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Editorial

Liebe MWE-Mitglieder,

wenn wir diese Ausgabe wieder nutzen, 
um über mehrere Veranstaltungen zu 
berichten und neue wissenschaftliche 
Aspekte im Umkreis der Manuellen Medi-
zin zu dokumentieren, so geschieht dies 
keineswegs als Ablenkung von den sons-
tigen Aktivitäten des Vorstands. Aber die 
politischen Diskussionen sind so vielfältig, 
die Mit-Redner so unüberschaubar und 
die Themen so schnell wechselnd ohne 
fassbares Ergebnis – jeden Tag wird wie-
der eine andere Sau durchs Dorf getrieben. 

So sind wir beteiligt an:
Der Neuauflage der Nationalen Versor-
gungsLeitlinie „Kreuzschmerz“ (mal  nicht-
spezifizierbar, mal spezifisch) – die erste 
Auflage von 2010 hat zu einer massiven 
Verteuerung in der Diagnostik ohne bes-
seres Ergebnis in der Therapie geführt.

Der neuerlich entbrannten Diskussion
über die GOÄ, die von der Regierung 
aus Angst vor den sicheren Kostenstei-
gerungen bewusst 10 Jahre unterdrückt 
wurde – nun wollen alle in der Novellie-
rung das Maximum erreichen, was nach 
fast 30 Jahren (die letzte Novellierung 
stammt von 1988!) mehr als verständ-
lich ist; aber der Kuchen, den man teilen 
kann, soll doch bitte ganz klein bleiben, 
sagen Regierung und Privatkassen und 
es wird wieder Frust und lange Gesichter
auf Seiten der meisten Ärzte geben;

Der Novellierung der Weiterbildungs-
ordnung: hier geht es darum, wie wir 
die Manuelle Medizin und die ärztliche 
Osteopathie in der Weiterbildung veran-
kern wollen und können; es liegt auch 
ein Antrag für einen Facharzt für Osteo-
pathie vor, der sich nach dem Staatsex-
amen ganz von allen anderen Gebieten 
unabhängig machen will – gerade, nach-
dem wir im Europäischen Facharztver-
band (UEMS) die Multi-Disziplinarität der 
Manuellen Medizin verankern konnten;

Der Diskussion über den Sinn und Un-
sinn der „WPO-Osteopathie-Hessen“, die
damals als hessischer Sonderfall durch 
persönliche Beziehungen eingerichtet
wurde – gleichwohl sich die Absolven-
ten dann als Nichtärzte in einem ge-
richtlich als rechtsfrei definierten Raum
bewegen; nun soll der Sinn einer Fort-
schreibung evaluiert werden;

Dem unschönen, nicht enden wollenden 
Gezerre um die nicht-ärztliche Osteopathie 
– gibt es sie außer bei Heilpraktikern, 
wenn ja, unter welchen Bedingungen: mit 
60 Stunden integriert in die Physiothera-
pie-Ausbildung, oder mit mehr als 1000 

Stunden nach dem Examen; und wozu 
soll das führen – zu einem Delegations-
prinzip, wie bei der Manuellen Therapie, 
oder zu einem von Ärzten unkontrollierten 
„dritten“ Heilberuf mit direktem Patien-
tenzugang, mit noch nicht diskutierten 
Kompetenzen und Haftungen?   

Wer an diesen Auseinandersetzungen
und Verhandlungen teilnehmen möchte, 
ist gerne aufgerufen, den Vorstand zu 
beraten oder auch selbst „in die Bütt“ zu 
steigen – da sind wir dankbar für jeden 
Mitstreiter.

In all diesen Gesprächen und Verhand-
lungen wechseln die Aspekte schneller, 
als das man darüber schreiben könnte. 
Daher haben wir für diese Ausgabe lieber 
die Berichte von den Tagungen in Padua, 
Lech und Oberstdorf zusammengetragen. 
Aus allen Berichten ergibt sich jeweils 
wieder ein mehr oder weniger wichtiger 
Hinweis auf die Wirkungsweise und die 
Sinnhaftigkeit manueller Diagnostik und 
Therapie. 

Damit kommen wir der „Wahrheit“ hin-
ter unserem Handeln immer wieder ein 
Stückchen näher. 

Mit herzlichen Grüßen
Wolfgang von Heymann

Wolfgang von Heymann, Quelle: Privat
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Begrüßung
Bericht des 1. Vorsitzenden
Bericht des Ausbildungsleiters
Bericht des Schatzmeisters
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Entlastung des Vorstandes
Wahlen:
    2. Vorsitzender
    Schriftführer
    Beiratsmitglied

Verschiedenes

In diesem Jahr wird das schöne Isny im 
Allgäu wieder unser Gastgeber für die 
Jahrestagung sein. Wir freuen uns auf 
den Austausch mit Mitgliedern, und auf 
ein abwechslungsreiches Programm be-
stehend aus Vorträgen, Workshops und 
interessanten Gesprächen.

Die Schwerpunktthemen werden sein:
Spezifischer und nichtspezifischer 
Kreuzschmerz

Zentrale Schmerzverarbeitung

Medikamentöse Therapie bei Kreuz-
schmerzen

IAMMM-Tagung

Die knapp 70 IAMMM-Mitglieder im historischen Hörsaal der Anatomie, Quelle: C. Stecco

Am 25. / 26.11.2016 fand im anatomischen 
Institut der Universität Padua die Jahres-
tagung der Internationalen Akademie für 
Manuelle und Muskuloskelettale Medizin 
(IAMMM) statt. 

Diese Akademie, die sich vor 8 Jahren aus 
dem Wissenschafts-Komitee der FIMM 
verselbständigt hat, gibt jedes Jahr eine 
Bühne, Studien oder Studienansätze vor-
zustellen und zu diskutieren. 

Leider führt diese Parallel-Struktur auf-
grund von Terminüberschneidungen oft 
zur Isolation. Dieses Jahr war außerdem 
die Ausbeute an interessanten Arbei-
ten für die Manuelle Medizin seitens der 
Nicht-Italiener sehr dürftig. Von Seiten 
der MWE wurde das Design der bereits 
begonnenen Studien über die Diagnos-
tik am SIG vorgestellt und diskutiert, 
eine wesentliche Kritik gab es nicht. 
Die meisten Forschungsergebnisse kamen 

aus dem Institut von Prof. Carla Stecco, de-
ren Hauptvortrag wir hier dokumentieren. 

Bemerkenswert für die tägliche Praxis war 
außerdem ein Vortrag ihrer Mitarbeiterin 
Claudia Fede, die herausgefunden hat, 
dass die Faszie sehr viele Rezeptoren für 

Cannabinoide enthält. Dies erklärt wahr-
scheinlich die gute Wirkung von Canna-
bis-Präparaten beim chronischen Kreuz-
schmerz (in Großbritannien und Israel ist 
diese Medikation bereits zugelassen). 

W. von Heymann

Kommentar von Dr. W. von Heymann, 25. bis 26.11.2016 in Padua

Blick auf die nördliche Alpenkette, Quelle: Berghotel Jägerhof

MWE-Jahreshauptversammlung
Samstag, 30.09.2017  16:00 Uhr
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Faszien: Anatomie und Funktion  
Carla Stecco, Haupt-Vortrag der IAMMM-Tagung, gehalten am 25.11.2016, 
Anatomisches Institut der Universität Padua 

einen Gesamtkomplex bilden und mitein-
ander daran arbeiten, eine Bewegung 
zu ermöglichen“. Letztere Definition ist 
weiter in Bearbeitung, um zu einem prä-
ziseren Konsens zu kommen (Stecco und 
Schleip, 2016). 

Um die Rolle der Faszie für die Körper-
wahrnehmung und die Entwicklung von 
Schmerz, speziell chronischem Schmerz 
verstehen zu können, müssen wir einige 
Aspekte genauer untersuchen:

Die tiefe Faszie besteht aus einer gewis-
sen Anzahl von Schichten wellenförmiger 
Bündel aus kollagenen Fasern. Innerhalb 
jeder dieser Schichten sind diese Bün-
del untereinander parallel angeordnet, 
benachbarte Schichten zeigen jedoch 
verschiedene Richtungen. Jede dieser 
Schichten ist außerdem von den benach-
barten durch eine dünne Schicht lockeren 
Bindegewebes getrennt, ähnlich dem 
Sperrholz. Außerdem gibt es eine Menge 
elastischer Fasern und eine Vielzahl von 
Nerven, was eine propriozeptive Funktion 
der tiefen Faszie wahrscheinlich macht. 

Dank der wellenförmigen Kollagenfaser-
bündel und der elastischen Fasern kann 
sich die Faszie an Dehnungen anpassen. 
Dies ist allerdings nur in Grenzen mög-
lich, jenseits derer weitere Dehnung Re-
zeptoren und Schutzreaktionen aktiviert. 
Die Verschiebe-Fähigkeit der einzelnen 
Kollagen-Schichten gegeneinander kann 
sich aus verschiedenen Ursachen ver-
ändern, z. B. durch Verdichtung oder 
Fibrosierung. In solchen Fällen geht der 
Kompensations-Mechanismus der Faszie 
für die Nerven-Endigungen verloren, was 
zu einer falsch-paradoxen Aktivierung der 
Nozizeption innerhalb der Faszie auch un-
ter physiologischer Beanspruchung führt. 

Außerdem erlaubt die o. g. schichtweise 
Anordnung der Fasern eine Spannungs-
übertragung entlang der unterschiedlichen 
Kraftrichtungen. Diese Struktur der Muskel-
faszie garantiert die perzeptive und direk-
tionale Kontinuität entlang kinetischer 
Ketten, was wie ein Treibriemen zwischen 

Wir können eine oberflächliche, subkutane 
Faszie als eine den Körper umscheidende 
Schicht direkt unter der äußeren Haut, 
bestehend aus dichtem und lockerem 
Bindegewebe und Fett, unterscheiden 
von einer tiefen Muskelfaszie, die als Epi-
mysium die einzelnen Muskeln gesondert 
umscheidet, als „aponeurotische“ Faszie 
große Kompartimente bildet und verschie-
dene Muskeln miteinander verbindet. Das 
Epimysium ermöglicht die Verschiebung 
der einzelnen Muskeln gegeneinander, 
was auch dem mechanischen Transfer 
von Muskel-Energie und Spannung inner-
halb funktioneller Muskel-Ketten dient. 

Die tiefe Faszie ist eine kontinuierliche 
mehrschichtige Struktur meist dichter, 
kollagener Bindegewebsfasern, wobei ent-
sprechend der Krafteinleitungen die Fa-
sern der einzelnen Schicht parallel aus-
gerichtet sind. Zwischen diesen Schichten 
fibröser Kollagenfasern liegen Schichten 
lockeren Bindegewebes, die das Gleiten 
der anderen Schichten gegeneinander 
ermöglichen. Die Muskel-Faszie kann sich 
außerdem in intermuskuläre Septen aus-
dehnen und kann auch Schichten lockeren 
Bindegewebes enthalten. 

 
Hier gibt es derzeit den Konsens, den Ter-
minus „Faszie“ von dem Terminus „Fas-
zien-System“ zu unterscheiden. Die „Fas-
zie“ als anatomische Definition bezieht 
sich auf „einen Mantel, eine Decke oder 
eine Anzahl voneinander trennbarer An-
sammlungen von Bindegewebe, die sich 
unter der Haut formieren, um Muskeln 
oder andere innere Organe einzuschließen 
und voneinander zu trennen“. 

Der zweite Terminus „Faszien-System“ 
legt den Schwerpunkt mehr auf den funk-
tionellen Aspekt „größerer Faszien-Ver-
bände, der auch die Kraft-Übertragung, 
Wahrnehmung und Wundheilung einbe-
ziehen, der ein Netzwerk interagierender, 
miteinander verbundener und voneinan-
der abhängiger Gewebe einbezieht, die 

benachbarten Gelenken und zwischen syn-
ergetischen Muskelgruppen wirkt (Stecco 
et al., 2006).

Eine Studie über die spezifische Inner-
vation der tiefen (Muskel-) Faszie – hier 
der oberen Extremität – hat deren Grund-
lagen aufgedeckt. 

