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Die yon SUD~CK und I~IEDER besehriebene sog. ,,SuD]]CKsehe 
Knochenatrophie" wurde seitber ausschliel~lich yon ehirurgischer Seite 
bearbeitet. In der folgenden Abhandlung sollen die den Neurologen 
intere2sierenden seiten dieses Problems beleuchtet werden. Die 
Untersuchungen stiitzen sich auf ein Krankengut yon fiber 3000 Ver- 
letzungen peripherer Nerven. Fiir die Gesamtheit der unter dem Bilde 
der sog. ,,SuD]~c~:schen Knochenatrophie auftretenden Erscheinungen 
wird der Begriff SuD]~cKsehes Syndrom angewendet. Dieser ist umfassen- 
der und wird dem Krankheitsgeschehen besser gereeht, d a  die Bezeich- 
hung ,,Atrophie" nur  das Endstadium des Prozesses charakterisiert. 

Der Verlauf und die Symptomatologie des SvD]~C]~schen Syndroms 
folgen ganz bestimmten Gesetzen. Nach Einwirkung eines exogenen 
Sehadens, der ZerstSrung yon KSrperzellen zur Folge hat (Knochen- 
bruch, Verbrennung, Erfrierung, Quetsehung, Blutergul~, Weichteil- 
wunde usw.) entwickelt sieh etwa 2--4 Monate sparer im Bereich der 
vertetzten Extremitat, besonders intensiv in den distalen Bezirken ein 
Zustand der ]-Iyper~mie mit Erh5hung der lokalen ttauttemperatur, 
0dem de~ Unterhautze'tlgewebes, vermehrter Schwei2bildung, ge- 
steigertem Haar: Uncl Nagelwachstum, Her~bsetzung des Muskeltonus, 
Sehr erheblichem Muskelsehwund, federnder Versteifung der Gelenke 
infolge Que]lungsanderung des Gelenkknorpels und ()dem der Kapseln 
und Bander. Auf dem l~Sntgenbild erschein~ die ffir das Syndrom 
so iiberaus ehara]~teristisehe ~]eekige Entsehattung des Kn0ehens, 
besonders der Epiphysen. Dieses Zustandsbild, das als die alcute Phase 
bezeichnet wird, l~ann sich vollstandig zuriickbilden. 

Bei ungfinstigem Verlauf setzt eine Entwieklung ein, die sehwerste 
irreparable Veranderungen zur F0ige haben kann. Das nun folgende 
Stadium II, welches yon Su])~cK als Dystrophie benannt wurde und 
sich etwa ab 3.--4. Monat nach der Verletzung entwiekelt, ist gekenn- 
zeiehnet durch Verminderte Durehblutung, erniedrigte ttauttemperatur, 
graue Cyanose, Glanzhaut, zumeist Vermindertes ttaar- und Nagel- 
wachstum, welter ~ortsehreitenden 1Kuskelschwund mit  Schrumpfungs- 
neigung, starkerer, zumeist irreparabler Gelenl~versteKung, Druek- und 
Belastungssehmerz der Knochen und Ge]enke, Kalteempfindlichkeit 
der Extremitat sowie rSntgenologisch durch Aufhe]lung der Corticalis, 
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Versehm/~lerung derselben bis auf einen bleistiftartig seharf begrenzten 
Rand (,,Umrandungszeichnung") und Strukturlosigkeit der Spongiosa. 

Obwohl yon diesem Stadium aus immer noch die MSglichkeit des 
Ausgangs mit Heilung besteht, sehliel~t sieh in der Mehrzahl der 
Sehwund der Gewebe, das Stadium III, die eigentliche Atrophie an. 
Die Extremit~tt ist nunmehr im Vergleich zur gesunden Seite ver- 
sehm/~chtigt, wahrend die Struktur der Gewebe im gro/~en und ganzen 
wiedererlangt wurde. Der Knochen weist zwar rSntgenologiseh eine 
harmonisehe Zeichnung auf, die B/flkehen stellen sieh jedoch entweder 
sehmi~ler und zarter oder bei Verminderung ihrer Zahl vergrSbert dar. 
Der Muskelsehwund ist endgiiltig. Die Gelenke zeigen bei fester 
bindegewebiger Versteifung eine starl~e Einschr/~nkung der Beweglieh- 
keit. Nagel-  und I-Iaarwachstum bewegen sieh wieder in normalen 
Grenzen. Eine noch verminderte Durchblutung der Haut und der 
iibrigen Gewebe kommt in K~lteempfindlichkeit und einer nieht sehr 
hoehgradigen Cyanose zum Ausdrucl~. 

