Das Sudecksche Syndrom
Pathophvsiologie, Klinik und Therapie — eine kurze Ubersicht
Von H. BINDER und IF. GERSTENBRAND
Einleitung

P. SUDEK beschrieb im Jahre 1900 ein Krankheitsbild, das durch
Kalkverarmung der Knochen gekennzeichnet war und im Gefolge von
GliedmaBenverletzungen auftrat. Dieses nach secinem Erstbeschireiber auch
als SUDECKsches Syndrom benannte Zustandsbild zeigte nach den ver-
schiedenen Autoren (NONNE, HIRSCHMANN, TROSTDORF) keine Be-
schriinkung auf eine bestimmte auslosende Schiidlichkeit, sondern war in
dhnlicher Form auch als Folge von Nervenverletzungen, entziindlichen
Prozessen im Extremitiitenbereich, nach Uberbeanspruchung einzelner
Extremitiiten oder LExtremitiitenteile, aber auch in Zusammenhang mit
Inaktivitit nachweisbar. In Einzelfillen wurde cin entsprechendes Krank-
heitsbild auch in Zusammenhang mit zerebralen Prozessen, wie apoplekti-
schen Insulten (NONNE), Hirntumoren (REME, MASCHIER) etc. beschrie-
ben. Trotz der relativ hitufigen Diagnose eines SUDECKschen Syndroms
ist die Pathogenese aber bis heute eigentlich nicht voll geklirt.

Pathophysiologie

Wie LOEB, SCHUPPLI und ZIEGLER 1969 postulieren, ist das
SUDECKsche Syndrom durch eine periphere Zirkulationsstorung gekenn-
zeichnet, die sich vor allem an Knochen und Subkutangewebe, aber auch
an der Kutis selbst manifestieren. Nach BLUMENSAAT sind diese peri-
pheren Zirkulationsstorungen als ortlich peripheres Symptom einer All-
gemeinerkrankung des Menschen in Form einer neurohormonalen Regu-
lationsstorung — wahrscheinlich von seiten des Dienzephalons — anzu-
sehen. Demnach zeigen Patienten mit einem SUDECKschen Syndrom eine
krankhafte Reaktionsbereitschaft im gesamten neural-vegetativen und
humoralen Regulationssystem (KRAUS). Untersuchungen von O’'CONNOR
beziiglich der GefiiBfunktionen und der Wirkung von Ganlienblockern bei
SUDECKscher Atrophie sprechen ebenso fiir diese Ansicht wie experimen-
telle Untersuchungen von BOLLINGLER bei Fillen mit SUDECKschem
Syndrom  heziiglich der vasomotorischen Ubererregbarkeit.

LLOERB, SCHUPPLI und ZIEGLER sind der Meinung, daB3 diese vaso-
motorische Ubererregbarkeit zweierlei Ursachen haben kann: einerseits
durch afferente Reize, andererseits aber auch dispositionell bedingt. Glei-
cher Meinung sind auch DUBOIS, BLUMENSAAT und TOUMEY. Die
erwithnten afferenten Reize stammen durchwegs aus der Peripherie und
kénnen verschiedenartigster Natur sein (z. B. GefiiBverinderungen oder
zervikal spondylogene Nervenwurzelirritation).
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Nach SCHEIBE und KARITZKY ist im akuten Stadium der SU-
DECKschen Atrophie die lokale Durchblutung im Sinne einer peristati-
schen Hyperimie nach RICKER veriindert. HUET und HUGIER sprechen
von einem akuten lokalen traumatischen Schock, wobei iiber arteriovendse
Shunts das Blut vorzeitig abflieBt und damit das traumatisierte Gewebe
eine verminderte Sauerstoffzufuhr erhiilt. Dies zeigt sich auch in einer
erhihten vendsen Sauerstoffkonzentration im Bereich der SUDECKschen
Extremitiit.

