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N E U R O L O G I EN E U R O L O G I E

Complex regionaal pijnsyndroom:
verander(en)de inzichten

Complex regionaal pijnsyndroom (CRPS) is een aandoening waar ongeveer 1 op de 50 personen in
zijn of haar leven mee te maken krijgt. Het syndroom wordt gekenmerkt door pijn in combinatie
met sensibele, autonome, motorische en trofische stoornissen. Voor het stellen van de klinische
diagnose worden de criteria volgens Veldman aanbevolen. 
De symptomen van de initiële fase zijn waarschijnlijk voor een belangrijk deel toe te schrijven aan
neurogene en immunologisch gemedieerde inflammatie. Naast perifere mechanismen spelen bij
CRPS echter ook spinale en corticale processen een belangrijke rol. In ongeveer 20% van de gevallen
krijgt de aandoening een chronisch beloop dat gekenmerkt wordt door chronische pijn, vasomotore
disfunctie of bewegingsstoornissen. 
Voor aanwijzingen over de behandeling van CRPS wordt gebruik gemaakt van aanbevelingen uit
recent verschenen richtlijnen voor diagnostiek en behandeling van CRPS. Daarnaast zijn er op het
gebied van de behandeling van deze aandoening veel nieuwe, veelbelovende ontwikkelingen gaande,
waarbij eveneens wordt stilgestaan.  
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Inleiding
Complex regionaal pijnsyndroom (CRPS) is de huidige
term voor de aandoening die voorheen bekend stond
als reflex sympathische dystrofie (RSD) of posttrauma-
tische dystrofie (PD). In 1994 heeft de International
Association for the Study of Pain (IASP) de nieuwe
benaming CRPS voorgesteld, waarbij een onderscheid
wordt gemaakt tussen CRPS type 1, zonder zenuw-
schade (de vroegere RSD) en CRPS type 2, met
zenuwschade (de vroegere causalgie).1

CRPS wordt gekenmerkt door pijn in combinatie met
sensibele, autonome, motorische en trofische stoor-
nissen.2 De pijn is continu aanwezig (‘spontaneous’)
of wordt door een lichte stimulus opgewekt (‘stimulus-
evoked’). De sensibiliteitsstoornissen omvatten allo-
dynie en hyperalgesie, maar ook hypalgesie en hypes-
thesie kunnen voorkomen. De autonome stoornissen
betreffen oedeem, verandering van huiddoorbloeding

(zich uitend in kleur- en/of temperatuurveranderingen)
en verandering van zweetsecretie (met name hyper-
hidrose). De motorische symptomen bestaan vooral
uit spierzwakte en bradykinesie, maar bij ongeveer
25% van de patiënten kunnen, meestal later in het
ziektebeloop, bewegingsstoornissen als dystonie, 
tremor en myoclonieën voorkomen.3,4 De trofische
stoornissen kunnen zich uiten in veranderingen van
de huid en in een veranderde haar- en nagelgroei.2,4

Voor het stellen van de diagnose is het niet nodig dat
al deze verschijnselen aanwezig zijn. 
In de huidige bijdrage wordt stilgestaan bij aspecten
van de epidemiologie, diagnostiek, pathofysiologie en
behandeling van CRPS-1. Tevens wordt op deze plaats
verwezen naar de recent verschenen CRPS-richtlijn
van het CBO (Kwaliteitsinstituut voor de gezondheids-
zorg), waarin de huidige stand van zaken omtrent 
diagnostiek en behandeling van CRPS is gebundeld.5
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Epidemiologische gegevens
In een recent uitgevoerd onderzoek bleek dat de
incidentie van CRPS in Nederland 26,2 per 100.000
persoonsjaren bedraagt.6 Dit betekent dat ongeveer
1 op de 50 personen er gedurende het leven mee te
maken krijgt en dat er jaarlijks in Nederland ongeveer
4.300 nieuwe gevallen te verwachten zijn. CRPS
kan op alle leeftijden voorkomen, maar de hoogste
incidentie wordt gevonden in de leeftijdscategorie
van 50-70.6 Vrouwen zijn 3- tot 4-maal zo vaak aan-
gedaan als mannen.6 In verreweg de meeste gevallen
is een trauma (vaak in combinatie met een periode
van immobilisatie) of operatie de aanleiding voor
het ontstaan van CRPS. In ongeveer 10% van de
gevallen ontstaat het beeld spontaan of is er geen
duidelijke oorzaak aan te wijzen. Over het beloop
zijn geen goede data beschikbaar. 