Histologisehe Untersuehungen wurden seither nur am Knoehen 
vorgenommen (Sv])ECK, RIED~R, RE.~). In ihm spielen sich im 
Stadium I lebhafte Umbauvorg/~nge ab. Die Gef~tBe des Knoehen- 
gewebes selbst und des Periosts zeigen starke Hyperamie. ~'eben 
einem starken Knochenabbau, der  dutch verschiedene Osteoklasten- 
ar ten mittels laeun~trer und vasculi~rer Resorption effolgt, spielen sich 
gleiehzeitig Anbauvorg/inge ab, die entlang der Knoehenb~lkehen statt- 
linden. Nirgends jedocl~ erfolgt Verl~alkung des osteoiden Gewebes. 
Erst vie1 sp~tter, im Stadium der Heilung oder gegen Ende des Dy- 
strophiestadiums kommt es wieder zu Kalkablagerung. Dieser Mangel 
an Kalksalzen erkl/irt im RSntgenbild die fleckige Entsehattung, im 
Stadium II  die Strukturlosigkeit der Spongiosa. Diese histologisehen 
Befunde r~tumen endgtiltig mit dem ffir das Krankheitsgesehehen noch 
immer verwendeten Begriff ,,SuD~cxsehe Knochenatrophie" auf der, 
wie SVDECK selbst sieh ausdrtiekt, im Beginn der Erforsehung der 
Kranlcheit als Folge einer Fehldeutung der RSntgenp!atte in den 
medizinisehen Spraehgebraueh iibergegangen ist. 

Das Zustandekommen der Gewebsveri~nderungen wird dutch eine 
gestSrte lokale Stoffwechsellage erklart in Anlehnung an die Lehren 
der Kolloidehemie yon Sc~AI)n und HXBL~R. Infolge eines exogenen 
Schadens, der zu ZerstSrung yon KSrperzellen fiihrt, kommt es zu 
einer Hyper/imisierung in der Umgebung der Trtimmerzone. Ist die 
L/ision tiefgreifender, so breitet sieh die Hyperi~mie in tier weiteren 
Umgebung ans und ergreift die gauze Gliedmasse. Diese geht die 
gleiehen Ver~tnderungen ein wie der I-Ierd, die unmittelbare Umgebung 
tier L~tsionsstelle. Die I-Iyper~tmie stellt nicht nut eine quantitative, 
sondern aueh durch Stauung der Blutflfissigkeit in der erweiterten 
Cerminalen Strombahn (RICK~R) eine qualitative gnderung des Blutes, 
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in Sonderheit einer Aeidose durch CO~-Anh~ufung d~r. Letztere 
wird zus~tz]ich verst~irkt durch weiteren Zeriall yon KSrperzellen (Zer- 
setzung yon Blutergiissen, eitrigen Prozessen usw.). Die Acidose stSrt 
die  normalerweise  herrschende ~Eucolloidit~it (SC~AD]~) und ffihrt 
zun~chst zu vermehrtem Abbau der Gewebe. Gleichzeitig regt sie auch 
zusammen mit  den Reizstoffen der Exsudate (~t~ECK) das Wachstum 
an und damit  den produktiven Charakter der Krankheitsv0rg~tnge. 
ttistologisch findet  sich desh~lb am Knoehen gleichzeitig eine rege 
T~tigkeit der Osteoelasten and Osteoblasten. 

Werdefl die Zellzerfallsprodukte am Ort des Schadens resorbiert, 
so schwinden die gef~l~erweiternden Reize und die Acidose. Der 
Gewebsehemismus erlangt sein Gleichgewicht wieder, die klinischen 
Erscheinungen bilden sieh zuriick, das Stadium I geht in t tei lung fiber. 