Die Folge dieser haemodynamischen Stérung ist eine lokale Anoxie,
die zu einer Schidigung der Kapillarwiinde fiithrt, wodurch die Permeabi-
litit derselben erhiht wird und es zum Austritt von Ervthrozyten und
Serum kommt. Daraus resultieren Veriinderungen im Siure-Basen-Gleich-
gewicht bzw. eine pH-Anderung im Sinne einer Azidose mit Verstirkung
der Arteriolenkontraktion. Intensitit und Dauer aller zuletzt beschriebenen
Veriinderungen bestimmen die nun folgenden geweblichen Verinderungen,
wie Atrophien, Bindegewebsschrumpfung ete., die ihrerseits Schmerzen
auslisen. Die damit verbundenen vegetativen Reaktionen schlieBen einen
Sirculus vitiosus,

LERICHE konnte klinisch einen eindeutigen Zusammenhang zwischen
SUDECKschem Syndrom und Schmerzreiz feststellen, wobei er zwischen
einem ,douleur cerébro spinale” durch exogene Faktoren und dem echten
SUDECK-Schmerz als .. douleur sympathique® unterschied. Letzterer ist ein
eher dumpfer, nicht genau zu lokalisierender, demnach vegetativer
Schmerz, der eine deutliche Abhiingigkeit von der Stimmungslage zeigt.
Fiir eine primiire oder sekundiire Mitbeteiligung peripherer Nerven spricht
neben den Schmerzsensationen die zumindest im Anfangsstadium des
Krankheitshildes bestehende Hyperhydrosis und Hyperpathie, wobei bei-
des nicht unbedingt genau dem Versorgungsbereich eines peripheren Ner-
ven entsprechen muf}. Bemerkenswert sind in diesem Zusammenhang die
Untersuchungen von THORBAN, der nach entsprechenden Traumen immer
partielle Nervenliisionen feststellen konnte — eine Parallelitit zur Kau-
salgie.

Klinik

Klinisch lassen sich in der Entwicklung des klassischen SUDECKschen
Syndroms drei Stadien mit flieBenden Ubergiingen abgrenzen.

Im sogenannten ersten Stadium, das innerhalb von Tagen nach der
auslosenden Schiidlichkeit einsetzt, findet sich im Bereich der betroffenen
Extremitiit eine Stoffwechselsteigerung, Die Haut zeigt sich glasig, oede-
matds gespannt, livide verfirbt. Die Hauttemperatur ist erhtht und es
besteht eine Hyperhydrosis. Die Patienten klagen im betroffenen Bereich
iiber Spontan- wie auch Beriihrungsschmerz von brennend-reilend-ziehen-
dem Charakter. Aufgrund der rasch einsetzenden Kapselatrophien werden
auch Bewegungen als schmerzhaft empfunden.

Das erste Stadium kann sich iiber Wochen bis zu drei Monaten aus-
dehnen. Bei entsprechender Therapie sind die beschriebenen Veriinderun-
gen jedoch voll riickbildungsfihig,
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Ist es nicht moglich, die auslisende Schidlichkeit bzw. den einmal
in Gang gekommenen Krankheitsprozel3 therapeutisch zu unterbrechen, so
stellt sich nach wenigen Wochen das zweite Stadium ein. Dieses ist durch
eine drtliche Stoffwechselsenkung gekennzeichnet. Die Kutis ist livide bis
blal verfirbt, die Hauttemperatur erniedrigt. Es zeigen sich trophische
Storungen im Bereich der Hautanhangsgebilde. Es kommt zu Haarausfall.
Die Niigel werden rissig, glanzlos und wachsen auffallend langsam. Bereits
in diesem Stadium kéimnen Ankylosen im Fingerbereich auftreten. Die
bereits im ersten Stadium beschriebenen Schmerzen treten verstirkt in
Erscheinung,

Auch im zweiten Stadium kann bei entsprechender Therapie eine
Riickbildung einsetzen, die allerdings nur mehr teilweise moglich ist.

