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Die von Subrck und RIeDER beschriebene sog. ,,SUDECKsche
Knochenatrophie® wurde seither ausschlieflich von chirurgischer Seite
bearbeitet. In der folgenden Abhandlung sollen die den Neurologen
interessierenden Seiten dieses Problems beleuchtet werden. Die
Untersuchungen stiitzen sich auf ein Krankengut von iiber 3000 Ver-
letzungen peripherer Nerven. - Fiir die Gesamtheit der unter dem Bilde
der sog. ,,StDECKschen Knochenatrophie auftretenden Erscheinungen

" wird der Begriff SuDECKsches Syndrom angewendet. Dieser ist umfassen-
der und wird dem Krankheitsgeschehen besser gerecht, da die Bezeich-
nung ,,Atrophie” nur das Endstadium des Prozesses charakterisiert.

Der Verlauf und die Sympfomatologie des Suprcrschen Syndroms.
folgen ganz bestimmten Gesetzen. Nach Einwirkung eines exogenen
Schadens, der Zerstérung von Korperzellen zur Folge hat (Knochen-
bruch, Verbrennung, Erfrierung, Quetschung, BluterguBl, Weichteil-
wunde usw.) entwickelt sich etwa 2—4 Monate spéter im Bereich der
verletzten Extremitit, besonders intensiv in den distalen Bezirken ein
Zustand der Hyperimie mit Erhéhung.der lokalen Hauttemperatur,
Odem de§ Unterhautzellgewebes, vermehrter SchweiBbildung, ge-
steigertem Haar- und Nagelwachstum, Herabsetzung des Muskeltonus,
sehr erheblichem Muskelschwund, federnder Versteifung der Gelenke
infolge Quellungsinderung des Gelenkknorpels und Odem der Kapseln
und Bénder. Auf dem Rontgenbild erscheint die fiir das Syndrom
so iiberaus charakteristische fleckige Entschattung des Knochens,
besonders der Epiphysen. Dieses Zustandsbild, das als die akute Phase
bezeichnet wird, kann sich vollstindig zuriickbilden.

Bei ungiinstigem Verlauf setzt eine Entwicklung ein, die schwerste
irreparable Verinderungen zur Folge haben kann. Das nun folgende
Stadium II, welches von Suprck als Dystrophte benannt wurde und
sich etwa ab 3.—4, Monat nach der Verletzung entwickelt, ist gekenn-
zeichnet durch verminderte Durchblhtung, erniedrigte Hauttemperatur,
graue Cyanose, Glanzhaut, zumeist vermindertes Haar- nnd Nagel-
wachstum, weiter fortschreitenden Muskélschwund mit' Schrumpfungs-
neigung, stérkerer, zumeist irreparabler Gelenkversteifung, Druck- und
Belastungsschmerz der Knochen und Gelenke, Kilteempfindlichkeit
der Extremitdt sowie rontgenologisch durch Aufhellung der Corticalis,
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Verschmélerung derselben bis auf einen bleistiftartig scharf begrenzten
Rand (,,Umrandungszeichnung®) und Strukturlosigkeit der Spongiosa.

Obwohl von diesem Stadium aus immer noch die Moglichkeit des
Ausgangs mit Heilung besteht, schlieBt sich in der Mehrzahl der
Schwund der Gewebe, das Stadium III, die eigentliche Atrophie an.
Die Extremitit ist nunmehr im Vergleich zur gesunden Seite ver-
schméchtigt, wihrend die Struktur der Gewebe im groBen und ganzen
wiedererlangt wurde. Der Knochen weist zwar réntgenologisch eine
harmonische Zeichnung auf, die Bilkchen stellen sich jedoch entweder
schmiler und zarter oder bei Verminderung ihrer Zahl vergrobert dar.
Der Muskelschwund ist endgiiltig. Die Gelenke zeigen bei fester
bindegewebiger Versteifung eine starke Einschrinkung der Beweglich-
keit. - Nagel- und Haarwachstum bewegen sich wieder in normalen
Grenzen. Eine noch verminderte Durchblutung der Haut und der
iibrigen Gewebe kommt in Kilteempfindlichkeit und einer nicht sehr
hochgradigen Cyanose zum Ausdruck.