Bleibt die 5rtliche Acidose bei For tdauer  des exogenen Reizes 
(Tuberkulose, Osteomyelitis, mangelhafter Abtransport  yon Abbau- 
stoffen) bestehen, so verhindert  diese die Ablagerung yon Kalksalzen 
und begiinstigt den Zerfall yon neugebildetem osteoidem Gewebe. 
Erfolgt nach l~nger Zeit doch noch eine Ausheilung des 5rtlichen 
Sehadens, so wird schlie[~lieh ein Zustand yon Knoehenatrophie er- 
reicht, der yon anderen Atrophieformen nieht zu unterseheiden ist. 
Die ' physikalisch-ehemischen Vorg~nge an den anderen Gewebeu sind 
noch unbekannt.  

U n t e r  d e n  mannigfachen Urs~chen , die zur Entwieklung des 
SUDECKschen Syndroms ~fihren kSnnen, nehmen die Verletzungen 
peripherer ~-erven hinsichtlich P~thogenese, Verlauf und Therapie eine 
Sonderstellung ein. Die im Io]genden c!argelegten Ergebnisse best~itigen 
~uf dem Wege der klinischen Untersuchung dieTierexperimente t~EM]~s. 

R E ~  durchschnitt bei K~ninchen den Ischiadicus oder den Ischiadicus und 
Cruralis. In allen Fallen konntc histologisch cin charakteristischer Knochenumbau 
im Sinne SVD~CKS festgestellt werden. Es handelte sich nach diesen Nerven- 
durchschneidungen um die glcichen Rcaktionen am Knochengcwebe, wie nach der 
Bructgayper~mie. Die zun~chst in allen F~llen glciche Form der Reaktion nahm 
gem~l~ ihrcr andersartigen Ursache in ihrem weiteren Ablauf eine entsprechend- 
~ndere Form an. Die akute. Phase ging, bevor sich die Extremit~t auf die ,,kom- 
pensie.rte Minderdurchb]utung" einstelltc und der reine Atrophiczustand erreicht 
war, in einen ]aagdat~ernden Zustand tier Dystrophic fiber. Die durch die Nerven- 
durchschneidung hervorgerufene Hyper~mie fiihrte bereits n~ch 8 Tagen zu 
beginncndem ostcocl~stischen Aufbruch. 

Die Pathogenese der neurogenen l%)rm des Su])EcKschen Syndroms 
wiekelt sieh je nach Art der _R'ervenverletzung nach zwei verschiedenen 
MSgliehkeiten ~b, 1. derjenigen bei kompletten Leitungsunter- 
brechungen, bei welcher die A'usfa]]serscheinungen der Moti]it~t, der 
Sensibilit~t und des Sympathieus das Bild beherrschen und 2. der- 
jenigen, bei we]cher sensible Reizzust~nde - -  Kaus~lgie - -  irn Vorder- 
grund stehen. 
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Lieg~ eine komplette Leitungsunterbrechung eines peripheren 
Nervens vor, so kann sich die aku~e Phase nur innerhalb der ersten 
2--3 Wochen auswirken. Sodann entwickelt sich raseh ein sehr lang- 
dauerndes and chronisches Stadium der Dysfrophie, w~thrend das 
Stadium der Atrophic, im Sinne SvD~cY~s (Wiederherstellung der 
Gewebsstruktur bei verminderter Zel]zahl) iiberhaapt nicht oder nur 
all einzelnen Geweben (Knoehen, Muskeln, Gelenken) erreieht wird. 

