
Das komplexe regionale Schmerzsyndrom (CRPS)

tritt meist nach Extremitätenverletzungen auf, kann

aber auch im Zusammenhang mit einem Herz  infarkt

oder Schlaganfall vorkommen. Schmerz dauer und

-intensität sind höher, als bei einem  entsprechenden

Trauma zu erwarten wäre. Die  Behandlung von

CRPS-Patienten ist schwierig, zumal bis anhin defi-

nitive Therapieempfehlungen fehlen.

LUCIAN M. MACREA, PETER BREM, 
GUNTHER LANDMANN

Der Begriff komplexes regionales Schmerzsyndrom (CRPS:
«complex regional pain syndrome») umschreibt einen
schmerzhaften Zustand, der hauptsächlich nach Verletzun-
gen in den Extremitäten auftritt. Das Leitsymptom sind un-
verhältnismässige Schmerzen bezüglich des initialen Trau-
mas, sowohl in der Intensität als auch in der Dauer. Bei zu-
sätzlichen Zeichen (Allodynie, Hyperalgesie, Ödem,
veränderte Sudomotorik oder trophische Veränderungen)
muss ein CRPS frühzeitig in Betracht gezogen werden. Die
Diagnostik und Therapie erfordert eine interdisziplinäre und
multimodale Herangehensweise.

Nosologie und Epidemiologie
CRPS ist die heute international akzeptierte Namensgebung
und umfasst 2 Syndrome: Das CRPS Typ I (Algodystrophie,

sympathische Reflexdystrophie, Morbus Sudeck, Schulter-
Hand-Syndrom) tritt nach minimalen Verletzungen, Immo-
bilisation oder Traumata und selten nach einem Schlaganfall
beziehungsweise Herzinfarkt auf. Das CRPS Typ II (Kausal-
gie) tritt nach Nervenverletzungen auf. 
Epidemiologische Daten sind in Anbetracht lange fehlender
klarer diagnostischer Kriterien nicht gut dokumentiert. Eine
Populationsstudie ergab eine Inzidenz für das CRPS Typ I
von 5,5 auf 100 000 Risikopatienten pro Jahr, bei einer Prä-
valenz von 21/100 000. Für das CRPS Typ II lag die Inzidenz
bei 0,8 und die Prävalenz bei 4/100 000 im Jahr (1). In einer
europäischen Studie hingegen, die jedoch andere diagnosti-
sche Kriterien benutzte, betrug die Inzidenz des CRPS
26,2/100 000 (2).
Das CRPS kann im Zusammenhang mit anderen Erkrankun-
gen diagnostiziert werden, so zum Beispiel bei 10 bis 27 Pro-
zent der Schlaganfallpatienten (3, 4) und bei 10 Prozent der
Patienten mit Myokardinfarkt (5). Bei bis zu 20 Prozent der
Fälle lässt sich kein sicherer Auslöser finden (6). Das CRPS
Typ I ist viel häufiger als Typ II anzutreffen, und es betrifft
häufiger Frauen als Männer, in einem Verhältnis von 2:1 bis
4:1 (2). Meistens tritt das CRPS einseitig auf, in schweren
Fällen auch symmetrisch, aber auch mit Symptomen an allen
4 Extremitäten. Ein Wiederauftreten nach invasiven Eingrif-
fen (z.B. Bauchchirurgie) wurde beschrieben.

CRPS-Diagnose
Die klassische Einteilung in 3 Stadien (akut entzündliche,
dystrophische und Stabilisierungsphase, atrophisch [7]) hat
sich im klinischen Alltag nicht bewährt. Eine Clusteranalyse
der Symptome (8) zeigte, dass es sich am ehesten um ver-
schiedene Ausprägungstypen der Krankheit handelte als um
eine zeitliche Abfolge der Symptome. Hingegen gibt es Hin-
weise darauf, dass in der Anfangsphase bei manchen Patien-
ten eine erhöhte Temperatur der Extremität festzustellen ist
(primär «warmes» CRPS), die dann im Verlauf abnimmt und
in ein «kaltes» CRPS übergeht.
Die Diagnose eines CRPS ist klinisch und wird nach den so-
genannten Budapest-Kriterien (9) gestellt (s. Tabelle 1). Die
Sensitivität beträgt 99 Prozent bei einer Spezifität von 69 Pro-
zent (10), das heisst, dass trotz positivem CRPS-Befund ge-
mäss Budapest-Kriterien etwa jeder Dritte trotzdem kein
CRPS hat (31% falsch positiv), aber so gut wie jeder CRPS-
Patient auch als solcher erkannt wird (1% falsch negativ).
Neben den anamnestischen Kriterien 1 und 2 müssen bei Kri-
terium 3 die klinischen Symptome genau untersucht werden
(Tabelle 1). Die sogenannten sensorischen Positivphänomene
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Schmerzsyndrom
Wie man es erkennt und welche Therapieoptionen zur Verfügung stehen

Merksätze

❖ Ein CRPS kann nach Bagatelltraumen, Operationen, Schlaganfall
und Herzinfarkt auftreten. 