Bei Fortschreiten des Prozesses kommt es nach Monaten bis Jahren
zur Entwicklung des dritten Stadiums, das als Defektstadium bezeichnet
wird, In diesem Stadium liegt eine Atrophie aller Gewebsanteile der be-
troffenen GliedmaBe vor, Wegen der Versteifung der Gelenke ist die
Beweglichkeit meist stark eingeschrinkt. Ist dieselbe aber weitgehend er-
halten geblieben, kann sich selbst eine zuvor hochgradige Muskelatrophie
wieder riickbilden. Es bestehen keine Spontan- oder Bewegungsschmerzen.
Auf stirkere Belastung treten jedoch noch typische Schmerzen in Muskeln
und Gelenken auf, und es kommt zur Ausbildung einer lokalen Zyanose
sowie eines Oedems. Ruhigstellung bringt die eben beschriebenen Sym-
ptome zum Verschwinden.

Unter den Zusatzuntersuchungen ist die Rontgenuntersuchung von
besonderer Bedeutung. Im sogenannten ersten Stadium kommen fleckig-
verwaschene Knochenaufhellungen infolge osteoklastischen Knochen-
abbaues und gestdrter Verkalkung des osteoiden Gewebes zur Ansicht.
Bevorzugte Lokalisation derartiger Veriinderungen sind einerseits die Epi-
physen der Vorderarm- und Unterschenkelknochen sowie andererseits Epi-
physen und Spongiosa von Hand-, Finger- und FuBknochen. Je nach der
Schwere des Zustandsbildes kommt es entweder nur zu einer fleckigen
Aufhellung der Spongiosa oder zu einem villigen Strukturverlust derselben,
verbunden mit einer Kompakta-Osteoporose. Im zweiten Stadium zeigen
die Réntgenaufnahmen des Knochens eine zunehmende Einbeziehung der
Kortikalis in den Umbauprozef3. Im dritten Stadium stellt sich schlieBlich
eine Vergroberung der Spongiosastruktur sowie eine Kompaktaverschmii-
lerung dar.

Weiere Untersuchungen, wie Nervenleitgeschwindigkeit, elektrischer
Befund und EMG, zeigen in den meisten Fiillen normale Werte. Aus-
genommen sind nur solche, bei denen eine primiire Nervenverletzung vor-
liegt.

Einzig die rheographische Untersuchung kann noch gewisse Hinweise
geben, insoferne im ersten Stadium eine vermehrte Durchblutung zu finden
ist, wihrend im zweiten eine deutliche Verminderung derselben besteht.
Im dritten Stadium zeigt sich wiederum eine Erhhung der oszillographi-
schen Kurvenverliufe.



Neben dem klassischen, traumatisch bedingten SUDECKschen Syn-
drom sind noch eine Reihe interner und neurologischer Krankheitshilder
zu erwihnen, die gleichialls mit trophischen bzw. dystrophischen Glied-
maBenverinderungen einhergehen knnen. Im Gegensatz zu dem trauma-
tischen SUDECKschen Syndrom, bei dem meist ein Reiz zur Auslésung
des Prozesses ausreicht, muB3 jedoch bei den letztgenannten Fillen oft-
mals eine Vielzahl von Ursachen herangezogen werden, wobei sich kon-
stitutionelle Momente mit kdrperlichen Faktoren und seelischen Belastungs-
situationen zu vermischen und verstirken pflegen. Aus diesem Grund ist
eine Abgrenzung aetiologischer Faktoren und pathogenetischer Vorgiinge
sehr schwierig, in Einzelfillen sogar unmiglich. Wesentliches Unterschei-
dungsmerkmal gegeniiber dem traumatischen SUDECK-Syndrom ist das
Fehlen der klassischen dreigeteilten Entwicklung und der primiir chronische
Verlauf. Eine wesentliche Bedeutung fiir die dystrophischen GliedmaBen-
veriinderungen bei den erwiihnten nichttraumatischen Fillen kommt dem
vegetativen Schmerz zu. Dies verleitete einzelne Autoren, wie z. B. LINKE,
in solchen Fiillen von Schmerzdystrophien zu sprechen,

Therapie

Entsprechend unseren Kenntnissen der Pathophysiologie des SU-
DECK-Syndroms ist es notwendig, moglichst frithzeitig sowohl die gestirte
vegetative Reaktionslage als auch die damit einhergehende neurovegetative

‘ehlsteuerung zu beheben. Hiezu eignen sich besonders Dihydroergot-
alkaloide und Phenothiazinkérper. In Einzelfillen zeigen auch wiederholte
temporire Sympathikusausschaltungen mit Prokain einen giinstigen thera-
peutischen Effekt.