Dieses eigenartige Verhalten finder seine Erkl'grung in der durch 
die Nervenverletzung bedingten St6rung der Gef~Binnervation. Infolge 
Leitungsunterbrechung der im Nerven verlaufenden gef/~l]verengern- 
den sympathischen Elemente, entsteht eine Erweiterung der zuffihren- 
den GetS, Be und der terminalen S~rombahn. Di e Blutflfissigkeit 6d~thrt 
sowohl eine quantitative, als auch eine qualitaiive ~nderung unber 
Anreieherung lokaler Stoffwechse]produk~e. Letztere ]iefern die Be- 
dingung zur Entwicklung des StTDEc~schen Syndroms. Diese Stoff- 
wechse]produkte fiihren fiber den sensiblen Axonreflex ihrerseibs wieder 
zu GefM]erweiterung. ])urch ~ortpflanzung des Reflexes breitet-sieh 
diese fiber weite Bezirke der Extremitgt. aus. Die Gef/iBerweiterung 
hglt aber nur in den ersten 2--3 Wochen nach der Nervenverletzung 
a n . . ~ e h  Abtauf dieser Zeit gewinnen I. die desympathisierten Arteri- 
o]en einen Tell ihres verlorengegangenen Tonus wieder und 2. de- 
generieren zu diesem Zeitpunkt die sensiblen ,Nervenendigungen, die 
a l s  Tel] d e s  Reflexbogens fiir die, durch den Axonref]ex zustande 
kommende Erweiterung der kleinsten GefgBe unentbehriich sind. Naeh 
der 3. Woche wird die Blutzufuhr geringer, die Capillaren sind er- 
weiter~, der ]3]utumiauf ist verlangsamt, Stoffwechselp[odnkfc werden 
in nnzureichender Weise abtransportiert, die Extremitgt wird' cyano- 
tiseh, die Hautt, emperatur sink~ ab - -  die Dystrophie findet alle 
Bedingungen zu ihrer Entwick]ung vet. 

Da bei Verletzungeri' peripl~erer /qerven die symp~thische Jnner- 
ration infolge schlechter Regenerationstendenz der vegetativen Fasern 
so gut wie immer gest6rf b|eibt, kann aueh das Stadiura dee Atrophic, 
welches den endgiiltigen Sehw-and der Gewebe bei im groBen und 
ganzen wiedererlangter Struktur unter Anpassung a n  verminderte- 
Lebensbedingungen darstetlt, nicht erreieht werdcn. Die Stoffwechsel- 
]age bleibt im Sinne der Dystrophie ver~ndert. 

Am ausgepr/igtesten stelit sich das SvDEcxsehe Syndrom bei Ver- 
setzungen solcher Nerven dar, die reiehlich vegetative E]emente be- 
sitzen (Medianus, Ulnaris, lschiadicus, Saphenus, kombinierte Nerven- 
verletzungen). Die Prognose richter sieh naeh der Stgrke des Aus- 
prggungsgrades des Syndroms, 

Liegen sensible Reizerscheinungen wie bei der K~us~lgie vor, so 
ist der Entstehungsmechanismus des SunEoKschen SyndrQms ein 
anderer: Info]ge l%eizzustandes versehiedener sensibler Faserelemente 
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kommt es in der Peripherie zu Gef/~Berweiterung. Reizt man z.B. 
eine sensible Wurzel oder einen sensiblen Nerv elektriseh, so tritt in 
den zugehSrigen Hautbezirken eine R6tung auf (FoERSTE~). Dieser 
Vorgang wird yon FOE~STER als antidrom aufgefaBt, w~hrend LEwis 
die T~tigkeit eines zentrifugalen, fiber die hinteren Wurzeln laufenden 
~asersystems annimmt, das er als noeifensorisch bezeichnet. Die Gef~l~- 
erweiterung in der Peripherie geht wahrseheinlich unter Zwischen- 
schaltung eines chemischen Ubertr~gerstoffes (H-Substanz LEwis) 
vor sich. Dieser Stoff erweitert zum Teil unmittelbar di.e kleinsteu 
Gef~l~e, zum Teil ~drkt er auf die sensiblen Nervenendigungen und 
fiihrt fiber den Axonreflex zur Erweiterung der Arterioleu. Der innige 
Zusammenhang zwischen Schmerzreiz und Gef~erweiterung wird 
bei denjenigen Kausalgien besonders deutlich, bei welchen die Schmer, 
zen paroxysmal auftreten. Im Schmerzanfall ist die GefaBerweiterung 
und die lokale Erwi~rmung besonders intensiv. Die gef~l~erweiternden 
Substanzen, welche beispielsweise bei der traumatisehen Form des 
SunEcxschen Syndroms am Ort der  Einwirkung des Traumas dureh 
Zerfall yon KSrpergewebe entstehen, werden bei der Kausalgie allein 
durch lqervenreiz erzeugt. Sie erweitern wiederum die terminale Strom- 
bahn und erzeugen die oben beschriebcne Stoffwechsellage, die das 
Krankheitsgeschehen des SvDECKschen Syndroms in Gang bringt. Da 
die gef~l~erweiternden Substanzen solange abgeschieden werden, solange 
der Schmerzreiz besteht, ist es erkl/trlich, dab bei langdauernden Kaus- 
algien das SUDECKsche Syndl:om eine sehr intensive Auspragnng erfahren 
kann und die Extremit~t infolge Gelenkversteifungen, Muskelatrophien 
und -kontrakturen ihrer Funktionstiichtigl~eit weitgehend verliert. 