Die Studie betrifft:
	 die Ausläufer des M. pectoralis major   
	 auf die Faszie des M. biceps brachii

	 das mittlere Drittel der brachialen Faszie

	 den Lacertus fibrosus

	 das mittlere Drittel der Unterarm-Faszie

	 das Retinaculum der Handflexoren

Diese Studie belegt die sehr reiche Ver-
sorgung der Faszie, die sowohl aus freien 
Nervenendigungen als auch aus verkap-
selten Rezeptoren besteht, besonders aus 
Ruffini- und Pacini-Korpuskeln. Allerdings 
gibt es wesentliche Unterschiede bei der 
Innervation: das Flexoren-Retinaculum 
ist stärker innerviert, während der Lacer-
tus fibrosus und die Pektoralis-Ausläufer 
deutlich geringer innerviert sind. Diese 
Ergebnisse legen nahe, dass das Retina-
culum stärker eine Wahrnehmungs-Funk-
tion hat, während die sehnigen Ausläufer 
der Faszie vorwiegend die mechanische 
Spannungs-Übertragung leisten sollen. 
Das unterstützt wesentlich die Hypothe-
se, dass die Faszie eine wichtige Rolle 
in der Propriozeption spielt, besonders 
in der dynamischen Propriozeption. Tat-
sächlich ist die Faszie eine Membran, die 
sich durch den ganzen Körper erstreckt 
und eine Grundspannung vieler Muskel-
ausläufer erhält. Bei Muskel-Kontrak-
tion können diese Ausläufer auch einen 
Dehnungs-Effekt auf spezifische Faszien-
Areale übertragen und dort die Proprio-
zeption stimulieren (Stecco et al., 2007b).

Ein besonderes Augenmerk gilt der gut 
untersuchten Fascia thoraco-lumbalis 
(TLF), die wahrscheinlich eine wichtige 
Ursache für den chronischen Rücken-
schmerz (LBP) darstellt. 

Faszie ist mehr als eine 
Verpackung des Muskels

Zur Definition „Was ist 
eigentlich Faszie?“

Worin besteht die Innervation
der Faszie?

•

•
•
•
•
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Die TLF ist ein sehr dicht innerviertes Ge-
webe mit deutlichen Unterschieden in der 
Verteilung der Nervenendigungen in den 
verschiedenen Faszienschichten. Bei der 
Ratte wie beim Menschen gibt es in der 
TLF drei Schichten:

1. Äußere Schicht (transversal gerichtete 
Kollagenfasern direkt angrenzend an das 
Subkutangewebe).

2. Mittlere Schicht (massive Kollagen-
faserbündel schräge zur Längsachse des 
Körpers).

3. Innere Schicht (lockere Bindegewebs-
schicht um die paraspinale Muskulatur).

Das Subkutangewebe und die äußere 
Schicht zeigten eine besonders dichte In-
nervation mit sensorischen Fasern. Freie 
Nervenendigungen mit Substanz P – die 
wahrscheinlich nozizeptiv wirken – wur-
den vor allem nur in diesen Schichten ge-
funden, in geringem Ausmaß auch in der 
inneren Schicht. (Tesarz et al., 2011). 

Der Anteil der Neurone, die auf den In-
put aus der TLF reagieren, stieg signi-
fikant von 4% auf 15% an (P>0.05) bei 
Tieren mit einer experimentell erzeug-
ten Inflammation tiefer Rückenmuskeln 
(M. multifidus). Zusätzlich reagierten Neu-
rone im spinalen Segment L3, die normaler-
weise keine Faszien-Projektion erhalten, auf 

faszialen Input bei Tieren mit entzünde-
tem Muskel. Diese Daten legen nahe, 
dass der nozizeptive Input der TLF zum 
Schmerz bei Patienten mit chronischem 
LBP beiträgt (Hoheisel et al., 2011).

Injektionen hypertoner Kochsalzlösung 
in die tiefe Faszie führten zu eine signifi-
kant größeren Fläche unter der Schmerz-
Intensitäts-Kurve, als Injektionen in das 
Subkutangewebe (P>0.01) oder in den 
Muskel (P>0.001), besonders durch die 
längere Dauer der Schmerzen, aber auch 
durch einen höheren Schmerzgipfel. Die 
Schmerzausstrahlung und die affektive 
Schmerzempfindung durch Faszien-Injek-
tion übersteigt signifikant die in den Mus-
kel (P>0.01) wie in das Subkutangewebe 
(P>0.05). 

Die Qualitätsbeschreibung der Schmerzen
nach Faszien-Injektion (brennend, pochend
und stechend) legt eine Innervation
durch Aδ- wie durch C-Fasern nahe. 
Diese Befunde zeigten, dass die TLF das 
tiefe Gewebe des Rückens ist, welches am 
empfindlichsten auf chemische Stimula-
tion reagiert und damit in erster Linie zum 
nicht-spezifischen LBP beiträgt (Schilder 
et al., 2014).

Nach experimenteller Entzündung der TLF 
erhöhte sich die Dichte der SP-positiven, 
wahrscheinlich nozizeptiven, Fasern sig-
nifikant. Im Gegensatz dazu nahmen die 

postganglionären sympathischen Fasern 
signifikant ab. Die Bedeutung der ver-
minderten sympathischen Innervation ist 
heute noch ungeklärt. Das Fehlen proprio-
zeptiver korpuskulärer Rezeptoren in der 
TLF schließt ihre Rolle als propriozeptive 
Struktur nicht aus, da auch freie Nerven-
endigungen als Propriozeptoren wirken 
können (Hoheisel et al., 2015). 

Zusätzlich nahm die Dichte der CGRP- und 
SP-positiven Fasern in der inneren und 
äußeren Schicht der entzündeten Faszie 
signifikant zu. In der dicken mittleren 
Schicht erfolgte keine inflammations-
bedingte Veränderung. Daher kann die 
äußere und die innere Schicht als die 
„eigentliche“ Faszie betrachtet werden, 
während die mittlere Schicht tatsächlich 
die Sehne des M. latissimus dorsi dar-
stellt. Somit hat dieses „Sehnengewebe“ 
weniger oder fast keine Innervation und 
reagiert auch anders auf Entzündung 
(Abb. 1). 

In zusätzlichen Versuchen wurde eine 
neurogene Inflammation der Faszie durch 
elektrische Stimulation im Hinterhorn er-
zeugt. Bei diesen Versuchen wurde auch 
eine Plasma-Extravasation in der TLF 
sichtbar als eindeutige funktionelle Evi-
denz für die Existenz faszialer Nozizepto-
ren. Die Präsenz von Nozizeptoren in der 
TLF und die erhöhte Dichte wahrschein-
lich nozizeptiver Fasern unter chronisch 
schmerzhaften Bedingungen können die 
Schmerzen einer pathologisch alterierten 
Faszie erklären. Diese faszialen Nozizep-
toren tragen wahrscheinlich ebenfalls zu 
den Schmerzen beim nicht-spezifischen 
LBP bei (Mense und Hoheisel, 2016).

Zusammengefasst: 
Es gibt reichlich Innervation in der Faszie, 
was besonders für die TLF gut untersucht 
ist. Bei chronischer Inflammation nimmt 
die Dichte wahrscheinlich nozizeptiver 
Innervation in der inneren und äußeren 
Schicht deutlich zu.

Die sehnigen Muskel-Insertionen in die 
tiefe Faszie wurden an der oberen Ex-
tremität untersucht, um herauszufinden, 
ob hier eine spezielle anatomische An-
ordnung besteht und um ihre Elastizität 
unter Zug zu messen. 

Abb. 1: Verteilung der nozizeptiv wirkenden Nervenfasern in den drei Schichten der TLF: in der mittleren Schicht 
finden sich sehr wenige CGRP-Fasern und keine SP-Fasern. (Abbildung S. Mense, mit freundlicher Genehmigung)

Wie kann eine Faszie Kontraktionen 
wahrnehmen?
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Es zeigte sich, dass die Faszie viele mus-
kuläre Insertionen erhält, die stets vor-
handen sind und eine konstante anato-
mische Struktur darstellen:

	 die Faszie über der Pars clavicularis des 	
	 M. pectoralis major erstreckt sich auf 	
	 die vordere Oberarmfaszie

die Faszie über der pars costalis des M. 
pectoralis major erstreckt sich auf die 
mediale Oberarmfaszie und das medi-
ale intermuskuläre Septum

zwei Fasergruppen bilden den Lacertus 
fibrosus: die Hauptgruppe zieht nach 
distal-medial, die zweite Gruppe ver-
läuft longitudinal

der M. palmaris longus verbreitert sich 
fächerförmig in der Innenhand und 
schickt sehnige Ausstrahlungen in das 
Flexoren-Retinakulum sowie die Faszie 
über den Thenar-Muskeln

die Faszie des M. latissimus dorsi schickt 
eine fibröse Schicht in die Faszie des 
M. triceps brachii

die Sehne des M. triceps brachii inse-
riert zum Teil in die Unterarmfaszie

der M. extensor carpi ulnaris expandiert 
sehnig in die Faszie der Hypothenar-
Muskeln.

Die sehnigen Muskelinsertionen halten 
die Faszie in einer Grundspannung und 
schaffen eine myofasziale Kontinuität 
zwischen den einzelnen Muskeln jeweils 
der Flexoren- und Extensoren-Gruppen 
der oberen Extremität, wobei sie die Fas-
zie unterschiedlich dehnen entsprechend 
der verschiedenen motorischen Rich-
tungen (Stecco et al., 2007a).

Die Kraft, die am proximalen und dista-
len Ende eines Muskels auf die Sehnen 
einwirkt, ist nicht immer gleich. Nur 
70% der muskulären Kraft wird über 
die Sehne übertragen, fast 30% werden 
über extramuskuläre Bindegewebe über-
tragen und können dann an den Seh-
nen anderer Muskeln erscheinen oder 
können durch die Bindegewebe direkt 
auf die Knochen übertragen werden. 

•

•

•

•

•

•

• 

Daraus ergibt sich, dass das System der 
Kraftübertragung des Skelettmuskels als 
ein vielfältiges System betrachtet werden 
muss (Huijing, 1999).

Auch wenn es keine physiologische Evi-
denz gibt, die belegt, dass myo-tendinöse 
Verbindungen an den Enden der Myofib-
rillen die Orte der Kraftübertragung sind, 
sind diese Verbindungen für die Funktion 
der Kraftübertragung akzeptiert, weil ihre 
spezielle Morphologie in Struktur und 
Lokalisation den Kraft tragenden Mem-
branen ähnelt: dieses Design ist grund-
sätzlich geeignet, Kräfte ausgelöst von 
Myofibrillen auf sehnig-fibröse Materi-
alien zu übertragen. Dabei werden die 
Scherkräfte am Interface zwischen den 
beiden Strukturen für stärker gehalten, 
als die direkte Spannungs-Übertragung 
(Huijing et al., 1999).

MRT-Studien am menschlichen Knie ha-
ben ergeben, dass die globale Belastung 
des Muskels (zur Gelenk-Bewegung) nicht 
gut dafür geeignet ist, die wirklich lokal 
wirkende Belastung im Muskel abzuschät-
zen: es gibt Abweichungen in der Stärke 
wie auch in der Richtung der Längenän-
derung. Es gibt wesentliche mechanische 
Interaktionen zwischen synergistischen 
Muskeln, die von myofaszialer Kraftüber-
tragung zwischen diesen synergistischen 
Muskeln vermittelt werden (Huijing et al., 
2011).

Es ist somit nachgewiesen, dass die Fas-
zie sowohl Kontraktionen der Muskulatur 
wahrnehmen kann, als auch an der Über-
tragungen der Kontraktionsenergie auf 
die angrenzenden Strukturen beteiligt ist.

Die tiefe Muskelfaszie hat Kontakt mit 
Knochen, Gelenken und Sehnen. Somit 
besteht die Voraussetzung, dass die tiefe 
Faszie Bewegungen wahrnehmen und sie 
wohl auch beeinflussen kann. Es gibt eine 
Reihe Beispiele, wo die Faszie am Periost 
fixiert ist, so am Lig. iliotibiale. Dieses 
Ligament ist eine Verstärkung der Fascia 
lata und kann nicht ohne sie betrachtet 
werden. Die Innenseite hat eine Verbin-
dung mit dem lateralen intermuskulären 

Wie kann eine Faszie Bewegung 
wahrnehmen?

Septum, welches den Quadriceps von der 
ischiokruralen Gruppe trennt. In allen 
untersuchten Körpern zeigte sich eine 
größere Insertion des Gluteus maximus in 
die Fascia lata, die so groß war, dass man 
den Tractus iliotibialis als eine Insertions-
Sehne des Gluteus maximus betrach-
ten kann. Insofern erklärt diese fasziale 
Insertion des M. gluteus maximus Kraft-
Übertragungen der TLF auf das Knie 
(Stecco et al., 2013).

Das paratendinöse Gewebe („Paratenon“)
der Achilles-Sehne ist eine dicke fibröse 
Schicht mit wenigen elastischen Fasern, 
steht in direkter Verbindung mit der Fa-
scia cruris und ist gut vaskularisiert und 
innerviert. Es formt einen Mantel um 
die Sehne ähnlich einer Synovialschicht, 
wenn auch weniger organisiert. 