_ Histologische Untersuchungen wurden seither nur am Knochen
vorgenommeh (SUDECE, RiEDER, REME). In jhm spielen sich im
Stadium I lebhafte Umbauvorginge ab. Die Gefille des Knochen-
gewebes selbst und des Periosts zeigen starke Hyperimie. Neben
einem starken Knochenabbau, der durch verschiedene Osteoklasten-
arten mittels lacunérer und: vasculdrer Resorption erfolgt, spielen sich
gleichzeitig Anbauvorginge ab, die entlang der Knochenbilkchen statt-
finden. Nirgends jedoch erfolgt Verkalkung des osteoiden Gewebes.
Erst viel spiter, im Stadium der Heilung oder gegen Ende des Dy-
strophiestadiums kommt es wieder zu Kalkablagerung. Dieser Mangel
an Kalksalien erklirt im Roéntgenbild die fleckige Entschattung, im
Stadium LI die Strukturlosigkeit der Spongiosa. Diese histologischen
Befunde rdumen endgiiltig mit dem fiir das Krankheitsgeschehen noch
immer verwendeten Begriff ,,Suprcksche Knochenatrophie® auf der,
wie SUDECK selbst sich ausdriickt, im Beginn der Erforschung der
Krankheit' als Folge einer Fehldeutung der Rontgenplatte in den
medizinischen Sprachgebrauch iibergegangen ist.

Das Zustandekommen der Gewebsverdnderungen wird durch eine
gestorte lokale Stoffwechsellage erklirt in Anlehnung an die Lehren
der Kolloidchemie von ScHADE und HABLER. Infolge eines exogenen
Schadens, der zu Zerstorung von Korperzellen fiihrt, kommt es zu
einer Hyperdmisierung in der Umgebung der Triimmerzone. Ist die
Liasion tiefgreifender, so breitet sich die Hyperimie in der weiteren
Umgebung aus und ergreift die ganze Gliedmasse. Diese geht die
gleichen Verinderungen ein wie der Herd, die unmittelbare Umgebung
der Lisionsstelle. Die Hyperimie stellt nicht nur eine quantitative,
sondern auch durch Stauung der Blutfliissigkeit in der erweiterten
terminalen Strombahn (RICKER) eine qualitative Anderung des Blutes,
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in Sonderheit einer Acidose durch CO,-Anhiufung dar. Letztere
wird zusétzlich verstarkt durch weiteren Zerfall von Korperzellen (Zer-
setzung von Blutergiissen, eitrigen Prozessen usw.). Die Acidose stort
die normalerweise herrschende Eucolloiditit (ScEADE) und fithrt
zunichst zu vermehrtem Abbau der Gewebe. Gleichzeitig regt sie auch
zusammen mit den Reizstoffen der Exsudate (Hurck) das Wachstum
an und damit den produktiven Charakter der Krankheitsvorginge..
Histologisch findet sich deshalb am Knochen gleichzeitig eine rege
Titigkeit der Osteoclasten und Osteoblasten.

Werden die Zellzerfallsprodukte am Ort des Schadens resorbiert,
so schwinden die geféflerweiternden Reize und die Acidose. Der
Gewebschemismus erlangt sein Gleichgewicht wieder, die klinischen
Erscheinungen bilden sich zuriick, das Stadium I geht in Heilung iiber.

Bleibt die ortliche Acidose bei Fortdauer des exogenen Reizes
(Tuberkulose, Osteomyelitis, mangelhafter Abtransport von Abbau-
stoffen) bestehen, so verhindert diese die Ablagerung von Kalksalzen
und begiinstigt den Zerfall von neugebildetem osteoidem Gewebe.
Erfolgt nach langer Zeit doch noch eine Ausheilung des ortlichen
Schadens, so wird schliefilich ein Zustand von Knochenatrophie er-
reicht, der von anderen Atrophieformen nicht zu unterscheiden ist.
Die physikalisch-chemischen Vorgiinge an den anderen Gewebeun sind.
noch unbekannt.

Unter den mannigfachen Ursachen, die zur Entwicklung des
SubEckschen Syndroms fithren konnen, nehmen die Verletzungen
peripherer Nerven hinsichtlich Pathogenese, Verlauf und Therapie eine
Sonderstellung ein. Die im folgenden dargelegten Ergebnisse bestiitigen
auf dem Wege der klinischen Untersuchung die Tierexperimente Remis.

REME durchschnitt bei Kaninchen den Ischiadicus oder den Ischiadicus und
Cruralis. Inallen Fillen konnte histologisch cin charakteristischer Knochenumbau
im Sinne SuDECKs festgestellt werden. Es handelte sich nach diesen Nerven-
durchschneidungen um die gleichen Reaktionen am Knochengewebe, wie nach der
Bruchhyperimie. Die zunichst in allen Fillen gleiche Form der Reaktion nahm
gemif ihrer andersartigen Ursache in ihrem weiteren Ablauf eine entsprechend-
andere Form an. Die akute Phase ging, bevor sich die Extremitéit anf die ,,kom-
pensierte Minderdurchblutung® einstellte und der reine Atrophiczustand erreicht
war, in einen langdauernden Zustand der Dystrophie {iber. Die durch die Nerven-
durchschneidung hervorgerufene Hyperéimie fithrte bereits nach 8 Tagen zu
beginnendem osteoclastischen Aufbruch.