Zur Veranschaulichung der Entstehung des SvI)EcKsehen Syndroms 
bei der Kausalgie Ial3t sich folgendes Schema aufstellen: 

Freiwerden gef~llerwei~ernder 
Substanzen in der Peripherie 

dutch sensiblen Reiz 

Quan t i t a t ive  Xnderung 
4er Blutf l i iss igkei t .  

~ n d e r u n g  der lokalen AuslSsung des 
Stoffwechsellage sensiblen AxonreEexes 
(Acidose usw.) 

Erwel te rung  der 
te rmina len  Strombahn, 

vermehr te  Durckblut~ung 

Die therapeutische Beeinflul~barkeit des SuI)ECKsehen Syndroms 
im Allgemeinen ist gering. Empf0hlen werden nach Abklingen der 
akuten Phase W/~rmebehandlung, warme B/ider, vorsichtige Bewegungs- 
fibungen und Massage. t~IEDER beriehtet fiber gfinstige Erfahrungen 
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bei einigen F~tllen im Dystrophiest~dium mit  der Grenzstrangaussch~l- 
tung. Beiunseren ] 2 0 m i t  Grenzstrangblockade behandel tenKausalgie-  
fallen war das SuD~cxsche Syndrom sehr gfinstig zu beeinflussen. 
Erfolgt  die Aussch~ltung zu einem mSglich friihen Terrain, so kann 
vSl]ige Rfickbildung aller Gewebsver~nderungen erfolgen. Ob die 
Grenzstrangausschaltung bei den nicht neurogenen Formen des 
SuD]~cxschen Syndroms - -  nach Trauma,  Entzfindungen usw. - -  eine 
ahnliche gfinstige Wirkung hervorruft ,  mul~ weiteren Untersuchungen 
vo rbeha l t en  b]eiben. Theoretischr Erw~tgungen mahnen zu Zuriick- 
haltung, d~ beispielsweise bei 0steomyeli t is  durch den dauernden 
Gewebszeffa]l die Acidose einen so erheblichen Umfang annehmen 
kann,  dal~ sie durch den info]ge Grenzstrangausscha]tung vermehrten 
B]utuml~uf in der Ex t remi ta t  nicht mehr  vollst~ndig zu beseitigen 
ist. Bei der Kausalgie hingegen wirkt die Grenzstrang~usschaltung 
kaus~]. Sie beseitigt den Schmerzreiz, der letzten Endes die Ursache 
ffir die Entwicklung des STJI)]~cKschen Syndroms darstellt .  

Sind die vegeta t iven Fasern i m  Nerven zerstSrt, so besitzt  die 
Grenzstrangblockade keinen Angriffspunkt mehr. Aus diesem Grunde 
is~ b e i  komplet ten  Leitungsunterbrechungen die Grenzstrang~usschal- 
tun  S wirkungslos. 

Zusammen/assung. 

In  der vorliegenden Abhandlung werden die den ~'eurologen 
interessierenden Seiten des SuI)]~cKschen Syndroms beleuchtet.  Die 
Ergebnisse best~tigen auf dem Wege der klinischen Untersuehung die 
bekannten t ierexperimentel]en Untersuchungen R]~M~s. Es wird die 
P~thogenese der neurogenen Ents tehung des S~:D]~cKschen Syndroms 
entwickelt, wobei sich zwei verschiedene Formen her~usstellen: Eine 
bei der echten Kausalgie,  eine zweite be i '~ 'e rvenver le tzungen ohne 
sensible Reizerscheinungen. Als ther~peutische Beeinflussung k o m m t  
bei In t ak the i t  der sympathischen Fasern im peripheren Nerven die 
Grenzstrangausschaltung in Fr~ge. 
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