So hat es kein komplettes Epithel, son-
dern einige Zellen (sog. Faszienzellen), 
die Hyaluron produzieren. Das Paratenon 
ist stärker vaskularisiert und innerviert als 
die Sehnen selbst, was die Hypothese stützt, 
dass sie auch die Quelle der Tendinopa-
thie sei. Eine MRT-Studie hat ergeben, 
dass die Verdickung des Paratenons auf 
über 1.35 mm prädiktiv ist für eine Para-
Tendinopathie, schon bevor ein Sehnen-
Schaden erkennbar ist (Stecco et al., 
2014).

Die Einengung des N. ulnaris am Ellen-
bogen ist die zweithäufigste Nervenkom-
pression an der oberen Extremität. Das 
Dach des Kubital-Tunnels besteht aus 
übereinander gelegten faszialen, sehni-
gen und muskulären Schichten, die ein 
myofasziales dreischichtiges Retinaculum 
bilden. Die pathologische Fusion dieser 
drei Schichten (durch Fibrose oder Ver-
dichtung) vermindert die Gleitfähigkeit 
des Nervens während der Bewegung des 
Ellenbogens. Das ist wahrscheinlich die 
Ursache der Symptome des Kubital-Tun-
nel-Syndroms (Macchi et al., 2014).

Aufgrund der anatomischen Anordnung 
der Faszie in Relation zu Muskeln, Sehnen 
und Knochen können die Propriozepto-
ren der Faszie Bewegungen des Körpers 
wahrnehmen.
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Welche Rolle spielt die Faszie 
in der räumlichen Organisation 

des Körpers?

Die Ausläufer der Muskeln des Pectoralis-
Gürtels auf die Faszien des Armes, wie 
oben dargelegt, zeigen einen sehr kons-
tanten Verlauf mit einer speziellen räum-
lichen Anordnung. Während der verschie-
denen Bewegungen des Armes spannen 
diese Ausläufer selektive Anteile der 
brachialen Faszie, was wahrscheinlich 
auch zur Aktivierung spezifischer Muster 
faszialer Propriozeptoren führt. (Stecco 
et al., 2008). 

Dies gilt für den ganzen Körper. Wenn wir 
aufrecht stehen, haben wir ständig feine 
Oszillationen, welche die Faszie und dann 
auch alle Propriozeptoren darin, aber 
auch die mit dem Epimysium verbunde-
nen Muskelspindeln dehnen. Diese pas-
sive Dehnung der Muskelspindeln ermög-
licht die Aktivierung der Kontraktion der 
betreffenden Muskelfasern. Dieser Me-
chanismus hilft dem Körper die Erhaltung 
der korrekten Körperhaltung ausschließ-
lich aus peripherer Kontrolle, ohne Be-
teiligung höherer Zentren. Zur korrekten 
Funktion ist eine gesunde Faszie erforder-
lich, die in der Lage ist, die verschiedenen 
Spannungen wahr zu nehmen und das 
Dehnen der Muskelspindeln ermöglicht. 
  
Fazit: 
Es besteht heute kein Zweifel mehr, dass 
die Muskel-Faszie eine wichtige Rolle in 
der Propriozeption von Haltung und Be-
wegung, wie aber auch in der Entwicklung 
nicht-spezifischer Schmerzen, besonders 
des chronischen, nicht-spezifizierbaren 
Rückenschmerzes spielt.       

Autorisierte Zusammenfassung:
W. von Heymann
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Scientific ESSOMM Winterconference in Lech

Die Teilnehmer der 5. ESSOMM Winter-Konferenz während einer Kaffee-Pause, Quelle: M. Habring

Bereits zum 5. Mal fand unter der wis-
senschaftlichen Leitung von Dr. Hermann 
Locher, Dr. Wolfgang von Heymann und 
Dr. Michaela Habring von 12. – 15.12.2016
die Scientific Winter Conference der 
ESSOMM (European Scientific Society 
of Manual Medicine) in Lech / Österreich 
statt. 25 Teilnehmer aus 8 ESSOMM Mit-
gliedsgesellschaften nahmen an der Ver-
anstaltung teil.

Hochkarätige wissenschaftliche Vorträge 
von namhaften Wissenschaftlern und Uni-
versitätsdozenten füllten die Vormittags-
stunden. Die Zusammenfassung einiger 
Vorträge finden Sie in dieser Ausgabe der 
„MWE Aktuell“. 

Nach der angewandten Sportmedizin in 
der Mittagspause folgten interaktive 
„Hands-On“-Workshops, die von erfahre-
nen Manual-Medizin-Lehrern verschiede-
ner Schulen geleitet wurden. Der Abend 
stand für internationale kollegiale Ge-
spräche und Diskussionen bei einem köst-
lichen Abendessen zur Verfügung.

Die Konferenz findet auch 2017 wieder in 
der KW 50 statt. Frau Sohler von der MWE 
Zentrale in Isny nimmt Ihre Anmeldungen 
gerne entgegen. 

M. Habring

Rückblick 5. Winterconference Lech / Austria 2016 
”Manual Medicine and Pain Therapy“ 

December 12th to 15th, 2016  
Hotel Formarin

 Scientific Directory: 
Wolfgang von Heymann, Hermann Locher, Michaela Habring                 

Monday: 
What you always wanted to know about pain: chronic pain, pain inhibition, receptive 

fields, pain matrix: basic research and clinics (W. Zieglgänsberger)  | 
 Workshop: Mobilization techniques and injections of the foot (H. Locher) 

Tuesday:
New insights in the pathogenesis of headaches and recent therapeutic approaches 

(K. Messlinger)  |  Cervical referred otalgia – a manual medicine approach (M. Karadjova)  |  
Workshop: Diagnosis and therapy of the cervical spine (H. Mengemann)

Wednesday:
Fasciae and aponeurosis of the musculo-skeletal system, an update (G. Jirikowski)  |  

Workshop: Muscles and rehabilitation (V. Liefring)

Thursday:
Osteoporosis related back pain-conservative and surgical treatment of vertebral 

compression fractures (Y. Rommelspacher)  | 
Manual Medicine in Sports: chances and limits (R. Klett)

Final discussion (all)
             

6. ESSOMM Winterconference
11. - 14.12. 2017, Lech

SAVE THE DATE!
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Abb. 1: Trigemino-vaskuläres System der Hirnhäute. In der Dura mater sind vor allem arterielle Gefäße von nozizeptiven trigeminalen Afferenzen innerviert. 
(Quelle: K. Messlinger, mit freundlicher Genehmigung)

Kopfschmerzen werden nach der Klassi-
fikation der International Headache Society 
(IHS) in drei große Gruppen eingeteilt: 

primäre Kopfschmerzerkrankungen

sekundäre Kopfschmerzerkrankungen, 
die von einer anderen Grunderkran-
kung herrühren

kraniale Neuropathien / andere Ge-
sichts- und Kopfschmerzen [1]

Ungeachtet dieser klinischen Einteilung 
wird angenommen, dass an der Kopf-
schmerzentstehung die Hirnhäute und 
einige intra- und extrakraniale Blutgefäße 

beteiligt sind. Die Informationsquelle die-
ser Annahme reicht in die 30er Jahre des 
letzten Jahrhunderts zurück, als man bei 
Operationen am Gehirn (welches selbst 
schmerzlos ist) verschiedene intrakrani-
ale Strukturen mit mechanischen, ther-
mischen, chemischen und elektrischen 
Reizen stimulierte und die Patienten bei 
vorübergehender Ausleitung der Narkose 
ihre Empfindungen mitteilen konnten [2]. 

Die Patienten schilderten dabei ausschließ-
lich kopfschmerzartige Empfindungen, aber
nur, wenn Arterien und Sinus der Dura 
mater und große intrazerebrale Arterien
gereizt wurden, während an Strukturen
der Pia mater keine Empfindungen aus-
gelöst werden konnten. Die ursprüngliche
Annahme, dass die intrakranial gereiz-
ten Areale topographisch den äußeren

Arealen des Kopfes entsprechen, hat sich
bei späteren Untersuchungen allerdings
nicht bestätigt [3]. 

Die schmerzempfindlichen Strukturen 
werden von nozizeptiven Afferenzen in-
nerviert, die über das Ganglion trigemi-
nale in den ipsilateralen spinalen Trige-
minuskern projizieren und dort auf sekun-
däre Neurone verschaltet sind, von denen 
einige als Projektionsneurone über die 
mediale Schleife in den kontralateralen 
Thalamus und weitere an der Schmerzver-
arbeitung beteiligte Gebiete des Gehirns 
ziehen [4]. 

Die nozizeptiven Afferenzen werden zu-
sammen mit den innervierten Blutgefäßen 
als trigemino-vaskuläres System be-
zeichnet (Abb. 1 und Abb. 2 A).

Neue Erkenntnisse über die Pathogenese von Kopfschmerzen 
und therapeutische Vorgehensweisen 

Karl Messlinger, Institute of Physiology & Pathophysiology, 
Friedrich-Alexander Universität Erlangen-Nürnberg

Kopfschmerzklassifikation und 
trigemino-vaskuläres System

•
•

•
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Abb. 2: Innervation und Entzündung der Dura mater (Ratte). A: Dichtes Geflecht von gelb fluoreszierenden Nerven-
fasern um die Arteria meningea media (MMA). Panneuronale Färbung, Größenbalken = 200 µM. B: Massive
Leukozyteninfiltration in die Dura mater nach Injektion von bakteriellen Lipopolysacchariden in den Sinus sagit-
talis superior (SSS). Immunhistochemische Färbung von Cyclooxyganase-2 (COX-2, rot), Größenbalken = 
250 µM. C: Elektrophysiologische Ableitung (Rec) der Aktivität eines sekundären Neurons im spinalen Trige-
minuskern (STN) mittels Mikroelektrode. Das Neuron hatte afferenten Zustrom aus der freigelegten Dura 
mater über das Ganglion trigeminale (TG). Links oben ist die Antwort (Aktionspotential) etwa 10 ms nach 
einem elektrischen Puls (ES) auf die Dura mater abgebildet, unten das Impulshistogramm über die Zeit (Entladungen pro 
5 min). Etwa 30 min nach subduraler Injektion von LPS beginnt die Impulsfrequenz drastisch anzusteigen, wahrscheinlich
eine Folge der gebildeten Zytokine und Entzündungsmediatoren. (Quelle: K. Messlinger, mit freundlicher Genehmigung)

Sekundäre Kopfschmerzen und 
Entzündungsmediatoren

Als Beispiel für sekundäre Kopfschmerzen 
sollen die Meningitis-Schmerzen bei vira-
ler oder (seltener) bakterieller Hirnhaut-
entzündung genannt werden, welche 
durch verschiedene Keime wie Pneumo- 
oder Meningo-Kokken verursacht werden 
können. 

Durch die Entzündung kommt es zu einer 
massiven granulozytären Infiltration der 
Pia und Dura mater und Leukozytose des 
Liquor cerebrospinalis. Tierexperimentell 
kann dieses Bild innerhalb weniger Stun-
den erzeugt werden, wenn man bakterielle 
Zellwandkomponenten (Lipopolysaccharide) 
in die Cisterna magna injiziert [5] (Abb. 2B). 

Primäre Kopfschmerzen und 
neurogene Entzündung

Ob auch bei Migräne als einer der häufig-
sten primären Kopfschmerzerkrankungen 
eine entzündliche Komponente vorliegt, 
wurde lange diskutiert (s.u.). Bis zu den 
90er Jahren des letzten Jahrhunderts 
stand aber die vaskuläre Hypothese der 
Migräneentstehung im Vordergrund, aus-
gehend von der frühen Erfahrung, dass 
vaso-konstriktorisch wirkende Substanzen
wie Ergotamin die Pulsation von Kopfar-
terien herabsetzen und gleichzeitig den 
Migräneschmerz bessern [11]. 

Man nahm also an, dass der typischer-
weise pulsierende Kopfschmerz durch 
Distension von (arteriellen) Gefäßen und 
mechanische Reizung der perivaskulären 
afferenten Fasern zustande kommt. Auf-
grund neuerer Befunde wurde diese Vor-
stellung allerdings immer mehr in Zweifel 
gezogen, z. B. durch Messung der Gefäß-
durchmesser mittels Magnetresonanzto-
mographie [12]. 

Die durch Infusion von Nitroglycerin pro-
vozierte arterielle Vasodilatation korre-
lierte nämlich nicht mit den Kopfschmer-
zen, die bei einem Teil der Migränepatien-
ten durch diese Behandlung typischer-
weise ausgelöst wurden. In den 90er Jah-
ren kam dann die neurogene Entzündung 
als Hypothese der Migräneauslösung hin-
zu. Man hatte entdeckt, dass bei einer 
Aktivierung trigeminaler Afferenzen Neu-
ropeptide wie Substanz P und Calcitonin-
gene-related peptide (CGRP) freigesetzt 
werden, welche Vasodilatation und Ex-
travasation von Blutplasma auslösen [13].