Diagnostiek
De diagnose van CRPS wordt aan de hand van klinische
verschijnselen gesteld, omdat een gouden standaard
ontbreekt. Er bestaan verschillende diagnostische
criteriasets, maar het ontbreken van een gouden
standaard maakt het onmogelijk om vast te stellen
welke de voorkeur verdient. 
De CBO-werkgroep geeft voor het stellen van de

klinische diagnose voor de Nederlandse situatie de
voorkeur aan de criteria volgens Veldman (zie Tabel 1).
Voor wetenschappelijk onderzoek adviseert zij de
patiëntengroepen aan de hand van de criteria van
Veldman,4 en/of IASP1 en/of Bruehl2 te beschrijven. 

Pathofysiologie
Lang werd gedacht dat een verhoogde activiteit van
het sympathische zenuwstelsel aan dit ziektebeeld
ten grondslag lag. Het is echter steeds duidelijker
geworden dat er eerder sprake is van een verlaagde
dan van een verhoogde activiteit van de sympaticus.7

CRPS draagt met verschijnselen als pijn, roodheid,
warmte, zwelling en functieverlies alle kenmerken
van een ontsteking in zich (zie Figuur 1), waardoor
veel onderzoek hierop gericht is geweest.8-10

CRPS: aberrante inflammatie?
De gedachte dat een ontspoord ontstekingsproces
een rol speelt, wordt gevoed door de bevinding 
dat verhoogde concentraties van de neuropeptiden
‘calcitonin-gene-related-peptide’ (CGRP) en ‘substance
P’ (SP) bij CRPS-patiënten worden aangetroffen.11

Deze neuropeptiden worden door C-vezels afge-
scheiden, die naast hun (afferente) sensorische rol
(‘langzame pijn’) ook een (efferente) neurosecretoire

Tabel 1. Diagnostische criteria voor complex regionaal pijnsyndroom.

Criteria volgens Veldman
1. 4 van de 5 volgende verschijnselen:

• onverklaarde diffuse pijn,
• verschil in huidskleur,
• verschil in huidtemperatuur,
• diffuus oedeem,
• actieve bewegingsbeperking;

2. Verergering van de symptomen na inspanning;
3. Aanwezigheid van symptomen in een gebied dat groter is dan het gebied van het primaire letsel of 

operatie, en in ieder geval in het gebied distaal van het primaire letsel.

International Association for the Study of Pain (IASP)-criteria
1. Ontstaan na een uitlokkende gebeurtenis (noxe) of zenuwletsel (type 2);
2. De aanwezigheid van spontane pijn/allodynie/hyperalgesie in een gebied dat niet behoort tot het 

verzorgingsgebeid van een perifere zenuw en dat disproportioneel is ten aanzien van de uitlokkende 
gebeurtenis;

3. De aanwezigheid – anamnestisch of bij lichamelijk onderzoek – van oedeem, abnormale huiddoorbloeding 
of abnormale sudomotorische activiteit in de regio van de pijn sedert de uitlokkende gebeurtenis;

4. De diagnose wordt verworpen bij de aanwezigheid van condities die een verklaring kunnen bieden voor 
de mate van pijn en disfunctie.
Aan criteria 2-4 moet in ieder geval worden voldaan.
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functie hebben. Een toename van CGRP en SP kan
leiden tot vasodilatatie, plasma-extravasatie (en dus
oedeem), hyperhidrose, en mogelijk ook tot een toe-
name van haargroei.11-13 Het proces waarbij zenuwen
(een deel van de) inflammatoire verschijnselen ver-
oorzaken, wordt neurogene inflammatie genoemd.11

Daarnaast bleek uit recenter onderzoek in artificieel
verkregen blaarvocht dat de concentraties van de pro-
inflammatoire cytokines IL-6 en anti-TNF-α in de
aangedane extremiteit van CRPS-patiënten verhoogd
zijn in vergelijking met de niet-aangedane extremiteit,
een verschil dat zelfs enkele jaren kan blijven be-
staan.14,15 Het gegeven dat de ontstekingsverschijnselen
nog aanwezig zijn terwijl het herstel van het primaire
letsel (fractuur, distorsie, wond) in veel gevallen allang
is voltooid, duidt erop dat de ontstekingsreactie te
lang aanhoudt en niet tijdig wordt gestopt. 
Tezamen tonen deze bevindingen aan dat de ver-
schijnselen van de acute fase wijzen op aberrante in-
flammatie, waarbij zowel neurogene als immunolo-
gische factoren een rol lijken te spelen. 