❖ Das CRPS ist gekennzeichnet durch Auffälligkeiten der Sensibi-
lität, Vasomotorik, Sudomotorik/Ödem sowie Motorik und Trophik.

❖ Die Diagnose eines CRPS wird klinisch nach den neuen Budapest-
Diagnosekriterien gestellt.

❖ Pathophysiologisch spielen periphere und zentrale Mechanismen
eine Rolle.

❖ Ein multimodaler Therapieansatz ist notwendig: medikamentös,
interventionell, physiotherapeutisch, psychologisch-psychiatrisch.



wie die Pinprickhyperalgesie lassen sich mittels Nadelstich-
reiz prüfen, die Allodynie (Schmerzwahrnehmung auf nicht
schmerzhaften Reiz) durch Anwendung eines Watte trägers
oder Ausübung von festem Druck auf die Gelenke, Knochen
und Muskeln. Die Untersuchung der Hauttemperatur ist
neben der klinischen Einschätzung zum Beispiel durch Infra-
rotthermografie möglich. Die Beurteilung der Hautfarbe und
des Ödems erfolgt inspektorisch, die Schweiss sekretion kann
orientierend mit dem sogenannten Löffel-Test geprüft wer-
den: Ein metallischer Gegenstand (z.B. Reflexhammer)
rutscht auf trockener Haut leichter aus als auf feuchter. 
Der Diagnostikpfad bei Verdacht auf ein CRPS ist in Tabelle 2
dargestellt. Es gibt zurzeit keine gut validierten Untersu-
chungsmethoden, die für die Diagnosestellung herangezogen
werden können. Bezüglich der Differenzialdiagnose muss
eine entzündliche Erkrankung ausgeschlossen werden (La-
borwerte BB, CRP, BSG).
Die Dreiphasen-Skelettszintigrafie (besonders die späte Ab-
sorptionsphase) weist eine schlechte Sensitivität (31–50%) bei
guter Spezifität (80–100%) auf. Die Sensitivität nimmt im Ver-
lauf der Krankheit ab. Deshalb kann die Szintigrafie nur in den
ersten 5 Monaten nach Beginn der Symptomatik empfohlen
werden (11). Im Vergleich zu Röntgenaufnahmen ist die Szin-
tigrafie sensitiver (12). Andere radiologische Untersuchungs-
methoden (MRT oder SPECT) haben sich im klinischen Alltag
nicht bewährt. Neurologisch muss bei klinischem Verdacht
auf eine Läsion peripherer Nerven eine  Elektroneurografie er-
folgen. Zur Therapieplanung im multimodalen Setting muss
eine physiotherapeutische/ergo the rapeutische beziehungs-
weise psychologisch/psychia tri sche Vorstellung erfolgen.