Was dabei schmerzhaft ist, sind sehr 
wahrscheinlich bestimmte Zytokine wie 
Interleukin-1β und Entzündungsmedia-
toren wie Bradykinin, welche in großen 
Mengen zum Beispiel durch Makropha-
gen gebildet werden können [6] und die 
primäre nozizeptive Hirnhautafferenzen 
aktivieren und sensibilisieren [7]. 

Darauf antworten die sekundären Neu-
rone im spinalen Trigeminuskern mit ver-
stärkter Entladung (Abb. 2 C), was beim 
Menschen mit großer Wahrscheinlichkeit 
zu Kopfschmerzen führt [8]. 
Tierexperimentell kann man mit Hilfe 
immun-histochemischer und ELISA-Me-
thoden unter diesen Bedingungen zum 
Beispiel die Bildung und Freisetzung von 
Prostaglandinen nachweisen. 

Es ist plausibel, dass die Hemmung der 
Prostaglandin-Synthese durch Cyclooxy-
genase-Hemmer wie Acetylsalicylsäure 
die Aktivität der trigeminalen Neurone 
vermindert [9], ein Mechanismus, der 
sicherlich zum Teil den therapeutischen 
Effekt solcher Substanzen bei Kopf-
schmerz erklärt. 

Die Infusion geringer Mengen von Pro-
staglandin E2 führt tatsächlich auch bei 
Migränepatienten zu Kopfschmerz [10], 
was darauf hindeutet, dass das menin-
geale nozizeptive System bei diesen Pati-
enten sensibilisiert ist.
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Alle diese neurogenen Entzündungssym-
ptome konnten durch das erste spezifische 
Migränetherapeutikum Sumatriptan, ei-
nem Agonisten an Serotonin-(5-HT1B/D-)
Rezeptoren, gehemmt werden, was diese 
Hypothese bekräftigte. Dies leitete auch 
die Ära der Entwicklung weiterer Triptane 
zur Behandlung von Migräne ein. Aber die 
Plasma-Extravasation als leitendes Sym-
ptom der neurogenen Entzündung konnte 
später als Migräneauslöser ausgeschlos-
sen werden, weil sich die Blockade von 
Rezeptoren der Substanz P (NK-1-Rezep-
toren) bei Migräne als unwirksam erwies 
[14]. 

Man konzentrierte sich fürderhin auf das 
CGRP, weil man festgestellt hatte, dass die-
ses bei Migräneattacken vermehrt im ve-
nösen Abfluss des Kopfes erscheint und 
durch Sumatriptan normalisiert wird, wäh-
rend sich der Kopfschmerz bessert [15]. 

Tatsächlich kann man auch durch Infusion 
von CGRP bei Migränepatienten relativ zu-
verlässig Kopfschmerzen induzieren [16]. 

Bis heute ist allerdings nicht klar, wo und 
wie CGRP wirkt. Was man sicher weiß, 
ist, dass CGRP den wohl stärksten Dila-
tator intrakranialer Arterien darstellt [17], 
was wiederum die vaskuläre Migräne-
hypothese etwas am Leben gehalten hat. 
Gerade die Dura mater ist von CGRP-hal-
tigen afferenten Fasern dicht innerviert 
[18], und man kann die vaso-dilatorische 
Wirkung von CGRP mit Durchblutungs-
messungen oder videomikroskopischen 
Untersuchungen der Gefäßweite im Tier-
versuch elegant messen [19] [20]. 

Rezeptoren für CGRP finden sich aber 
nicht nur auf den arteriellen Gefäßen, 
sondern auch auf einem Teil der trigemi-
nalen Afferenzen, d. h. den Ganglienzellen 
und den in das ZNS projizierenden Fasern, 
und auf Gliazellen (Satellitenzellen) im 
Ganglion trigeminale [21] (Abb.3). 

Man weiß auch durch elektrophysiolo-
gische Untersuchungen, dass CGRP im 
spinalen Trigeminuskern als Neuromodu-
lator wirkt [22]. Es gibt also verschiedene 

mögliche Angriffspunkte von CGRP bzw. 
von Inhibitoren der CGRP-Rezeptoren. 
Olcegepant, der erste CGRP-Rezeptoran-
tagonist, der klinisch bei Migräne erfolg-
reich getestet wurde [23], verminderte im 
Tierversuch die Aktivität spinaler trigemi-
naler Neurone, aber nur, wenn er syste-
misch gegeben wurde; lokale Applikation 
auf die Dura mater war wirkungslos [24].

Das spricht gegen eine periphere Wir-
kung, allerdings wird angenommen, dass 
Substanzen wie Olcegepant auch nicht 
zentral wirken können, weil sie die Blut-
Hirnschranke schlecht überwinden.

Diese Diskrepanz prägt bis heute die Dis-
kussion um eine wirkungsvolle Behand-
lung von Migräne mit Substanzen, die 
CGRP abfangen bzw. CGRP-Rezeptoren 
blockieren. Neuerdings werden nämlich 
monoklonale Antikörpern gegen CGRP 
oder deren Rezeptoren erzeugt und bei 
chronischer Migräne erfolgreich klinisch 
getestet, die noch viel weniger wahr-
scheinlich in das ZNS gelangen [25]. 

Man erhofft sich aber einen Durchbruch 
bei bisher therapieresistenten Fällen und 
sucht nun weiter nach dem Wirkungsme-
chanismus, der möglicherweise im Gang-
lion trigeminale angesiedelt ist, welches 
außerhalb der Blut-Hirnschranke liegt.

K. Messlinger
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Mischfarbe Gelb. Größenbalken = 100 µM. Modifiziert nach [21]. (Quelle: K. Messlinger, mit freundlicher Genehmigung)
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Die Funktion des Bindegewebes ist durch 
das Produkt der unscheinbaren Bindege-
webszellen, der Fibroblasten bestimmt. 
Es besteht aus umfangreichem Faserma-
terial, das als extrazelluläre Matrix ein 
weitläufiges Geflecht bildet. Die einzel-
nen Kollagentypen sowie Elastin oder Re-
tikulin falten sich erst außerhalb der Zelle 
zu ihrer eigentlichen Struktur. Sie bilden 
ein dreidimensionales Maschenwerk, das 
stark veränderliche Zwischenräume ent-
hält. Kollagene Fasergeflechte können 
große Mengen Wasser binden. 

Die extrazelluläre Matrix des Bindegewe-
bes ist also ein Flüssigkeitsspeicher, aber 
auch ein Transportraum, der alle Organe 
umgibt und Zwischenräume ausfüllt. In 
der extrazellulären Flüssigkeit können 
sich Signalsubstanzen wie Hormone, Im-
munglobuline oder Zytokine verbreiten 
und Zielgewebe erreichen und auch freie 
Bindegewebszellen können sich hier fort-
bewegen. Der Raum zwischen den Fasern 
ist außerdem Speicher für all diese Stoffe. 
Bereits Alfred Pischinger (1899–1983) be-
trachtete diesen Raum (Pischinger-Raum) 
als System der Grundregulation.

Die unterschiedlichen Bindegewebstypen 
ergeben sich aus der Anordnung der Fa-
sern: Ein ungeordnetes Geflecht von kol-
lagenen und elastischen Fasern bildet das 
lockere Bindegewebe, die Umhüllung von 
Muskeln, Sehnen, Knochen oder Blutge-
fäßen (Abb. 1). 

Dicht gepackte Geflechte von kollagenen 
Fasern bilden als straffes, geflechtartiges 
Bindegewebe das, was Organe wie Milz, 
Leber oder Nieren einhüllt. Parallel ange-
ordnete, dicht aneinander gelagerte kol-
lagene Fasern sind als parallelfaseriges, 
straffes Bindegewebe die Grundlage 
von Sehnen, Aponeurosen und Bändern. 
Fasergeflechte, die überwiegend Elastin 
enthalten, bilden elastische Bänder wie z. 
B. das Nackenband (Ligamentum nuchae).

Schließlich können Bindegewebszellen 
kurze Retikulinfasern bilden, die sich mit 
den Fasern der Nachbarzellen vernetzen 
und als retikuläres Bindegewebe das In-
nengerüst von parenchymatösen Organen 
wie Lymphknoten oder Milz bilden. Die 
Fähigkeit Wasser zu binden, zu speichern 
und als durchlässiges Maschenwerk zu 
dienen, haben aber alle Bindegewebs-
typen gemeinsam. 

Der menschliche Körper besteht zu einem 
großen Teil aus Wasser, das meiste davon 
befindet sich in den Bindegewebsräumen. 
Der Flüssigkeitsdruck (Turgor) ist auch 
für die Formgebung mitverantwortlich. 
Lymphgefäße und Lymphknoten bilden 
das Drainagesystem und bestimmen die 
Strömungsrichtung für die Gewebe-Flüssig-
keit. Große Lymphbahnen führen schließ-
lich die Lymphe in die hintere Hohlvene 
und damit wieder in den Blutkreislauf 
zurück. 

Blutgefäße und Nerven aber auch Ske-
lettmuskel sind von bindegewebigen 
Faszien umhüllt. Jede Skelettmuskelfaser 
(=Muskelzelle) hat ein Endomysium, 
das aus lockerem Bindegewebe besteht. 
Mehrere Endomysien sind wieder durch 
Bindegewebe umgeben, dem Perimysium. 
Schließlich ist der gesamte Muskel noch 
einmal von einer zusammenfassenden 
Faszie, dem Epimysium umgeben (Abb. 2). 

Diese Faszien-Taschen gewährleisten die 
Beweglichkeit und Verschieblichkeit der 
einzelnen Muskelfasern gegeneinander. 
Außerdem sind sie Leitstrukturen für 
Blutgefäße und Nerven, die den Muskel 
versorgen. Sie übertragen Muskelkräfte 
auf Venen und Lymphbahnen was für die 
Drainage von Blut und Lymphe wichtig ist. 

Diese Faszien sind natürlich auch selbst 
extravaskuläre Flüssigkeitsräume. Eine in-
tramuskuläre Injektion erfolgt daher nicht 
wirklich intramuskulär, sondern eigent-
lich intrafaszial. Die injizierte Substanz 
wird von der interstitiellen Flüssigkeit 
aufgenommen und so dem lymphatischen 
System zugeführt. Deshalb sind auch i.m. 
Impfungen am effektivsten. 

Die interstitiellen Räume der Bindege-
webe sind Wanderwege für Stammzellen. 
Fibroblasten können sich hier vermehren 
und zu den verschiedenen Bindegewebs-
typen differenzieren. 

 Faszien und Aponeurosen des muskuloskelettalen Systems – eine Übersicht
Gustav F. Jirikowski, Inst. of Anatomy II, Jena University Hospital, Germany.
Vortrag gehalten in Lech, 13.12.2016

Abb. 1: Lockeres Bindegewebe mit elastischen Fasern liegt zwischen den verschiedenen Organgeweben (Muskeln, 
Sehnen, Viszera) und bildet Speicher- und Transporträume. (Foto: G. F. Jirikowski, mit freundlicher Genehmigung)

Abb. 2: Epimysium mit gerichteten kollagenen Faser-
strukturen umhüllen den Muskel und gehen z. T. in Apo-
neurosen über. (Foto: G. F. Jirikowski, mit freundlicher 

Genehmigung)
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Auch die Aussprossung von Blutgefäßen, 
die Angiogenese geschieht hier durch die 
Wirkung von Angiogenesefaktoren, die 
sich im Interstitium verteilen. All dies ist 
Grundlage der Wundheilung aber auch des 
Tumorwachstums. Moderne Tumorthera-
pie versucht daher eine Hemmung der 
Angiogenese und der Fibrogenese zu 
erreichen. 

Die Regeneration des Skelettmuskels 
geschieht ebenfalls über die Faszien: 
Stammzellen aus dem Interstitium ver-
schmelzen mit der Muskelzelle und wer-
den so Teil des Synzytiums. Faszien-Hüllen 
begleiten Muskeln, sind mit der Muskel-
zelle fest verbunden, und bilden so die 
Grundlage von Sehnen und deren Verbin-
dung mit Knochen. 

Lückenräume des Fasergerüstes in Fas-
zien sind Bewegungsraum für freie Bin-
degewebszellen, zu denen auch die Vor-
läuferzellen des Fettgewebes gehören, 
die Präadipozyten. Die extrazellulären 
Fasergeflechte bilden die Matrix für deren 
Festwachsen und damit für die Entste-
hung von Fettgewebe. 

Dadurch werden Faszien zu Energiespei-
chern oder aber Endlager für Schadstoffe 
wie z. B. DDT, das obwohl seit Jahrzehnten 

verboten sich immer noch im Fettkörper 
des Menschen findet. Durch Einlagerung 
von Adipozyten wird die Fähigkeit der 
Faszien, interstitielle Flüssigkeit zu trans-
portieren, beeinträchtigt, es kann zur 
Ödembildung kommen. Beim adipösen 
Patienten sind daher Fetteinlagerung und 
Ödem häufig kombiniert.