CRPS: vasomotore disfunctie?
Hoewel CRPS in de beginfase vooral wordt gekenmerkt
door inflammatoire verschijnselen (‘warme dystrofie’),
komt er bij sommige patiënten, soms al vroeg in het
ziektebeeld, een afname van de regionale bloeddoor-
stroming voor (‘koude dystrofie’). Enerzijds komt
dit mogelijk door een verminderde werking van de
centrale sympaticus,7 anderzijds zijn er op grond van
de gestoorde balans tussen endotheline-1 (ET-1, vaso-
constrictor) en stikstofoxide (NO, vasodilatator) aan-
wijzingen voor een gestoorde vaatregulatie op endotheel
niveau.16,17

CRPS: spinale en corticale betrokkenheid?
Niet alleen perifeer, maar ook centraal treden er bij
CRPS een aantal veranderingen op dat ertoe leidt
dat het zenuwstelsel gevoeliger wordt, een proces dat
centrale sensitisatie wordt genoemd. Centrale sensi-
tisatie is een gevolg van een toegenomen excitabiliteit
van neuronen in de dorsale hoorn van het ruggen-
merg, die deels direct, door een versterkte synaptische
overdracht, en deels indirect, door een afname van
tonische en fasische inhibitie (disinhibitie), ontstaat.18

Op moleculair niveau hangt centrale sensitisatie samen
met veranderingen van de afgifte van neuropeptiden,
neurotransmitters, prostaglandine E2 en expressie
van de N-methyl-D-aspartate (NMDA)-receptor.19

Het centrale zenuwstelsel blijkt dus in staat om zich
op grond van perifere veranderingen aan te passen,
een fenomeen dat neurale plasticiteit wordt genoemd.
Gezamenlijk leiden deze veranderingen ertoe dat

neuronen die normaliter alleen bij een hoge stimulus-
intensiteit geactiveerd worden, nu bij veel lagere
prikkelsterktes gestimuleerd worden. Het gevolg is dat
pijnprikkels versterkt worden waargenomen (hyper-
algesie), aanrakingen soms al pijnlijk zijn (tactiele
allodynie), terwijl soms zelfs geen prikkel nodig is om
pijn te ervaren (‘spontane pijn’). Een uitbreiding van de
pijngevoeligheid naar aangrenzende, oorspronkelijk
niet-getroffen gebieden treedt daarnaast ook op. Op-
vallend is echter dat er naast gebieden met een ver-
hoogde sensibiliteit, ook gebieden met verminderde
sensibiliteit voorkomen en dat deze vaak veel groter
zijn dan het gebied van allodynie en hyperalgesie.20

De hypersensibiliteit lijkt geheel uit spinale mechanis-
men verklaard te kunnen worden, terwijl dit voor de
hyposensibiliteit nog niet duidelijk is. Naast eerder
genoemde verschijnselen treedt er bij centrale sensi-
tisatie ook een versterking van de nociceptieve terug-
trekreflex (‘nociceptive withdrawal reflex’; NWR) op,
welke tot doel heeft om weefselschade te beperken.21

Andere uitingen van een betrokkenheid van het 
centrale zenuwstelsel zijn de bewegingsstoornissen
(te weten bradykinesie, dystonie, tremor en myoclo-
nieën), die bij circa 25% van de CRPS-patiënten
voorkomen.22 De dystonie, die meestal tonisch van
karakter is en gekenmerkt wordt door flexiestanden
van met name de distale delen van de extremiteiten,
wordt hierbij het vaakst gezien (zie Figuur 2, pagina
16).23 Er zijn aanwijzingen dat de dystonie bij CRPS
optreedt in het kader van centrale disinhibitie, waarbij
GABA-erge interneuronale circuits een belangrijke
rol spelen.24,25

Niet alleen op perifeer en spinaal niveau treden er bij
CRPS veranderingen op, in toenemende mate wordt
duidelijk dat er ook op corticaal niveau de nodige
aanpassingen plaatsvinden (zie Tabel 2, pagina 17,
voor overzicht en referenties).26-37 Deze veranderingen

Figuur 1. Inflammatoire kenmerken van complex regionaal
pijnsyndroom.
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betreffen onder andere een veranderde corticale repre-
sentatie van het aangedane lichaamsdeel, een ver-
minderde corticale inhibitie en toegenomen activering
van motorische schorsgebieden bij motorische taken. 
Al deze bevindingen tonen aan dat corticale processen
een niet te onderschatten rol spelen bij CRPS, een
gegeven dat voor de toekomst mogelijk consequenties
kan hebben voor de behandeling. 