Die Pathogenese der neurogenen Form des SupEckschen Syndroms
wickelt sich je nach Art der Nervenverletzung nach zwei verschiedenen
Moglichkeiten ab, 1. derjenigen bei kompletten Leitungsunter-
brechungen, bei welcher die Ausfallserscheinungen der Motilitit, der
Sensibilitit und des Sympathicus das Bild beherrschen und 2. der-
jenigen, bei welcher sensible Reizzustinde — Kausalgie — im Vorder-
grund stehen.
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Liegt eine " komplette Leitungsunterbrechung eines peripheren
Nervens vor, so kann sich die akute Phase nur innerhalb der ersten
2—3 Wochen auswirken. Sodann entwickelt sich rasch ein sehr lang-
dauerndes  und chronisches Stadium der Dystrophie, wihrend das
Stadium der Atrophie, im Sinne Supmcks (Wiederherstellung der
Gewebsstruktur bei verminderter Zellzahl) iiberhaupt nicht oder nur
an einzelnen Geweben (Knochen, Muskeln, Gelenken) erreicht wird.

Dieses eigenartige Verhalten findet seine Erklirung in der durch
die Nervenverletzung bedingten Storung der GefiBinnervation. Infolge
Leitungsunterbrechung der im Nerven verlaufenden gefifiverengern-
den sympathischen Elemente, entsteht eine Erweiterung der zufithren-
den Gefalle und der terminalen Strombahn. Die Blutflussigkeit érfihrt
sowohl eine quantitative, als auch eine qualitative Anderung unter
Anreicherung lokaler Stoffwechselprodukte. ILetztere liefern die Be-
dingung zur Entwicklung des Suprckschen Syndroms. Diese Stoff-
wechselprodukte fithren iiber den sensiblen Axonreflex ihrerseits wieder
zu Gefillerweiterung. Durch Fortpflanzung des Reflexes breitet -sich
diese tiber weite Bezirke der Extremitit aus. Die GefiBlerweiterung
hélt aber nur in den ersten 2—3 Wochen nach der Nervenverletzung
an. Nach Ablauf dieser Zeit gewinnen 1. die desympathisierten Arteri-
olen einen Teil ihres verlorengegangenen Tonus wieder und 2. de-
generieren zu diesem Zeitpunkt die sensiblen Nervenendigungen, die
als Teil .des Reflexbogens fiir die. durch den Axonreflex zustande
kommende Erweiterung der kleinsten GefiaBe unentbehrlich sind. Nach
der 3. Woche wird die Blutzufuhr geringer, die Capillaren sind er-
weitert, der Blutumlauf ist verlangsamt, Stoffwechselprodukte werden
in unzurcichender Weise abtransportiert, die Mxtremitit wird cyano-
tisch, die Hauttemperatur sinkt ab — die Dystrophie findet alle
Bedingungen zu ihrer Entwicklung vor.

Da bei Verletzungen: peripherer Nerven die sympathische Inner-
vation infolge schlechter Regenerationstendenz der vegetativen Fasern
so gut wie immer gestort bleibt, kann auch das Stadium der Atrophie,
welches den endgiiltigen Schwund der Glewebe bei im groBen und
ganzen wiedererlangter Struktur unter Anpassung an verminderte-
Lebensbedingungen darstellt, nicht erreicht werden. Die Stoffwechsel-
lage bleibt im Sinne der Dystrophie veréindert.

Am ausgeprigtesten stellt sich das SvbpEcrsche Syndrom bei Ver-
setzungen solcher Nerven dar, die reichlich vegetative Llemente be-
sitzen (Medianus, Ulnaris, Ischiadicus, Saphenus, kombinierte Nerven-
verletzungen). Die Prognose richtet sich nach der Stirke des Aus-
prigungsgrades des Syndroms.