Gleichzeitig empfiehlt sich eine baldige vorsichtige, Schmerzen mog-
lichst vermeidende, aber konsequente Bewegungstherapie zur Vermeidung
von Kontrakturen u. i.
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Beitrag zur Sudeckschen Knochenatrophie
Von G. CANIGIANI

Das Sudeck-Kienbiick-Syndrom, auch als Kienbédksche Knochenatro-
phie bzw. Sudedk-Leriche-Syndrom bezeichnet, zihlt zu den Osteopathien
bei Zirkulationsstsrungen. Das Syndrom tritt im AnschluB an Knochen-
briiche, bei akut entziindlichen Prozessen der Knochen und Gelenke, bei
paraostalen Weichteilerkrankungen, wie Phlegmonen, Erfrierungen, Ver-
brennungen, weiters bei schlaffen Lihmungen und Nervenlisionen sowie
postoperativ, u. a. Sehnenniihte etc.. auf und ist in der Regel in unmittel-
barer Nachbarschaft des Grundprozesses oder in jenem Knochenabschnitt
anzutreffen, der distal der primiiren Erkrankung bzw. Fraktur liegt und
mit diesem Knochen gelenkig verbunden ist. Obwohl der Entstehungs-
mechanismus dieses Syndroms noch nidht restlos geklirt werden konnte,
sind einerseits eine pathologische Blutzirkulation (kapillire oder venise
Stase), andererseits primir nervale Storungen, eventuell auch hormonelle
Einfliisse anzunehmen.

Die Sudeck-Kienbiicksche Knochenatrophie wird nach dem klinischen
Erscheinungsbild in drei Stadien eingeteilt, wobei ein flieBender Ubergang
zwischen diesen Stadien besteht. Die Dauer der einzelnen Phasen ist unter-
schiedlich.

Erstes Stadium oder Stadium der Heilentziindung (die akute Phase):
Klinisch ist dieses erste Stadium charakterisiert durch eine Hyperthermie
und Ritung der Haut der betroffenen Extremitit. Weiters findet sich ein
Weidhteilodem, eine Muskelatonie und ein meist stiirkeres lokales Wachs-
tum der Niigel und Haare. Am Beginn der Erkrankung hinkt der Rintgen-
befund dem klinischen Befund nach. Im Laufe der Zeit, nach mehreren
Tagen bzw. wenigen Wochen, kommt es zu einem fast symmetrischen,
subchondral gelegenen Kalksalzschwund. Es zeigt sich eine mehr oder
weniger starke, subchondral gelegene Entkalkung der Skelettabschnitte,
vorwiegend im Bereich der Extremitiitenknochen. Die Randkonturen der
Knochen heben sich von der iibrigen Knochenzeichnung als diinne, wie mit
einem Bleistift nachgezogene Linien, deutlich ab. Man erkennt eine begin-
nende Unschiirfe und Vergréberung der Strukturzeichnung. Die Spongiosa
ist in der Regel weitmaschig. Die Zug- und Drudcklinien treten schirfer in
Erscheinung. Im subchondralen Knochenbereich kommt es durch die Ent-
kalkung zum Auftreten eines breiten, den Knochen durchsetzenden Auf-
hellungsbandes, das wohl als recht charakteristisch fiir diese akute Phase
der Erkrankung angesehen werden kann. In weiterer Folge kommt es zu
klein- bis grobfleckigen Entschattungen, die den Knochen ein ausgespro-
chen fleckiges Aussehen geben und flieBend in das zweite Stadium der
Erkrankung iiberleiten,

Das zweite Stadium, auch als Phase der Dystrophie oder chronisch-
degenerativen Entziindung bezeichnet, ist klinisch charakterisiert durch
eine kalte Zyanose und eine atrophische Glanzhaut. Am Knochen treten
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