Behandeling
Pijn en functieverlies staan bij CRPS meestal op de
voorgrond en het ligt daarom voor de hand om bij
de behandeling van deze aandoening een belangrijke
plaats in te ruimen voor pijnmedicatie en fysio-/
ergotherapie. Daarnaast worden er vaak therapieën
toegepast die tot doel hebben om de onderliggende
pathofysiologische processen positief te beïnvloeden.
Maar hoe staat het met het bewijs voor de effectiviteit
van deze interventies bij CRPS? Uit de CBO-richtlijn
blijkt dat dit voor veel van de bij CRPS toegepaste
therapieën beperkt is of zelfs geheel ontbreekt, hetgeen
bijvoorbeeld geldt voor mannitol, corticosteroïden,
calcitonine, intraveneuze sympaticusblokkaden en
capsaïcine. De belangrijkste aanbevelingen over de
behandeling van CRPS uit de CBO-richtlijn worden
hierna samengevat. 

Aanbevelingen ten aanzien van de behandeling
Pijnbehandeling
Aanbevolen wordt om pijnmedicatie volgens de
WHO-ladder tot en met stap 2 toe te passen, dat wil
zeggen paracetamol en NSAID’s (stap 1) en zwakke

opioïden (stap 2); morfine en morfineachtige prepa-
raten hebben hier dus geen plaats.5 Indien aanvals-
gewijze neuropathische pijn op de voorgrond staat,
kunnen anti-epileptica worden voorgeschreven, waar-
bij vermeld moet worden dat alleen het effect van
gabapentine bij CRPS is onderzocht. In doseringen
van 600-1.800 mg/dag gedurende de eerste 8 weken
bleken pijn, allodynie en hyperesthesie enigszins af te
nemen. Het effect van 2 andere anticonvulsieve
middelen, carbamazepine en fenytoïne, is alleen bij
andere neuropathische pijnsydromen onderzocht en
kan daarom worden overwogen. 
Tricyclische antidepressiva worden op dit moment
beschouwd als de beste behandeling bij continue
neuropathische pijn. Het effect bij CRPS is niet
onderzocht, maar wel bij andere neuropathische
pijnsyndromen, waarbij amitriptyline en nortryiptyline
effectiever bleken dan de overige antidepressiva. 

Paramedische en revalidatiegeneeskundige behandeling
Onderzoek heeft aangetoond dat paramedische be-
handeling met geprotocolleerde fysiotherapie zinvol
is.5 Hetzelfde geldt voor ergotherapie bij CRPS van
de bovenste extremiteit.38,39 Er is tevens bewijs dat de
fysiotherapeutische behandeling ook in een latere fase
van CRPS zinvol kan zijn, maar het bewijs hiervoor
is minder sterk.40,41 Er is geen bewijs voor het nut van
een multidisciplinaire revalidatiegeneeskundige be-
handeling van patiënten met CRPS-1.

Scavengers
Dimethylsulfoxide (DMSO)-crème 50% 5-maal
daags gedurende 3 maanden heeft een positief effect
op de symptomen bij CRPS indien de klachten minder
dan een jaar bestaan en wordt daarom aanbevolen.5

DMSO zou vooral effectief zijn bij een primair 
warme CRPS. Daarnaast zijn er aanwijzingen dat bij
patiënten met een primair koude huidtemperatuur,
N-acetylcysteïne 3-maal daags 600 mg gedurende 3
maanden effectief kan zijn.42

Sympaticusblokkades
Uit systematische reviews naar het effect van intrave-
neuze sympaticusblokkades met verschillende sym-
paticolytische middelen komt naar voren dat deze
behandeling geen meerwaarde heeft.5 Routinematig
toepassen van percutane sympaticusblokkades wordt
eveneens afgeraden, hoewel de werkgroep hierbij
aantekent dat deze mogelijk wel zinvol zijn om de
doorbloeding te verbeteren bij patiënten met een
koude vorm van CRPS-1.5

Naast bovenbeschreven behandelingen zijn er nog
enkele interventies die in bijzondere gevallen kunnen

