlungsbeginn 
empfohlen. Ein abwartendes Vorgehen 

Tabelle 3

Mögliches Stufenschema zu  
Behandlung des akuten CRPS  
 nach Fußverletzungen

Stufe Behandlung

I Basisanalgesie WHO I
Physiotherapie (Entlastung/ 
Lagerung, ggf. aktive Übungen)
CO2-Bäder, Kryotherapie
ggf. Ergotherapie

II Basisanalgesie WHO II
Bisphosphonate
Thermotherapie
Ergotherapie 
Psychologische Exploration und 
Betreuung

III Basisanalgesie WHO III
Bisphosphonate
Hospitalisierung 
Diagnostische lumbale  
Sympathikusblockade bei:
•  SMPa – therapeutische lumbale 

Sympathikusblockade
•  SIPb – regionale Katheterverfah-

ren (Periduralkatheter)
Physiotherapie in Schmerzfreiheit

IV SCS
TENS
Chirurgische Sympathektomie 

a SMP: sympathically mediated pain
b SIP: sympathically independent pain

S175Trauma und Berufskrankheit · Supplement 1 · 2005 | 



führt zu einem nicht abschätzbaren Krank-
heitsverlauf [, 25].

. Tabelle 3 zeigt ein mögliches Stufen-
schema in Anlehnung an Stanton-Hicks 
et al. [25] und Lee u. Kirchner [6] oh-
ne Anspruch auf Vollständigkeit zur Be-
handlung des frühen posttraumatischen 
CRPS an der unteren Extremität. Patien-
ten, die mit dystrophen Veränderungen 
der unteren Extremität auffallen, sollten 
für eine adäquate Therapie interdiszipli-
när in Zusammenarbeit mit der Anästhe-
sie, Neurologie und physikalischer Medi-
zin behandelt und langfristig betreut wer-
den. Schmerzpatienten sollen, wenn mög-
lich, ein Schmerztagebuch führen und re-
gelmäßig den Erfolg oder Misserfolg der 
jeweiligen Therapieform ihrem Therapeu-
ten mitteilen. Nur so können die gefürch-
teten Langzeitverläufe über Jahre wirksam 
verhindert werden [6].
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