Liegen sensible Reizerscheinungen wie bei der Kausalgie vor, so
ist der Entstehungsmechanismus des Sunecrschen Syndroms ein
anderer: Infolge Reizzustandes verschiedener sensibler Faserelemente
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kommt es in der Peripherie zu Gefillerweiterung. Reizt man z. B.
eine sensible Wurzel oder einen sensiblen Nerv elektrisch, so tritt in
den zugehoérigen Hautbezirken eine Rotung auf (ForrsTer). Dieser
Vorgang wird von FoERSTER als antidrom aufgefaf8t, wihrend Lrwis
die Titigkeit eines zentrifugalen, tiber die hinteren Wurzeln laufenden
Fasersystems annimmt, das er als nocifensorisch bezeichnet. Die Gefi3-
erweiterung in der Peripherie geht wahrscheinlich unter Zwischen-
schaltung eines chemischen Ubertréigerstoffes (H-Substanz LEwIs)
vor sich. Dieser Stoff erweitert zum Teil unmittelbar die kleinsten
Gefile, zum Teil wirkt er auf die sensiblen Nervenendigungen und
fiihrt {iber den Axonreflex zur Erweiterung der Arteriolen. - Der innige
Zusammenhang zwischen Schmerzreiz und Geféiferweiterung wird
bei denjenigen Kausalgien besonders deutlich, bei welchen die Schmer-
zen paroxysmal auftreten. Im Schmerzanfall ist die Gefiflerweiterung
und die lokale Erwirmung besonders intensiv. Die gefdBerweiternden
Substanzen, welche beispielsweise bei der traumatischen Form des
SupEckschen Syndroms am Ort der Einwirkung des Traumas durch
Zerfall von Korpergewebe entstehen, werden bei der Kausalgie allein
durch Nervenreiz erzeugt. Sie erweitern wiederum die terminale Strom-
bahn und erzeugen die oben beschriebene Stoffwechsellage, die das
Krankheitsgeschehen des SupEckschen Syndroms in Gang bringt. Da
die gefiBerweiternden Substanzen solange abgeschieden werden, solange
der Schmerzreiz besteht, ist es erklirlich, daB beilangdauernden Kaus-
algien das SubpECcKsche Syndrom eine sehr intensive Auspriagungerfahren
kann und die Extremitét infolge Gelenkversteifungen, Muskelatrophien
und -kontrakturen ihrer Funktionstiichtigkeit weitgehend verliert.

Zur Veranschaulichung der Entstehung des SuprcKschen Syndroms
bei der Kausalgie 148t sich folgendes Schema aufstellen:

Freiwerden gefiBerweiternder
Substanzen in der Peripherie
durch sensiblen Reiz

Quantitative Anderung

der Blutflissigkeit. n
Anderung der Iokalen SUDECKsches Ausigsung des

Stoffwechsellage Syndrom sensiblen Axonreflexes

(Acidose usw.)

Erweitei‘ung der
terminalen Strombahn,
vermehrte Durchblutung

Die therapeutische BeeinfluBbarkeit des SupEckschen Syndroms
im Allgemeinen ist gering. KEmpfohlen werden nach Abklingen der
akuten Phase Wirmebehandlung, warme Bider, vorsichtige Bewegungs-
iibungen und Massage. RIEDER berichtet iiber giinstige Erfahrungen
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bei einigen Fillen im Dystrophiestadium mit der Grenzstrangausschal-
tung. Beiunseren 120 mit Grenzstrangblockade behandelten Kausalgie-
fillen war das SupEcKsche Syndrom sehr giinstig zu beeinflussen.
Erfolgt die Ausschaltung zu einem méglich frithen Termin, so kann
vollige Riickbildung aller Gewebsverdinderungen erfolgen. Ob die
Grenzstrangausschaltung bei den nicht neurogenen Formen des
Suprckschen Syndroms — nach Trauma, Entziindungen usw. — eine
dhnliche giinstige Wirkung hervorruft, mu8 weiteren Untersuchungen
vorbehalten bleiben. Theoretische Erwigungen mahnen zu Zuriick-
haltung, da beispielsweise bei Osteomyelitis durch den dauernden
Gewebszerfall die Acidose einen so erheblichen Umfang annehmen
kann, daB sie durch den infolge Grenzstrangausschaltung vermehrten
Blutumlauf in der Extremit#t nicht mehr vollstindig zu beseitigen
ist. Bei der Kausalgie hingegen wirkt die Grenzstrangausschaltung
kausal. Sie beseitigt den Schmerzreiz, der letzten Endes die Ursache
fir die Entwicklung des Supmckschen Syndroms darstellt.

Sind die vegetativen Fasern im Nerven zersiért, so besitzt die
Grenzstrangblockade keinen Angriffspunkt mehr. Aus diesem Grunde
ist bei kompletten Leitungsunterbrechungen die Grenzstrangausschal-
tung wirkungslos.

Zusammenfassung.

- In der vorliegenden Abhandlung werden die den Neurologen
interessierenden Seiten des Supmoxschen Syndroms beleuchtet. Die
Ergebnisse bestitigen auf dem Wege der klinischen Untersuchung die
bekannten tierexperimentellen Untersuchungen REmis. Es wird die
Pathogenese der neurogenen Entstehung des StpEckschen Syndroms
entwickelt, wobei sich zwei verschiedene Formen herausstellen: Eine
bei der echten Kausalgie, eine zweite bei-Nervenverletzungen ohne
sensible Reizerscheinungen. Als therapeutische Beeinflussung kommt
bei Intaktheit der sympathischen Fasern im peripheren Nerven die
Grenzstrangausschaltung in Frage.
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