Pathophysiologische Aspekte
Tierexperimentielle Daten zeigen, dass eine Erhöhung pro -
inflammatorischer Neuropeptide und Zytokine zu Allo -
dynie, Hyperalgesie, Temperaturveränderungen und Schwel-
lung führen kann. Hinweise auf eine Nervenschädigung auch
beim CRPS Typ I können Veränderungen der Hautinner -
vation mit einer verminderten Dichte von C- und A-delta-
 Fasern sein (13).
Ein Mechanismus für das Auftreten autonomer Symptome
ist beispielsweise die sympathisch afferente Kopplung. Be-
kannt ist, dass eine Schädigung nozizeptiver Fasern zur Ex-
pression von Noradrenalin-Rezeptoren auf Nozizeptoren
führt, sodass sympathische Aktivität nozizeptive Fasern  
er regen kann. Zusätzliche Untersuchungen ergaben, dass Pa-
tienten, bei denen eine gestörte beziehungsweise verminderte
Funktion des autonomen Nervensystems vorliegt, ein höhe-
res Risiko für die Entwicklung eines CRPS tragen (14). Das
kann das Auftreten einer warmen, geröteten Extremität bei
akutem CRPS erklären.
Auf der Ebene des Gehirns spielen Mechanismen der Neuro-
plastizität eine Rolle. Es wurde bei CRPS-Patienten eine
 Reorganisation des somatosensorischen Kortex nachgewie-
sen. Beispielsweise findet man eine Verminderung der Reprä-
sentation der betroffenen Extremität im Kortex, was sich
nach erfolgreicher Therapie wieder normalisieren kann (15).
Der Grad der somatotropen Reorganisation korreliert signi-
fikant mit der Schmerzstärke und dem Grad der Hyperalge-
sie (16). Zusätzlich gibt es Hinweise auf eine Verminderung
der grauen Substanz im Bereich der Schmerzmatrix (17).
Darüber hinaus spielen genetische Faktoren in der Patho-
physiologie des CRPS eine Rolle, wie der Nachweis des fa-
miliären Auftretens eines CRPS zeigte (18). Auch kommen
spezielle HLA-Klassen bei CRPS-Patienten häufiger vor als
bei Gesunden (19).
Der Beitrag psychologischer Faktoren (z. B. Angststörung,
Depression) in der Pathogenese und Aufrechterhaltung des
CRPS wird derzeit diskutiert (19, 20). Psychologische Fakto-
ren wie emotionaler Stress können zum Beispiel mit einem
Katecholaminanstieg einhergehen und über adrenerge
 Mechanismen schmerzverstärkend wirken. 
Die Behandlung eines CRPS-Patienten ist eine Herausforde-
rung, da es kein definiertes, therapeutisches Vorgehen gibt.
Ziel ist es, möglichst frühzeitig eine multimodale Therapie
einzuleiten.

Pharmakologische Therapie
Die Schmerzbehandlung erfolgt gemäss dem WHO-Stufen-
schema (21–23). Zusätzlich sollte eine antineuropathische
Therapie erfolgen. Die Studienlage ist lediglich für Gabapen-
tin positiv (24). Obwohl Trizyklika bei CRPS nicht unter-
sucht wurden, haben diese aufgrund der positiven Datenlage
bei anderen neuropathischen Schmerzursachen einen hohen
Stellenwert  (25). Auch Opioide können aufgrund ihrer –
 allerdings untergeordneten – Bedeutung bei neuropathischen
Schmerzen zum Einsatz kommen. 
Bei Vorliegen entzündlicher Symptome wie Überwärmung,
Rötung und Schwellung können orale Kortikosteroide die
Symptomatologie signifikant verbessern (26). Ebenfalls  anti -
entzündlich wirken N-Acetylcystein (3 × 600 mg), DMSO-
Salbe (50%ige Salbe) und Vitamin C (500 mg/Tag). Aufgrund
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Tabelle 1:

IASP-Diagnosekriterien (Budapest-Kriterien) 
für CRPS (9)

1. Anhaltender Schmerz, der durch das Anfangstrauma nicht mehr

 erklärt wird.

2. In der Anamnese mindestens ein Symptom aus 3 der 4 folgenden

 Kategorien:

a) Hyperalgesie (Überempfindlichkeit für Schmerzreize)

Hyperästhesie (Überempfindlichkeit für Berührung, Allodynie)

b) Asymmetrie der Hauttemperatur; Veränderung der Hautfarbe

c) Asymmetrie beim Schwitzen; Ödem

d) reduzierte Beweglichkeit, Dystonie, Tremor, «Paresen» (im Sinne

von Schwäche), Veränderungen von Haar oder Nagelwachstum

3. Zum Zeitpunkt der Untersuchung mindestens ein Symptom aus 2 der

4 folgenden Kategorien:

a) Hyperalgesie auf spitze Reize (z.B. Nadelstich), Allodynie,

Schmerz bei Druck auf Gelenke/Knochen/Muskeln

b) Asymmetrie der Hauttemperatur; Veränderung der Hautfarbe

c) Asymmetrie im Schwitzen; Ödem

d) reduzierte Beweglichkeit, Dystonie, Tremor, «Paresen» (im Sinne 

von Schwäche), Veränderungen von Haar oder Nagelwachstum

4. Es gibt keine andere Diagnose, die diese Schmerzen erklärt



uneinheitlicher Studienlage können diese Substanzen nicht
generell empfohlen werden. Bezüglich des geringen Neben-
wirkungsprofils kommen sie aber häufig zum Einsatz.
Bisphosphonate wirken durch Hemmung der Osteoklasten -
tätigkeit schmerzlindernd und antientzündlich. Es liegen ver-
schiedene Studien mit Alendronat, Pamidronat und Clodro-
nat vor. Die Gabe von Calcitonin mindert ebenfalls die
 Osteoklastenaktivität und wirkt auch analgetisch. Da die
Studienlage inkonsistent ist, kann die Gabe von Calcitonin
nicht generell empfohlen werden (27, 28).
Neuere Daten lassen vermuten, dass topisches oder intra -
venöses Ketamin in subanästhetischen Dosen erfolgverspre-
chend ist. Die intravenöse Anwendung erfolgt jedoch statio-
när und ist dem Anästhesisten vorbehalten (29).

Interventionelle Therapiemethoden
Ziel interventioneller Methoden ist es, funktionelle Thera-
pien zu ermöglichen, um somit möglichst hohe Heilung-
schancen zu erreichen und langfristige Einschränkungen zu
vermeiden. Die sympathischen Nervenblockaden haben kei-
nen diagnostischen Wert für CRPS, sondern identifizieren
eine Untergruppe von Patienten mit einem «sympathetically
maintained pain» (SMP). Diese Identifikation ist wichtig, um

therapeutische Fenster zu schaffen, in welchen die funktio-
nelle Rehabilitation weitergeführt werden kann.
Die Anwendung nachfolgend aufgeführter interventioneller
Behandlungsmethoden muss in Anbetracht der durch die
 Interventionen induzierten Nebenwirkungen individuell ab-
gewogen werden (Blutung, Infektion, intravaskuläre Injek-
tion, epidurale Abszesse, Pneumothorax etc.). Intravenöse
Blockaden haben häufige (41%), aber minimale Nebenwir-
kungen (Schwindel); bei der Ganglion-stellatum-Blockade ist
bei zirka 1,7 von 1000 Fällen mit schwerwiegenden Kompli-
kationen zu rechnen (subarachnoidale oder vertebrale Injek-
tion); technische Schwierigkeiten treten in etwa einem Drittel
der Fälle bei Hinterstrang- oder peripherer Stimulation auf;
bei Nervenblockaden (axillär) sind schwerwiegende Neben-
wirkungen (dauerhafter Nervenschaden) extrem selten.
Eine empfohlene Strategie ist es, interventionelle Massnah-
men bei CRPS-Patienten anzuwenden, die Schwierigkeiten
haben, ihre funktionelle/multidisziplinäre Rehabilitation zu
starten, oder bei denen eine Stagnation der Symptome ein -
getreten ist. Dann sollten die Vor- und Nachteile der Inter-
ventionen evaluiert werden, um eine adäquate Therapie
 auszuwählen (von einfachen regionalen Verfahren bis zu
Neuromodulationsverfahren).
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Tabelle 2:

Diagnostikpfad bei Verdacht auf CRPS

1. klinische Verdachtsdiagnose: Budapest-Kriterien (s. Tabelle 1)

2. Ausschluss: tiefe Beinvenenthrombose
vaskuläre Insuffizienz
Kompartmentsyndrom
Thrombophlebitis
Thoracic-outlet-Syndrom
Cellulitis
periphere Neuropathien
Lymphödem
Selbstverletzung
rheumatologische Erkrankung 

3. apparative Diagnostik: Labor
❖ BB, CRP, BSG (Ausschluss infektiöser Ursachen)

Bildgebung bei unsicherer Diagnose
❖ Dreiphasen-Skelettszintigrafie bis zu  5 Monaten
❖ konventionelles Röntgen ab 3 bis 12 Monaten

interventionelle Diagnostik (diagnostisch und therapeutisch)
❖ Sympathikusblockade bei Störung der Vasomotorik und/oder Sudomotorik anamnes tisch und/oder
❖ klinisch

Neurophysiologie
❖ bei Verdacht auf Nervenverletzung Verifizierung durch Neurografie (Unterscheidung CRPS I und II)
❖ Verifizierung einer Störung des autonomen Nervensystems mittels Ninhydrin-Schweisstest,
❖ sympathischer Hautantwort bzw. Infrarotthermografie möglich

4. weitere Abklärungen: ❖ Physiotherapeutische/ergotherapeutische Evaluation zur Standortbestimmung der funktionellen
❖ und schmerzbedingten Beeinträchtigung sowie Therapie.
❖ Psychologische/Psychiatrische Evaluation zur Erfassung eventueller psychiatrischer Komorbiditäten
❖ und psychosozialer Belastungsfaktoren.