Sehnenplatten, die Muskeln verbinden, 
sogenannte Aponeurosen bilden oft zu-
sammenhängende Systeme und übertra-
gen Kräfte. So sind z. B. die Aponeurosen 
der Bauchmuskulatur (M. rectus abdomi-
nis, MM obliquus extenus und internus, 
M. transversus abdominis) mit denen 
der autochthonen Rückenmuskulatur 
verbunden. Das ist einer der Gründe dafür, 
dass Patienten mit zu großer Fetteinlage-
rung im Bauchbereich oft unter Rücken-
schmerzen leiden: Zu große Spannung 
der Bauchfaszien überträgt sich auf die 
Faszien der Rückenmuskulatur (Abb. 3). 

Faszien sind nämlich auch selbst Sinnes-
organe, weil sie Dehnungsrezeptoren, 
Schmerzpunkte, Temperaturpunkte etc. 
enthalten. Als Beispiele seien hier die 
Muskelspindel und die Golgi-Sehnenor-
gane erwähnt, die über den Dehnungs-
zustand einer Sehne, eines Bandes oder 
eines Muskels Informationen geben. 

Über die Spinalganglien und das Rücken-
mark sind Reflexbögen verschaltet. So ist 
der Patellar- Sehnenreflex eigentlich ein 
Faszienreflex des gesamten M. quadri-
ceps femoris. 

Faszien sind prädestinierte Entzündungs- 
und Metastasierungswege, weil sie die 
Wanderung und Verbreitung von Zellen 
des Immunsystems aber auch von Tumor-
zellen ermöglichen. Das Interstitium ist 
aber auch überwiegender Ausbreitungs-
raum für systemische Infektionen. 

Die Ausschüttung und Wirkung von Zyto-
kinen erfolgt deshalb hauptsächlich hier 
und dementsprechend die primäre Immun-
antwort. Zelluläre und humorale Immuni-
tät haben ihre Ursprünge im Bindegewe-
be und es ist deshalb nicht verwunderlich 
dass Autoimmunerkrankungen überwie-
gend Proteine der extrazellulären Matrix 
betreffen. In diesem Zusammenhang wer-
den seit geraumer Zeit u. A. rheumatische 
Erkrankungen diskutiert.

G. F. Jirikowski

Abb. 3: Das System von Faszien und Aponeurosen ist so zwischen vorne/hinten sowie kranial/kaudal miteinander vernetzt, dass sich eine hohe Spannung der Bauchfaszie auf die 
Faszie der Rückenmuskulatur auswirkt, die Lordose verstärkt und damit auch Kreuzschmerz auslösen kann  (Foto: G. F. Jirikowski, mit freundlicher Genehmigung)
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Otalgia means pain that is located in or 
about the ear. It is one of the most fre-
quent symptoms in clinical otorhinolar-
yngological practice and generally can 
be classified in two major types – pri-
mary and secondary (referred) otalgia. 
Primary otalgia is associated with diffe-
rent pathology affecting the external and 
middle ear, considering the fact that the 
inner ear doesn’t have a nociception. Re-
ferred otalgia could be triggered by vari-
ous stimuli from neighboring anatomical 
structures outside the ear, which could 
share the same sensory pathways passing 
by cranial (V, VII, IX, and X) and cervical 
(2 and 3) nerves. 

MATERIAL AND METHODS
In the study were included 8 females in 
mean age of 45,75 years (36-64). In four 
of the patients (50%) the pain was in the 
left ear, in 2 patients (25%) – in the right 
one and in the rest the pain was bilateral 
(25%). The patients were examined first 
by ear, nose and throat specialists, who 
performed otoscopy, otomicroscopy or 
endoscopic exam, tympanometry, imped-
ancemetry, audiometry. 

The patients were examined by a neuro-
logist with additional competence in 
manual medicine. The detailed history of 
the disease was taken, the patients paint-
ed the area of the pain and registered the 
intensity of pain on VAS. Neurological 
assessment and examination of tempo-
ro-mandibular joint were performed. 

The examination of the cervical spine in-
cluded ROM and segmental examination 
(established by Robert Maigne). 

Friction motion over the cervical facet 
joints found the local symptoms of the 
spine. If the motion segment was dys-
functional the examiner palpated the fa-
cet joints increased to a different extent 
in size (on the left or/and on the right) 
and the patient felt them painful or sensi-
tive proportionally to the increase. 

Supraorbital and submandibular cellu-
lalgia was checked for with a pinch-roll 
test. The skin in the cellulalgic region 
was thick, swallowed, purple and painful 
when palpated. If the symptom was posi-
tive the skinfold was measured with cali-
per skinfold and registered in mm. 

The patients were treated with HVLA 
spinal manipulations in C2-C3, indirect, 
performed in rotation with a little latero-
flexion and traction added at the end. The 
patients were evaluated before and after 
each manipulation. For the purpose of the 
study were compared the symptoms be-
fore, after the first manipulation and at 
the end.

RESULTS
The mean duration of pain was 596,25 
days (14-3600). Two of the patients (25%) 
suffered since 2 weeks, 37,5% of them – 
since 1 month and the other 37.5% – for 
more than 1 year (one, two and twenty 
years). 

The ear pain was remittent in 50% of the 
patients and constant in the rest. It was 
shooting in 37.5% and throbbing in 12.5% 
of them. The pain occurred at night or in 
the evening in 50% of the patients, most 
often when lying on the side (37.5%), 
rarely in supine position (12.5% - the pa-
tient with bilateral ear pain). A viral infec-
tion preceded the otalgia in 25% of the 
patients. Some patients had additional 
complains: cervical pain (37.5%), head-
ache (25%), dizziness (50%), tinnitus 
(25%) and ear fullness (12.5%).

The ENT, TMJ examination, neurological 
assessment and imaging studies did not 
find pathology, that could explain the ear 
pain.     

The range of motion was restricted in 
87.5% of the cases. The side bending to 
the painful ear – in 62.5%, side bending 
to the opposite site – 37.5%. The rotation 
was equally restricted to the painful ear in  

37.5% and to the opposite site in 37,5% 
of the cases. The forward bending was 
diminished in 12.5% and the extension – 
in 25% of patients.

To compare better the symptoms and 
their change after the manipulation we 
divided the patients in three groups – 
with left sided, with right sided and with 
bilateral pain.  The local segmental sym-
ptoms are shown in Table 1. The pinch-roll 
test was positive for cellulalgia in 62.5% 
of the patients. All of them had in addi-
tion headache or cervical pain.

The ear pain on VAS was diminished sig-
nificantly right after the first manipula-
tion in C2-C3 (fig.1). The intensity of the 
local symptoms also was diminished. The 
reduction of cellulalgia was shown by the 
lowered width of the skinfold in mm. 

Six patients were followed up. Four of 
them remained painless after 5, 6, 9 and 
31 months. One patient with bilateral ear 
pain experienced intermittent pain in the 
right ear after 3 months and one patient 
with left ear pain reported for 1 - 2 days 
relapses.

DISCUSSION
All patients in our study were women, 
which confirms the data in the literature 
of predominating female and elder peo-
ple with secondary otalgia. All of them 
worked seated in front of the computer. 
The patients with long duration of ear 
pain (2 and 20 years) experienced it 
bilaterally. 

The range of side bending was most often 
restricted to the painful ear. Besides lo-
cal symptoms of the upper cervical spine, 
responsive for the referred otalgia, the 
manual examination revealed also dys-
functional segments below. The sym-
ptoms in the dermatome were found only
in the patients with additional cervical 
pain and headache. 

Cervical referred otalgia – a manual medicine approach
M. Karadjova, Medical University Sofia, Department of Neurology, University 
Hospital “Alexandrovska”, Bulgarian Society of manual medicine of the 
vertebrogenic diseases (BSMMVD)
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The examination of ENT specialist denied 
primary otalgia. The dentist didn`t find 
an etiology for the pain. The neurological 
assessment did not reveal any patholog-
ical changes and the patients remained 
without diagnosis. The origin of pain was 
detected by the clinical manual examina-
tion of the spine. It was confirmed also 
by the alleviation of pain and segmental 
symptoms after the specific manipulation 
in C2-C3 level of the upper cervical spine.

CONCLUSION
Considering the complexity of the sensory 
pathways and the characteristics of the 
referred otalgia, a potential misdiagnosis 
and significant delay of the proper treat-
ment could be encountered. Therefore the 
profound knowledge of the pathophysio-
logy of disease and the interdisciplinary 
approach are necessary for development 
of the effective diagnostic and thera-
peutic strategy. 

M. Karadjova
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Die Muskulatur hat eine hohe pathoge-
netische und therapeutische Bedeutung 
im Gesamtkonzept der Manuellen Medi-
zin. Dies wird zuweilen vernachlässigt, da 
die Manuelle Medizin in ihren Anfangs-
jahren vorrangig Gelenkfunktionsstö-
rungen behandelte. 

In der Weiterentwicklung der vergan-
genen 10 – 20 Jahre trat dann in einigen 
Schulen die Betonung von Schmerzthera-
pie und zentralen Mechanismen der 
Schmerzchronifizierung zu den Gelenk-
funktionstechniken hinzu. Dies war eine 
wichtige Weiterentwicklung für die Man-
uelle Medizin. Dadurch konnten wir nicht 
nur unser theoretisches Verständnis ver-
tiefen, sondern auch konkrete Wirkan-
sätze der Manuellen und Physikalischen 
Medizin besser verstehen und weiter ent-
wickeln. 

In einigen anderen Schulen wurde be-
reits seit den 1970er Jahren die wichtige 
und vermittelnde Stellung der Muskula-
tur erkannt und in die Manuelle Medizin 
integriert. Dies verdanken wir den For-
schungen und internationalen Kursen von 
LEWIT und JANDA, TRAVELL und SIMONS, 
SACHSE, BUCHMANN und SCHILDT-
RUDLOFF. 

Gegenwärtig beobachten wir mit großem 
Interesse die Forschungen und Thera-
pieansätze zum Faszien-System. Auch 
dieses ist eng mit der Muskulatur verbun-
den, besser gesagt gar nicht getrennt zu 
denken. 

Dieser kurze Rückblick zeigt die Weiter-
entwicklung der Manuellen Medizin in 
den letzten 50 Jahren, das zunehmend 
komplexere Verständnis und letztendlich 
die Integration in die moderne Medizin.

Die Bedeutung der Muskulatur ist zum 
einen in der primären Schmerzgenese zu 
sehen. Dabei spielen verschiedene Mech-
anismen, wie lokale oder globale Muskel-

verspannungen, typische muskuläre 
Dysbalancen und zentrale Koordinations-
störungen eine Rolle. Diese sind durch 
manualmedizinische Techniken diagnosti-
zierbar und kausal gut behandelbar. Ein 
zweiter wichtiger Aspekt ist die Train-
ierbarkeit von Muskulatur, Haltung und 
Bewegung in einem Gesamtkonzept. Da-
durch können wir Einfluss nehmen auf 
Haltungsstörungen, auf Hypermobilität 
und Instabilität und sekundär auf Gelenk-
funktionsstörungen. 

Zum dritten hat die Muskulatur eine 
wichtige Zielkomponente im ICF-Ansatz 
(International Classification of Function-
ing) mit den Dimensionen Aktivitäten und 
Teilhabe. Dies betrifft unsere Patienten in 
ihren Alltagsaktivitäten, in der Berufsaus-
übung und auch bei Hobbys und sport-
lichen Aktivitäten. 

Im Jahr 2001 wurde durch eine Exper-
tenkommission der WHO das ICF-Modell 
erarbeitet. Dieses berücksichtigt nicht nur 
die eigentliche Erkrankung des Patienten, 
die sich diagnosebezogen im ICD-Katalog 
traditionell abbildet. 

Im ICF-Modell der Rehabilitation wird der 
gesamte Mensch mit seiner Erkrankung, 
mit den damit einhergehenden Störungen 
von Funktion, Aktivitäten und Partizipa-
tion sowie den ständig einwirkenden per-
sonen- und umweltbezogenen Kontext-
faktoren berücksichtigt. 

Dies klingt zunächst reichlich theoretisch. 
Jeder gute klinisch tätige Arzt, egal ob All-
gemeinmediziner, Orthopäde, Schmerz-
mediziner oder Reha-Arzt arbeitet aber in 
der Patientenbetreuung mehr oder weni-
ger bewusst mit diesem Modell. 

Denn es geht eben nicht nur um die reine 
Erkrankung, wie Koxarthrose oder Spinal-
kanalstenose, sondern um die damit ein-
hergehenden Beeinträchtigungen des 

Menschen in seiner Gesamtsituation. 