Figuur 2. Voorbeelden van dystonie bij complex regionaal
pijnsyndroom.
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worden toegepast. Bij patiënten met chronische CRPS
kan ruggenmergstimulatie tot langdurige pijnvermin-
dering en verbetering van kwaliteit van leven leiden,
maar niet tot een verbetering van functie.43

Intrathecale behandeling met baclofen kan worden
overwogen bij patiënten met CRPS-1 indien de dysto-
nie op de voorgrond staat en conventionele therapie
(bijvoorbeeld met oraal toegediende baclofen) geen
effect heeft gehad.44 Voor deze beide behandelingen
is beperkt bewijs aanwezig en er wordt aangeraden
deze alleen in gespecialiseerde centra uit te voeren. 

Preventie
Recentelijk werd aangetoond dat een behandeling met
500 mg vitamine C gedurende 50 dagen het risico
op het ontwikkelen van CRPS na een polsfractuur
aanzienlijk kan verminderen.45

Nieuwe ontwikkelingen
Hoewel goed onderzoek op dit gebied ontbreekt,
lijkt het zo te zijn dat ongeveer driekwart van de
patiënten na een periode van ongeveer 6-12 maanden
geheel of gedeeltelijk herstelt, hoewel er in de meeste
gevallen wel sprake is van restklachten.46 Bij een deel
van de patiënten blijven de klachten echter onver-
minderd aanwezig, waarbij het beloop verschillend
kan zijn (zie Figuur 3, pagina 18). 

Ongeacht het stadium van CRPS zullen pijnbestrijding
en functieverbetering steeds belangrijke doelen in de
behandeling zijn. Afhankelijk van het beloop kunnen
er nog andere specifieke doelen zijn, zoals verbetering
van doorbloeding in het geval van koude dystrofie
en verbetering van motorische controle in het geval
van dystonie. 

Medicamenteuze therapie
Gezien de belangrijke rol van de NMDA-receptor in
het proces van centrale sensitisatie, lopen er in
Nederland onderzoeken die het effect van NMDA-
receptorantagonisten op pijn en andere verschijnselen
van CRPS bestuderen. Daarnaast worden er studies
uitgevoerd die tot doel hebben de NO/ET-1-balans
te herstellen en het effect hiervan op de vasomotore
regulatie bij ‘koude’ CRPS te bestuderen. Verder
vinden er studies plaats naar de rol van intrathecale
toediening van medicatie bij de behandeling van
pijn en dystonie. Daar de inclusie van deze studies nog
gaande is, kunnen er over de werkzaamheid van deze
interventies nog geen conclusies worden getrokken.

Het belang van bewegen
Uit humaan en dierexperimenteel onderzoek blijkt
dat bewegen enorm belangrijk is voor behoud en
verbetering van functie. Zo liet onderzoek bij trans-

Tabel 2. Aanwijzingen voor corticale betrokkenheid bij complex regionaal pijnsyndroom.

Trager herkennen zijde die met klachten overeenstemt Moseley26

Veranderd lichaamsschema Forderreuther et al.27, Moseley28

Dysynchiria (stimulatie ene hand geeft sensatie in andere hand) Acerra et al.29

Toename pijn en zwelling na imaginaire bewegingen Moseley30

Corticale representatie aangedane gebied kleiner Maihöfner et al.31, Juottonen et al.32, 
Pleger et al.33

Verlaagde activiteit S1 en S2 na niet-pijnlijke elektrische Pleger et al.34

stimulatie

Verhoogde activiteit S1 na tactiele stimulatie Juottonen et al.32

Afgenomen intracorticale inhibitie Schwenkreis et al.35, Eisenberg et al.36

Sterkere contralaterale activering MC, S1 en S2 bij motorische taken Maihöfner et al.37

Ipsilaterale activering MC en S1 Maihöfner et al.37

Toegenomen excitabiliteit (alleen bij patiënten mét allodynie) Schwenkreis et al.35