Intravenöse Blockaden
Intravenöse sympathische Blockaden mit Guanethidin, Re-
serpin, Droperidol, Ketanserin, Atropin oder Lidocaine-
 Methylprednisolon haben keine schmerzlindernde Wirkung
(gute Evidenzlage [30–32]). Bei der intravenösen  Regional -
anästhesie nach Bier (Bier-Block) ist auch die direkte Trau-
matisierung der Gewebe durch die Stauung in Betracht zu
 ziehen. Die intravenöse Gabe von Magnesium (33) ist
 nebenwirkungsarm und ergab in einer kleinen Studie eine
gute schmerzlindernde Wirkung. 

Sympathische Blockaden
Dem sympathischen System wurde lange Zeit eine bedeu-
tende pathophysiologische Rolle bei der Entstehung des

CRPS zugeschrieben. Dementsprechend wurden Blockaden
häufig in Diagnostik und Therapie angewandt (Ganglion-
stellatum-Blockade). Einerseits zeigt sich in der akuten Phase
des CRPS bei den meisten Patienten (85%) ein positiver Ef-
fekt; dies ermöglicht gleichzeitig die Diagnose eines CRPS
vom SMP-Typ. Andererseits ergab die systematische Analyse
von 29 Studien (34) keine Wirksamkeit dieser Blockaden.
Trotzdem bleibt als Expertenempfehlung (35–37) bestehen,
dass eine Serie sympathischer Blockaden zur kurzfristigen
Schmerzreduktion zusammen mit intensiver multidiszipli -
närer Behandlung sinnvoll sei. Bezüglich der definitiven
 Sympathektomie durch chirurgische oder neurolytische
 Verfahren (chemisch oder Radiofrequenz) gibt es keine ran-
domisierten Studien, die die Wirksamkeit dieser Methode
 beweisen. Sie sollte nur in sehr gut ausgewählten Fällen  
er folgen.
Regionale Anästhesieverfahren wie der Plexus-brachialis-
Block (38) oder peridurale Kathetertechniken können über
längere Zeit angewandt werden, um die funktionelle Rehabi-
litation zu fördern.

Hinterstrangstimulation
In einer prospektiven randomisierten Studie (39) wurde die
Stimulation mit der konservativen Therapie verglichen und
eine deutliche Verbesserung der Schmerzsymptomatik bewie-
sen. Die Stimulation scheint bei vorliegendem CRPS vom
SMP-Typ sinnvoller zu sein (40) und eine gute Wirkung auf
die Allodynie zu haben (41). Trotz der anfänglich hohen Kos-
ten bringt die Hinterstrangstimulation eine Kosteneinspa-
rung von etwa 75000 Franken pro Patient verglichen mit
einer nur konservativen Behandlung (42). Es wurden ein-
zelne CRPS-Fälle beschrieben, bei denen eine periphere oder
Motor-Kortex-Stimulation erfolgreich war (43). Es gibt aber
keine eindeutige Evidenz, dass diese Therapiemethoden er-
folgreich sind.

Intrathekale Behandlung
In schweren CRPS-Fällen mit multifokaler oder generalisier-
ter Dystonie zeigte sich nach intrathekaler Gabe von Baclo-
fen eine gute funktionelle Verbesserung (44, 45).

Physiotherapeutisches Management bei CRPS Typ I
In einer kürzlich veröffentlichten systematischen Übersichts-
arbeit (46) wurde eine hohe Evidenz für die physiotherapeu-
tische Behandlung dokumentiert. Insbesondere konnte
 gezeigt werden, dass eine 4-wöchige ambulante, interdiszip-
linäre Behandlung, kombiniert mit graduierter, belastungs-
steigernder, exponierter Therapie bei Patienten mit CRPS
Typ I der oberen Extremität effektiv sein kann (47). Die Phy-
siotherapie beinhaltet folgende Therapieelemente:
❖ Edukation und realistischer Zeithorizont (48)
❖ graduierte Belastungssteigerung
❖ sensomotorische Therapie (schmerzadaptierte Behandlung

in Kombination mit desensibilisierenden Massnahmen [49])
❖ aktive Übungen (Dehnung und Erweiterung des Bewe-

gungsausmasses [47])
❖ visuelle Rückmeldung (50)
❖ Imagination (graded motor imaginary) (51, 52)
❖ Patienten- und Ressourcen-orientierte Wiederaufnahme

von Aktivitäten
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Tabelle 3:

Therapeutische Optionen bei CRPS

medikamentös analgetisch (nach WHO-Schema)

❖ antientzündlich

orale Steroide:

❖ Methylprednisolon 100 mg/tgl., schrittweise
❖ ausschleichend über 2 bis 3 Wochen

Hemmung der Osteoklastentätigkeit

Bisphosphonate:

❖ Alendronat (40 mg/tgl. für 8 Wochen)

❖ Pamidronat (60 mg i.v. einmalig)

❖ Clodronat 300 mg/tgl. i.v. an 10 Tagen

Neuropathische Schmerzen:

❖ Gabapentin

❖ Trizyklika

❖ (Opioide)

interventionell Sympathikusblockaden bei reproduzierbar postiver
diagnostischer Sympathikusblockade, Anzahl nach
klinischem Verlauf

Regionalanästhesie:

❖ Periduralanästhesie über Katheter (stationäre 
❖ Aufnahme notwendig),

❖ Plexusanästhesie über Katheter 

Bei Versagen aller Therapien binnen 3 Monaten 
spinale Stimulation (SCS) erwägen.

intrathekale Therapie bei Patienten mit Dystonie

Physiotherapie/ graduierte Belastungssteigerung
Ergotherapie desensibilisierende Massnahmen

TENS (normales oder Jenkner): 3 Testversuche

aktive Übungen zur Erweiterung des Bewegungs-
ausmasses

Psychologie/ Aufklärung des Patienten und der Familie über das 
Psychiatrie Krankheitsbild

Entspannungstraining

Biofeedback

kognitive Verhaltenstherapie 

Psychotherapie

Schmerzpsychotherapie

Behandlung von eventuellen psychiatrischen
Komorbiditäten



❖ Klärung der angstbezogenen Hierarchie der Aktivitätsver-
meidung 

❖ Abbau von Hilfsmitteln

Schmerzpsychologisches und 
psychiatrisches Management
Psychologische und soziale Faktoren spielen eine Rolle bei
der Entwicklung von Schmerz und Behinderung und sind
somit sicher ein wichtiges Element in der Therapie. Es gibt
nur wenige randomisierte Studien, die schmerzpsychologi-
sche Behandlungen evaluiert haben (53). Die kognitive
 Verhaltenstherapie wurde bei Kindern evaluiert (54), das
 autogene Training ergab nur minimale Verbesserungen im
Vergleich zur Physiotherapie (55). Die Integration der Psy-
choterapie in ein multidisziplinäres Konzept ist die bevor-
zugte Therapiemethode, und eine Linderung der Schmerzen
sowie eine Verbesserung der Funktion konnte nachgewiesen
werden (56).

Prävention
Allgemeine Empfehlungen zur primären Prävention (ohne
CRPS-Anamnese) sind die korrekte Therapie des Grundlei-
dens, die Schonung des Gewebes, Frühmobilisation, korrekte
Lagerung und die Vermeidung von Schmerzen. Die medika-
mentöse Prävention beinhaltet die Gabe von Vitamin C
(500 mg täglich) bei Handfrakturen für eine Dauer von
50 Tagen; eine absolute Reduktion des relativen Risikos um

15 Prozent mit einer «number needed to treat» von 7 wurde
in einer Studie nachgewiesen (57). Die perioperative intrave-
nöse Gabe von Guanethidin (antiadrenerges Antihypertensi-
vum) wie auch die postoperative subkutane Gabe von Calci-
tonin (Schilddrüsenhormon mit Anti-Parathyroidwirkung)
haben sich nicht bewährt und werden nicht empfohlen.
Allgemeine Empfehlungen zur Sekundärprävention (mit
CRPS-Anamnese) sind die korrekte Therapie des Grundlei-
dens, das Vertagen einer Operation, bis die CRPS-Symptome
abgeklungen sind, das Bevorzugen regionaler Anästhesie -
verfahren (brachiale Plexusblockade, peridurale Anästhesie)
sowie eine multimodale Anästhesie und postoperative
Schmerzbehandlung. Stellatumblockaden mit Clonidinzu-
satz werden ebenfalls empfohlen sowie die tägliche periope-
rative Gabe von 100 IU Calcitonin subkutan für 4 Wochen.
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