In der Anamnese erfragen wir die kon-
kreten, subjektiv erlebten Beeinträchti-
gungen, die Zielvorstellungen des Pati-
enten, aber auch die Begleitumstände, die 
Risikofaktoren und die Schutzfaktoren. 
Denn Ziel jedes Menschen ist letztendlich 
die Teilhabe am sozialen Leben, im Beruf, 
in der Familie, beim Sport usw. Dies er-
fragen wir (mehr oder weniger) und dies 
fließt in die individuelle Behandlungs-
planung mit ein. 

Mit unseren verschiedenen Untersuch-
ungs- und Behandlungsverfahren der 
Manuellen Medizin haben wir einen ex-
zellenten Zugang zum Patienten und 
können auf funktioneller Ebene dieses 
ICF-Modell umsetzen und für den Pati-
enten erklärbar machen (Kommunikation, 
Behandlungsplanung, Aufklärung). 

Daher sollten wir Manualmediziner die-
ses Modell gut kennen, in unsere 
Kurse einbauen und auch bei gesund-
heitspolitischen Diskussionen nutzen. 
Durch die funktionelle Orientierung der 
Manuellen Medizin deckt sich dies sehr 
mit dem ICF-Ansatz. Dies beinhaltet aus-
drücklich auch die sogenannten „Schutz-
faktoren“ im Salutogenese-Konzept von 
Aaron Antonovsky. 

Dieser Aspekt gehört selbstverständlich 
zu einem medizinischen und rehabil-
itativen Ansatz und sollte daher nicht 
einfach an andere Berufsgruppen oder 
nicht-ärztliche „Osteopathen“ ausge-
lagert werden. Es ist ein ureigener medi-
zinischer Handlungsansatz, den wir als 
Ärzte selbstbewusst vertreten müssen.

In der Rehabilitation arbeiten wir ganz 
selbstverständlich multimodal und multi-
professionell.

Ärzte und Physiotherapeuten, aber auch 
Sporttherapeuten und Ergotherapeuten 
nutzen manualmedizinische / „funktio-
nelle“ Methoden in ihrer Befundung und 
Therapie.

Muskulatur und Rehabilitation in der Manuellen Medizin
Volker Liefring, Sana-Rehabilitationsklinik-Sommerfeld, 
Ärztevereinigung Manuelle Medizin (ÄMM)
Vortrag gehalten in Lech (ESSOMM-Winter-Conference, 14.12.2016)

Bedeutung der Muskulatur

Einbeziehung der Manuellen 
Medizin in ein rehabilitatives 

Gesamtkonzept
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Anwendungsbereiche der Manuellen Me-
dizin sind aus meiner Sicht gleichrangig 
die Diagnostik und Differentialdiagnostik, 
die eigentliche Therapieplanung, dann 
die Therapie mit Nachkontrolle und 
schließlich die Einbeziehung des Patient-
en und Vermittlung von Selbstübungs-
techniken, auch im Sinne von Prävention.

Mit diesem Ansatz ist die Manuelle 
Medizin in verschiedenen Fachgebieten 
fest etabliert:
	 traditionell in der konservativen Ortho-	
	 pädie, Unfallchirurgie und Neurologie

Allgemeinmedizin und Schmerztherapie

Rehabilitation von orthopädischen, 
traumatologischen und neurologischen 
Patienten

andere Fachgebiete, wie Neurochirur-
gie, Pädiatrie, HNO, Zahnmedizin usw.

Arbeitsmedizin

Sport- und Musikermedizin

und auch in der Prävention (primär, 
sekundär und tertiär). 

Dies wird gegenwärtig gesundheitspoli-
tisch in Deutschland zunehmend wichti-
ger. Hier sind wir seit Jahren tätig. Diesen 
Zug sollten wir jetzt nicht „verpassen“. 
Unsere langjährigen Erfahrungen sollten 
wir publik machen und uns nicht von an-
deren aus der Hand nehmen lassen.

Die Muskeluntersuchung erfolgt in 
einem definierten Ablauf von:

1. Inspektion

2. Palpation

3. Krafttestung

4. Test auf Verlängerungsfähigkeit

5. Koordinationstests / Stereotypdiagnostik

Die Koordinationstests beinhalten defin-
ierte Testbewegungen auf individuelle 
Bewegungsmuster (Stereotype / motor 
pattern) und gehen im Wesentlichen auf 
JANDA und LEWIT zurück. Beispiele für 
Koordinationstests sind die Hüftextension 
in Bauchlage, die Schulterabduktion im 
Stand und der Einbeinstand. 

Warum Muskeldiagnostik und Koordi-
nationstests in der Manuellen Medizin?
Bei akuten Funktionsstörungen steht der 
Einzelbefund (Gelenkstörung, Muskel-
verspannung u. ä.) im Vordergrund. Dies 
untersuchen und behandeln wir meist 
relativ schnell und wirkungsvoll. 

Bei chronischen Beschwerden reicht die 
reine Lokalbehandlung, z. B. der Gelenk-
blockierung häufig nicht aus. Pathophy-
siologisch hat sich bei diesen Patienten 
über den Faktor Zeit eine komplexe Stö-
rung / Adaptation / Antwort des Gesamt-
organismus entwickelt: gelenkige und 

muskuläre Verkettungen, Muskel-Dysbal-
ancen / myofasziale Veränderungen mit 
gekreuzten Syndromen, Stereotypstörun-
gen bis hin zu zentralnervösen und vege-
tativen Veränderungen. 

Dies müssen wir wissen, die Zusammen-
hänge kennen und in den Kursen lehren.
Sonst werden wir weder unseren (chro-
nischen) Patienten gerecht, noch unserer 
gesamtgesellschaftlichen Verantwortung 
im Medizinsystem.   

V. Liefring

Literaturhinweise:
[1] Crevenna R (2015) Physikalische Medi-
zin und allgemeine Rehabilitation, Springer

[2] Imhoff AB (2010) Rehabilitation in der 
Orthopädischen Chirurgie, Springer

[3] Kendall FP (2001) Muskeln. Funktionen 
und Tests, Urban & Ficher

[4] Smolenski UC (2016) Janda. Manuelle 
Muskelfunktionsdiagnostik. Theorie und 
Praxis, Springer

[5] Stein V (2016) Rehabilitation in Ortho-
pädie und Unfallchirurgie. Methoden, 
Therapiestrategien, Behandlungsemfeh-
lungen, Springer 

Manuelle Medizin als 
ein Gesamtkonzept
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Workshop: Muskeluntersuchung
 im Gesamtkonzept der Manuellen 

Medizin
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Osteoporose ein wachsendes 
Problem
Aufgrund des demographischen Wandels
steigt die Anzahl an Osteoporose er-
krankten Menschen stark an. Im Jahr 
2009 betrug die Prävalenz der Osteopo-
rose in Deutschland bei über 50-Jährigen 
24% bei Frauen beziehungsweise 6% bei 
Männern (Hadji et al. 2013). Aufgrund 
dieses hohen Vorkommens sind in Europa 
bereits 34,8% aller Frakturen Osteoporose 
assoziiert.

Schmerz als limitierender Faktor
Eine der häufigsten Frakturen hierbei sind 
die Wirbelkörperkompressionsfrakturen, 
die oft ohne adäquates Trauma auftreten. 
30% aller WKF verlaufen hierbei asym-
ptomatisch (Peters et al. 2013) (Abb. 1). 

Nicht selten führen diese jedoch zu er-
heblichen Rückenschmerzen. Für die Dia-
gnostik einer WKF ist ein Röntgen der 
Wirbelsäule in zwei Ebenen unerlässlich. 
Zur sicheren Differenzierung ob eine fri-
sche oder alte WKF vorliegt, kann ein 
MRT den entscheidenden diagnostischen 
Zugewinn erbringen. Die konservative 
Therapie einer WKF beinhaltet die ad-
äquate Analgesie (ggf. unter stationären 
Bedingungen), die schnelle Mobilisation 
der Patienten, eine fakultative Korsett-
versorgung und das eventuelle Anbinden 
an Selbsthilfegruppen bzw. Osteoporose-
sportgruppen. 

Die minimalinvasive OP 
kann es bringen
Liegt eine frische WKF vor, kann nach 
Ausschöpfen der konservativen Maßnah-
men, eine Zementaugmentation des Wir-
belkörpers im Sinne einer Vertebroplastie 
oder Kyphoplastie erfolgen. Hierbei wird 
minimalinvasiv Knochenzement über die 
Pedikel in den Wirbelkörper installiert, so 
dass es durch die interne Fixierung der 
Fraktur zur Beschwerdelinderung kommt.

Eine spezifische Komplikation dieser 
Verfahren ist der Zementaustritt (9% 
bei Kyphoplastie und 41% bei Vertebro-
plastie, (Xing et al. 2013)), der jedoch nur 
bei 0,5% der Fälle symptomatisch wird 
(Bouza et al. 2014). Eine Metaanalyse von 
2013 favorisiert bei frischen osteoporoti-
schen WKF die vertebrale Augmentation 
gegenüber der konservativen Thera-
pie, da die VAS, die Messparameter der 
Lebensqualität und der funktionellen 
Ergebnisse einen signifikanten Unter-
schied zu Gunsten der operativen Thera-
pie zeigen (Anderson et al. 2013).

Medikamentöse Therapie 
unabdingbar
Ein wesentlicher Bestandteil der Behand-
lung der Patienten mit osteoporotischer 
Wirbelkörperfraktur ist die medikamen-
töse Therapie der Osteoporose. Bei Vor-
liegen einer WKF steigt das relative Risiko 
für eine Folgefraktur um das 2,3-fache. 

Bei Vorliegen von 2 Frakturen um das 
9,8-fache und bei drei nachgewiesenen 
osteoporotischen WKF um das 23-fache 
(Lunt et al 2003). 

Trotz dessen liegt das Behandlungsdefi-
zit von Osteoporose in Deutschland bei 
77% (Neuenburg et al. 2015). In wie weit 
eine Basistherapie mit Vitamin D und ggf. 
Kalzium oder eine spezifische antiosteo-
porotische Medikation indiziert ist, kann 
anhand von Knochendichtemessung (DXA 
oder Q-CT), der Anamnese, eines Basisla-
bors und den spezifischen Risikofaktoren 
ermittelt werden (DVO-Letilinie 2014). 

Böses Schicksal Invalidität muss 
abgewendet werden
Insgesamt können Osteoporose assoziier-
te Frakturen und insbesondere Wirbelkör-
perfrakturen für Patienten ein einschnei-
dendes Erlebnis darstellen. Somit gilt es 
für die optimale Patientenversorgung das 
Krankheitsbild zu erkennen und dieses 
adäquat zu behandeln. 

Y. Rommelspacher

Literaturhinweise:
[1] The bone evaluation study (BEST): pa-
tient care and persistence to treatment of 
osteoporosis in Germany. Hadji P, Klein 
S, Häussler B, Kless T, Linder R, Rowinski-
Jablokow M, Verheyen F, Gothe H. Int J Clin 
Pharmacol Ther. 2013 Nov;51(11):868-72.

Osteoporose assoziierter Rückenschmerz – Konservative und operative 
Therapie der Wirbelkörperkompressionsfraktur (WKF)

Dr. med. Yorck Rommelspacher, Klinik für Orthopädie und Unfallchirurgie, 
Universitätsklinikum Bonn 

Abb. 1: Verlauf einer Osteoporose der BWS über 18 Monate, zunehmende Sinterungen einzelner Wirbelkörper (Bild: H. Moll, mit freundlicher Genehmigung).
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24. IGOST KONZEPTIONSTAGUNG
Kreuzschmerz: spezifisch oder nicht-spezifisch

Die Teilnehmer: v.l.n.r.: J. Sandkühler, H. Locher, W. von Heymann, K. Wolber, J. Ludwig, U. Schulz, N. N., H. Klärner, P. Marcinowski, W. Zieglgänsberger, H.-G. Schaible, S. Bock, 
C. Schott, K.-R. Kasser, A. Schulz, S. Mense, S. Kroppenstedt, J. Jerosch, N. Strohmeyer, S. Middeldorf, M. Legat, M. Schneider, C. Baumgart, U. Boehni, C. Hein, 

Quelle: W. von Heymann

Am 20. / 21. Januar 2017 traf sich die Inter-
nationale Gesellschaft für Orthopädische 
Schmerztherapie (IGOST) wieder in Oberst-
dorf, zum 10. Mal an diesem Ort. 

Der Schwerpunkt der Beratungen, Diskus-
sionen und Vorträge lag auf dem Versuch, 
die Begriffe „spezifisch“ und „nicht-spe-

zifizierbar“ in Bezug auf den chronischen 
Kreuzschmerz voneinander abgrenzen zu 
wollen und Definitionen zu versuchen, die 
die Kollegen in den Gremien der Nationalen 
Leitlinien verwenden könnten. 