MC=motorische cortex, S1=primaire sensorische schors, en S2=secundaire sensorische schors
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gene muizen zien dat aanvang en progressie van de
ziekte van Huntington kunnen worden vertraagd
indien deze muizen verblijven in een omgeving die
tot bewegen uitnodigt.47 Soortgelijk onderzoek bij
muizen met andere aandoeningen, waaronder de ziekte
van Parkinson, beroerte en traumatisch hersenletsel,
maakte duidelijk dat dit een algemeen principe is
waarbij aan neuroplasticiteit verwante processen een
belangrijke rol spelen.48 Omgekeerd blijkt dat im-
mobilisatie leidt tot verlies van functie, die eveneens
gepaard gaat met corticale veranderingen.49 Immo-
bilisatie door middel van onderarmgips gedurende 4
weken bij gezonde vrijwilligers kan zelfs leiden tot
symptomen die lijken op CRPS (pijn, temperatuur-
verschil, bewegingsbeperking en sensibiliteitsstoor-
nissen, waaronder hyperalgesie).50 Het is in dit kader
van belang om te realiseren dat de pijn bij sommige
personen kan leiden tot angst voor bewegen, hetgeen
zou kunnen resulteren in gehele of gedeeltelijke immo-
bilisatie met alle mogelijke negatieve gevolgen van dien. 
Bewegen wordt in de behandeling van CRPS meestal
gerealiseerd door fysio- en/of ergotherapie voor te
schrijven. De effectiviteit van fysiotherapie bij CRPS is
in een grote gerandomiseerde klinische studie (RCT)
aangetoond.38 In het behandelingsprotocol van dit
laatstgenoemde onderzoek werden intensiteit en vorm
van de fysiotherapeutische behandeling afgestemd
op de individuele patiënt. De belangrijkste doelen
van de behandeling waren: toename van de controle
over de pijn, verbetering van de omgang (‘coping’)
met CRPS, eliminatie van de bron van instandhouding
van de pijn, en het verbeteren van vaardigheden. 
Hoewel de effectiviteit van fysiotherapie bij CRPS
dus is aangetoond, is er over de vorm waarin dit
moet worden aangeboden de laatste tijd veel discussie.
Waar in het onderzoek van Oerlemans het adagium
‘with pain no gain’ was, suggereert recent onderzoek
dat het geleidelijk opbouwen van activiteiten die door
patiënten als beangstigend of provocerend worden
beschouwd, mogelijk ook succesvol kan zijn.51 Het

ging hier echter om een open onderzoek met een
kleine steekproef. 
Daarnaast verscheen in 2004 in Medisch Contact
een verhaal over een therapeute uit Macedonië, die
een aantal ‘uitbehandelde’ CRPS-patiënten succes-
vol had behandeld met manipulaties en passieve
bewegingen, waarbij opviel dat zij zich niets aantrok
van de pijn van de patiënt.52 Inmiddels wordt deze
therapie in Nederland in een aantal instituten toe-
gepast, hoewel nog geen gecontroleerd onderzoek
naar de effectiviteit en mogelijke schadelijke bij-
werkingen heeft plaatsgevonden. 
Een andere ontwikkeling in de behandeling is het
gebruik van spiegels om sensorische feedback te opti-
maliseren. Bij spiegeltherapie wordt het aangedane
ledemaat bewogen in een doos die de hand (of voet)
aan het zicht onttrekt en waar de visuele feedback
van de aangedane hand wordt vervangen door die van
de (gereflecteerde) onaangedane hand. Spiegeltherapie
zou motorische output en sensorische feedback met
elkaar in overeenstemming brengen, waarbij de achter-
liggende gedachte is dat de discongruentie tussen
motorische intentie en voorspelde proprioceptieve
of visuele feedback van het aangedane ledemaat aan-
leiding kan geven tot pijn.53 Vooral bij patiënten met
een korte ziekteduur is op deze wijze mogelijk een
snelle pijnreductie te bewerkstelligen; deze pijnreductie
houdt aanvankelijk slechts kort aan, maar breidt
zicht bij herhaald oefenen in duur uit.54

Het voorgaande maakt duidelijk dat het veld volop
in beweging is, maar laat ook zien dat het bewijs
voor sommige nieuwe interventies nog erg mager is. 

Conclusie
De symptomen van de initiële fase van CRPS zijn
waarschijnlijk voor een belangrijk deel toe te schrijven
aan neurogene en immunologisch gemedieerde inflam-
matie. Deze inflammatie kan in sommige gevallen
aanleiding geven tot het ontstaan van een gestoorde
vaatregulatie en tot betrokkenheid van het centrale
zenuwstelsel. 
Gezien de huidige ontwikkeling waarbij klachten en
verschijnselen van CRPS-patiënten herleid worden tot
bepaalde mechanismen, ligt het in de verwachting dat
ook therapeutische interventies zich hierop zullen
richten. 
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