Neben den eher berufspolitischen Vorträ-
gen z. B. über die Arbeitsweise eine Leit-

linienkommission und den gegenwärtigen 
Stand der Diskussionen dort gab es auch 
einige wissenschaftliche Vorträge, die wir 
hier dokumentieren möchten. Bei der Ta-
gung war die SAMM durch Ueli Böhni ver-
treten, die MWE durch Hermann Locher 
und Wolfgang von Heymann. 

W. von Heymann

20. / 21.01.2017 in Oberstdorf
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In diesem Vortrag soll die Faszie behan-
delt werden, wobei es dafür unterschied-
liche Definitionen gibt. Hier geht es um 
die Fascia thoraco-lumbalis (FTL) als Epi-
mysium (straffes kollagenes Bindegewe-
be), andere Muskelfaszien haben wohl 
andere Merkmale (Endomysium: lockeres, 
vorwiegend kollagenes Bindegewebe).

Völlig anders aufgebaut sind die Binde-
gewebsstrukturen wie das Peri- und Epi-
mysium; sie werden hier nicht untersucht. 
Es kann nur darauf hingewiesen werden, 
dass neben den Septen der Muskeln auch 
Verbindungen zwischen Endomysium und
Muskelfasern über das Integrin- und Sar-
ko-glykan-System bestehen, die einen Teil
der Kraftübertragung leisten (Maas & 
Huijing, 2012).

Über die Funktion der Faszie wird viel spe-
kuliert, ohne dass es für diese Spekulatio-
nen Daten gibt. Der Auffassung, die in der 
Faszie vorhandenen Myofibrozyten seien 
an der aktiven Bewegung des Körpers 
beteiligt, kann heute noch nicht gefolgt 

werden. Die Dehnung eines Muskels muss 
als die Dehnung der Faszien- und Binde-
gewebsstrukturen betrachtet werden, die 
zu dem Muskel gehören. 

Eine Dehnbarkeit der Faszie besteht al-
lenfalls in der Größenordnung von 10% 
der Gesamtlänge, wobei die erste Phase 
in der Streckung der normalerweise ge-
wellt verlaufenden Kollagenfasern be-
steht; danach beginnen erste Faserrisse 
in einer plastischen Phase der Zugkräfte, 
darüber hinaus reißt die Struktur. Der Ge-
samtmuskel (einschließlich seiner Faszie) 
verhält sich bei Dehnung visko-elastisch. 
Der Muskel verhält sich viskös, wobei die-
se Viskosität durch die Geschwindigkeit 
der Dehnung bestimmt wird. Die FTL ge-
hört funktionell zu einem System von Fas-
zien und Aponeurosen, welche z. T. auch 
als Ansätze der Bauchmuskulatur wirken. 

Bei der Präparation der FTL der Ratte 
finden sich unter dem Subkutangewebe 
drei Schichten. Eine relativ dünne äußere 
Schicht kollagener Fasern, die senkrecht 

zur Wirbelsäule verlaufen. Darunter fin-
det sich eine recht dicke Schicht kollage-
ner Fasern, die schräg zum Achsenorgan 
verlaufen, darunter wieder eine dünne 
Schicht mit einem ähnlichen Verlauf wie 
die erste. Bei der quantitativen Auswer-
tung von Nervenmaterial in diesen Schich-
ten entfallen etwa 90% auf das subkuta-
ne Gewebe und die äußere Schicht, die 
mittlere und die innere Schicht enthalten 
im Vergleich sehr wenige Nervenfasern.

Ein Drittel aller Nervenfasern können als 
nozizeptiv wirkend bezeichnet werden. 
30-40% der Fasern sind postganglionäre 
sympathische Fasern (Tesarz et al., 2011), 
deren Bedeutung heute nur teilweise 
geklärt ist. Fasern mit dem Transmitter 
Calcitonin Gene Related Peptide (CGRP) 
liegen wieder zu über 90% in der äuße-
ren Schicht, die beiden anderen Schichten 
enthalten dagegen weniger freie Nerven-
endigungen. Substanz P (SP) ist in der 
mittleren Schicht gar nicht vertreten 
(Abb. 1).

Die Faszie – Anatomie und Funktion, normale Innervation und Auswirkung 
von Entzündung auf die Innervation

Siegfried Mense, Kurzfassung eines Vortrags vom 20.01.2017, 
IGOST / Oberstdorf

Abb. 1: Nervenfasern in der FTL mit quantitativer Auswertung der Anteil in den jeweiligen Schichten: mehr als 90% der Nerven liegen in der äußeren Schicht. (Abb. S. Mense, mit 
freundlicher Genehmigung).
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Elastische Fasern wurden histologisch nur 
in der inneren Schicht der FTL gefunden, 
die beiden anderen Schichten enthalten 
keine elastischen Fasern. Die Fasern mit 
SP und ein Teil der CGRP-haltigen Fasern 
werden als nozizeptiv angesehen. Am 
Ende der freien Nervenendigungen der 
menschlichen FTL finden sich Aussackun-
gen mit den Transmittern (Tesarz et al., 
2011). Außerdem wurden TRPV1-haltigen 
Nervenfasern in der FTL der Ratte nach-
gewiesen (Mense, unpublished). 

Die FTL von Mensch und Ratte besitzt also 
eine relative Dichte an sensiblen Endigun-
gen, einschließlich Nozizeptoren. Auch 
wenn Ruffini- und Pacini-Körperchen nir-
gends in der FTL gefunden wurden, ist 
eine propriozeptive Funktion der Faszie 
mittels der freien CGRP-haltigen Nerven-
endigungen möglich (Mense, Hoheisel, 
2016).

Hinsichtlich chemo-sensibler Reaktionen 
wurde festgestellt, dass hypertone Koch-
salzlösung einen quantitativ und qualitativ 
signifikant höheren nozizeptiven Effekt 
an der Faszie hat als im Subkutangewebe 
oder im Muskel (Weinkauf et al, 2015). 
Als möglicher Schmerzmechanismus kann 
daher angenommen werden, dass z. B. 
Stress eine Vasokonstriktion bewirkt, ge-
folgt von Ischämie und Azidose sowie der 
Öffnung der TRPV1-Rezeptorkanäle. 

Experimentelle sterile Inflammation der 
FTL an der Ratte verursacht besonders 
in der äußeren und inneren Schicht eine 
massive Veränderung. In diesem Bereich 
wurde eine signifikante Zunahme der SP 
haltigen Fasern nachgewiesen – aller-
dings nur in der äußeren und der inneren 
Schicht. In der mittleren Schicht fanden 
sich weiterhin keine SP-haltigen Fasern. 
Für die CGRP-haltigen Fasern ergab sich 
analog eine signifikante Zunahme der 
Fasern in der äußeren Schicht, dagegen 
aber eine leichte Abnahme in der inneren 
Schicht. Die geringe Nerven-Faserdichte 
in der mittleren Schicht veränderte sich 
nicht erkennbar (Hoheisel et al., 2015).

Die Zunahme der Dichte an SP- und CGRP-
haltigen Fasern an der entzündeten Faszie 
passt zu einer erhöhten Schmerzempfind-
lichkeit der geschädigten Faszie. Hierbei 
zeigte sich an den Versuchstieren jedoch 
keine wesentliche Zunahme der Druck-
schmerzen, aber eine eingeschränkte 
Beweglichkeit, was für Schmerzen durch 
Dehnung der Faszie spricht. 

Fazit: Die Faszie – hier die FTL – ist reich-
lich mit nozizeptiv wirkenden Fasern ver-
sorgt, aber auch mit postganglionären 
sympathischen Efferenzen. Acidose und 
aseptische Inflammation steigern die 
Dichte an SP- und CGRP-haltigen Fasern 
in kurzer Zeit. Aus diesen Gründen kann 

die Faszie als wichtige Schmerzquelle zum 
Kreuzschmerz beitragen.

Literaturhinweise:
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45(2):289-96. 
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Mense S. Sensory innervation of the tho-
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Neuroscience. 2011; 194:302-8.

[3] Mense S, Hoheisel U. Evidence for the 
existence of nociceptors in rat thoraco-
lumbar fascia. J Bodyw Move Ther (2016) 
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Rukwied R. Differential time course of 
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Dies ist ein Versuch der Abgrenzung 
zwischen „spezifischem“ und „nicht-
spezifischem“ Kreuzschmerz.

Das Wort spezifisch leitet sich vom latei-
nischen Wort Spezies her, das in der Re-
zeptionsgeschichte, in den verschiedenen 
Disziplinen und auch in den verschiede-
nen biologischen und philosophischen 
Schulen sehr verschieden verwendet wird. 

Für unsere Fragestellung verstehen wir 
unter einer Spezies vor allem etwas, was 
in dem morphologischen Arten-Konzept 
nach Darwin beschrieben ist. d. h.: eine 
Spezies hat bestimmte für sie unverän-
derbare und wieder erkennbare Eigen-
schaften, die auch geeignet sind, die ver-
schiedenen Spezies sicher voneinander 
zu unterscheiden. Pferd und Esel gehören 
beide zur Familie der Equiden, lassen sich 
jedoch als verschieden Spezies morpholo-
gisch klar voneinander abgrenzen, eben-
so wie Löwe und Tiger aus der Familie der 
Feliden. Auch der Homo sapiens ist eine 
Spezies, zum Beispiel dadurch erkennbar, 
dass er sich durch eine definierte Sprache 
mit anderen Vertretern der Spezies ver-
ständigen kann.

Wollte man diese Begrifflichkeit auf 
Kreuzschmerzen anwenden, so müsste es 
möglich sein, bestimmte Kreuzschmerz-
formen mit unverwechselbaren Eigen-
schaften von anderen Kreuzschmerzen 
sicher abgrenzen zu können und dies 
auch im Wiederholungsfalle zweifelsfrei 
reproduzieren zu können. 

Ein tuberkulöser Abszess, ausgehend 
von einem Wirbelkörper, oder eine bak-
terielle Spondylitis durch ein bestimmtes 
definiertes Bakterium verursacht einen 
spezifischen Kreuzschmerz und entspricht 
damit der obigen Definition. Auch die 
pathologische Fraktur eines Wirbelkör-
pers bei Tumor oder die osteoporotische 
Fraktur eines Wirbelkörpers würden 
wahrscheinlich dieser Definition noch ge-
nügen. Der Schmerz aber z. B., der durch 
eine vorgewölbte Bandscheibe im Kreuz 
hervorgerufen wird, kann durch anato-
misch in verschiedenen Strukturen gele-
gene Nozizeptoren verursacht sein, was 

Spezifischer versus nichtspezifischer Kreuzschmerz – eine Dichotomie?

eine zweifelsfreie Identifikation schon 
ziemlich schwierig bis unmöglich macht. 

Wäre das noch ein spezifischer Kreuz-
schmerz? 
Jeder Kreuzschmerz, vielleicht abgesehen 
von der Somatoformen Schmerzstörung, 
hat zumindest initial einen Nozigenera-
tor aufzuweisen, auch wenn wir leider 
oft nicht in der Lage sind, diesen präzi-
se zu benennen. Dass wir meistens keine 
radikulären Zeichen oder neurologischen 
Einschränkungen nachweisen können, 
erleichtert die Sache nicht. Der Umkehr-
schluss, dass ein Nozigenerator über-
haupt nicht zu präzisieren sei oder in 
vielen Fällen gar nicht existiere und dem-
zufolge alles unspezifisch sei, ist schon 
allein nach den Gesetzen der Logik eine 
verbotene Vorgehensweise. Dies wird 
leider oft aus anderen als logischen Grün-
den ignoriert.

Die allgemeine Diskussion dieser Fragen 
ist angestoßen worden durch epidemio-
logische und sozio-ökonomische Daten, 
die das Phänomen Kreuzschmerz in den 
letzten 20 Jahren in einen der Brenn-
punkte des Interesses der Politik und der 
Kostenträger gerückt hat. Kreuzschmer-
zen verursachen enorme Kosten und sind 
ganz offensichtlich auch mit verschie-
densten therapeutischen Ansätzen durch 
verschiedene Disziplinen bis heute nicht 
wirklich in den Griff zu bekommen. Inzi-
denz und die Prävalenz schwerer Verläufe 
sind durch alle Maßnahmen und Leitlinien  
bisher nicht wirklich beeinflusst worden, 
obwohl der Aufwand seitens der medizini-
schen Fachgesellschaften, der Forschung, 
der Pharmaindustrie, der medizinischen 
Disziplinen und der therapeutischen Ein-
richtungen enorm gesteigert wurde. 

Die Erkenntnis, dass hier ein bisher offen-
sichtlich unbeherrschbares Phänomen 
vorliegt, hat das Bundesgesundheitsmi-
nisterium, die Bundesärztekammer und
das Institut für ärztliche Qualitätssiche-
rung im Jahr 2008 alarmiert, was zur 
Initiation der S3 Versorgungsleitlinie 
„Kreuzschmerz“ führte mit dem Ziel, hier 
wissenschaftliche Erkenntnisse in der 
Hoffnung zusammen zu führen, dieses 

Phänomen mittelfristig wenigstens partiell 
beherrschen zu können. 45 Gesellschaf-
ten, darunter alle namhaften AWMF Ge-
sellschaften, die im weitesten Sinne mit 
Kreuzschmerzen befasst sind, haben in 
einem gigantischen Papier zusammen 
geschrieben, was man heute über Kreuz-
schmerzen weiß, und sie haben ein wirk-
lich hoch respektables Werk verfasst, das 
unter dem Titel „Nationale Versorgungs-
leitlinie Kreuzschmerz 2010“ erstmalig 
publiziert worden ist. Ein positiver Effekt 
im Sinne von Einsparungen ist seit dieser 
Publikation nicht erkennbar. 

Im Überblick der 20 ganztägigen Sitzun-
gen zur Erstellung der NVL sind die Un-
terschiede zu erkennen, wie die einzelnen 
Fachgesellschaften, insbesondere die me-
dizinischen Facharzt-Disziplinen mit dem 
Phänomen „Kreuzschmerz“ umgehen. Dass
dieses Papier, obwohl 20 Sitzungen lang 
über den nichtspezifischen Kreuzschmerz 
gesprochen wurde, dann nationale Ver-
sorgungsleitlinie „Kreuzschmerz“ genannt 
werden konnte, spiegelt eine Grundten-
denz der gesamten Aktion wider. 

Es war eindeutig politisch gewollt, der bis-
her unlösbaren Frage, was Kreuzschmerz 
eigentlich sei, so auszuweichen, dass 
man mit einem möglichst nachvollziehba-
ren Konzept unter dem Titel „Nicht-spe-
zifischer Kreuzschmerz“ die anscheinend 
wirksamen und bezahlbaren Maßnahmen 
zum Erhalt der Gesundheit und vor allem 
auch zum Erhalt der Arbeitsfähigkeit der 
betroffenen Menschen zur Anwendung 
bringen konnte. Dies geschah auch mit 
dem Ziel, nicht pausenlos dem immer 
wieder erhobenen Vorwurf der Polyprag-
masie, der seriellen Monotherapie oder 
des somatisch praktischen Aktivismus 
ausgesetzt sein zu müssen.

Im Laufe der umfangreichen Recherche 
in der Weltliteratur zum Thema Kreuz-
schmerz wurde sehr schnell klar, dass in 
fast allen auch seriösen und mit großer 
Akribie und Fleiß gefertigten Papieren 
und auch in groß angelegten Multizenter-
Studien ein ungelöstes kardinales Pro-
blem durchgängig war: die ätiologische 
Klassifikation der Gesundheitsstörung 

Hermann Locher, Vortrag IGOST, 20.01.2017 in Oberstdorf
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„low back pain“ in den Eingangsgrup-
pen. In ausnahmslos allen Studien wa-
ren die pathogenetischen Entitäten der 
Eingangsgruppen entweder völlig unein-
heitlich oder so schlecht definiert, dass 
man in einem großen Teil der gefertigten 
Papiere von letztlich sehr fragwürdigen 
Ergebnissen sprechen muss. 

Aus der Sicht eines hochspezialisierten 
Organfacharztes, der im Laufe der Jahr-
zehnte eine Vorstellung darüber ent-
wickelt hat, wie Kreuzschmerzen entste-
hen können, war die Subgruppierung in 
fast allen Studien qualitativ unbefriedi-
gend. Wie zu erwarten sind auch die Re-
sultate dann nicht brauchbar, und es wur-
de der Schrei laut, warum man denn nicht 
von spezifischen Kreuzschmerzen sprechen 
könne, wenn man denn, wie die Ortho-
päden damals in erster Linie glaubten, in 
der Lage sei, selbige zu klassifizieren.

Dem ersten Aufschrei folgte der Ver-
such, den spezifischen  Kreuzschmerz in 
Untergruppen einzuteilen und es wur-
den die  Facettengelenks-Arthritis, die 
Spondyl-olyse, die Olisthesis, die In-
stabilität, die Bandscheibenprotrusion 
sowie die myostatische und die blockie-
rungsbedingte Kreuzschmerzsymptoma-
tik auf den Plan gebracht. Leider stell-
te sich sehr schnell heraus, dass diese 
zum Teil somatischen, zum Teil funkti-
onellen Erklärungsansätze bei weitem 
nicht ausreichend waren das Phänomen 
Kreuzschmerz spezifisch soweit zu fül-
len, dass man eine echte Abgrenzung 
zu den sogenannten nicht spezifischen 
Kreuzschmerzen hätte vornehmen können. 

Obwohl selbst dann, wenn aus der Sicht 
der Organfachärzte eindeutige patho-
morphologische Kriterien erstellt werden 
konnten, war in den allermeisten Fällen 
keine Korrelation zur Intensität des Kreuz-
schmerzes und zu seiner individuellen 
Wirkung auf das betroffene Individuum 
abzuleiten. Und die größte Enttäuschung: 
keine morphologische Entität ließ eine 
fassbare Korrelation insbesondere zu 
ihrem Chronifizierungspotential im Hin-
blick auf die drohende, temporäre oder 
persistierende Invalidisierung des Betrof-
fenen erkennen. 

Hier hatten die Vertreter der Psycholo-
gen und der psychosozial ausgerichteten 
Schmerztherapeuten bereits einen wich-

tigen Pflock eingeschlagen und in der 
NVL-Gruppe sehr gute Daten vorgelegt. 
Die sogenannten modulierenden psycho-
sozialen Faktoren spielen bei allen For-
men von Kreuzschmerzen eine entschei-
dende Rolle. 

Es wurde der großen Versuchung nach-
gegeben, hier Therapiekonzepten, die 
ohne die Zugrundelegung einer substan-
tiellen Diagnose die funktionelle Seite der 
Therapie übermäßig akzentuiert haben, 
unkritisch das Wort zu reden. Es wurden 
vorschnell Empfehlungen ausgesprochen, 
wie sie in keinem Falle allen Entitäten ge-
recht werden konnten. 

Es ist einer der Gründe, warum der Effekt 
der ersten Fassung der nationalen Ver-
sorgungsleitlinie „Kreuzschmerz“ im Hin-
blick auf die Kosten und im Hinblick auf 
die weiterhin äußerst unbefriedigende 
Versorgungsrealität insuffizient bleiben 
musste. Er wurde sogar in das Gegenteil 
verkehrt: es werden derzeit groteske Aus-
gaben produziert, wie z. B. 50 Millionen 
Euro in Deutschland Mehraufwand allein 
der gesetzlichen Krankenkassen für MRT 
nur der LWS seit Inkrafttreten der ersten 
Auflage der NVL-KS-2010. Und immerhin 
16 Millionen Euro Einsparung  bei „Rönt-
gen LWS“.

Der Focus unserer Überlegungen muss 
sich deshalb darauf richten: 
	 wie ist Kreuzschmerz verursacht

welche Faktoren im großen Kontext der 
sogenannten Schmerzmatrix wirken 
regulierend auf die Kreuzschmerzen

welche biochemischen, neurophysiolo-
gischen und psychopathologischen Vor-
gänge spielen die wesentliche Rolle bei 
der Verarbeitung von Schmerzen durch 
das Individuum und insbesondere bei 
der Ausgestaltung der persönlich indi-
viduellen Expression von Verhaltens-
weisen unter dem Eindruck von Kreuz-
schmerzen?

Fazit des Bisherigen ist, dass es trotz 
bekannter gesicherter morphologischer 
und struktur-pathologischer Phänomene 
nicht gelingt, diesen Phänomenen eine 
Verursachung von Kreuzschmerzen zwei-
felsfrei und immer zuzusprechen (von den 
o. g. ausgesprochenen Spezifika im Sinne 
von „Red Flags“ abgesehen). Auch ist 

es offensichtlich auch bei bestehenden 
patho-morphologischen Konstellationen von 
sehr großer Bedeutung, wie die modu-
lierenden Faktoren im jeweiligen Falle in 
ihrer Wirkung möglicherweise qualitativ 
und auch quantitativ einzuschätzen und 
zu beurteilen sind. Wir stehen weiter vor 
dem Problem, darzulegen, warum man-
che Menschen mit einer lumbosakralen 
Instabilität im Sinne der Spondylolisthesis 
vera (durch Unterbrechung der Interarti-
kular-Portion) chronische, nicht beherrsch-
bare Kreuzschmerzen haben, und warum 
bei anderen Menschen dieses strukturelle 
Defizit keine nennenswerten Schmerzen 
nach sich zieht. 

Ebenso müssen wir die Frage beantwor-
ten, warum eine Bandscheibenprotrusion 
mit thekaler Irritation und Raumforde-
rung im Spinalkanal völlig schmerzfrei 
und unbemerkt bleibt, eine andere aber 
eben genannte chronische Symptomatik 
nach sich zieht.

Diejenigen, die sich mit Schmerz und 
Bewegungsstörung am Bewegungsor-
gan befassen, haben begonnen, Fragen 
an Grundlagenforscher zu stellen, von 
denen hier vier exemplarisch aufge-
führt werden: 

Walter Zieglgänsberger (München) hat 
erläutert, dass zum Beispiel den GABA-
ergen Interneuronen auf der segmenta-
len Ebene eine ganz erhebliche Rolle bei 
der Schmerz-Transduktion schon auf der 
Rückenmarksebene zugerechnet wer-
den kann.

Jürgen Sandkühler (Wien) hat aus-
geführt, dass die zentrale Cyclooxy-
genase 2 eine große Bedeutung hat 
bei der Entwicklung der neurogenen 
Neuroinflammation, die den bisher 
gebräuchlichen Begriff der zentralen
Sensibilisierung abgelöst hat. Wir ha-
ben vor allem aus diesen Beiträgen 
von Jürgen Sandkuehler gelernt, welch 
zentrale Rolle eine neurogene Neuro-
inflammation im Hinblick auf Schmerz-
Transduktion, Schmerzverarbeitung und
Schmerzerleben spielen kann. 

Siegfried Mense (Heidelberg / Mann-
heim) hat dargelegt, dass die tiefen so-
matischen Afferenzen insbesondere aus 
der wirbelsäulennahen Muskulatur ein 
erheblich stärkeres Chronifizierungs-
potential haben, als Noziafferenzen aus 
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der Haut. Wir haben in eindrucksvollen 
Versuchen von ihm gesehen, welche 
Plastizität rezeptive Felder insbeson-
dere aus der Faszie haben. Ebenso, 
dass Stress ganze Populationen von 
Hinterhorn-Zellen auf bestimmte Af-
ferenzen sensibilisieren kann. 

Hans Georg Schaible (Jena) hat berich-
tet, welche Rolle die peripheren No-
zizeptoren insbesondere in Gelenken 
damit auch der Wirbelgelenke spielen 
können, und wie wichtig es ist, den 
biochemischen Zustand der Nozizep-
toren als Ursache ihrer differenzierten 
Aktivität im Auge zu haben, um eine 
Schmerzsituation richtig einzuschätzen.

Psychologen, darunter auch Paul Nilges 
(Mainz), Herta Flohr (Mannheim), Hanne 
Seemann (Heidelberg) und Monika 
Hasenbring (Bochum) haben umfang-
reich gelehrt, die absteigenden mo-
dulierenden psychologischen Faktoren 
in die Schmerzanalyse mit einzubezie-
hen. Walter Zieglgänsberger wiederum 
hat aus der psychiatrischen Sicht viele 
Schlüssel aufgezeigt, aus welchen psy-
chosozialen Phänomenen Charakteris-
tika zur Beurteilung der Kreuzschmer-
zen abgeleitet werden dürfen.

Zu jedem der Genannten können hier nur 
winzige Beispiele aus den vielen gemein-
samen Tagungen und Diskussionen ange-
deutet werden. Damit soll lediglich ange-
regt werden, dass wir unter der speziellen 
Frage „spezifischer Kreuzschmerz“ uns 
immer auf alle modulierenden Faktoren 
mit konzentrieren müssen, um unserer 
großen Fragestellung gerecht zu werden.

Was uns in den Jahren des Ringens nicht 
geholfen hat, waren die zahlreichen Vor-
würfe verschiedener Facharztverbände 
(anästhesiologische, auch internistische 
und psychosoziologische) die Orthopäden 
hätten mit ihren mechanischen Ansätzen 
und mit serieller Monotherapie vor allem 
„chronifiziert“. 

Also wo liegt das Problem? 
Das Problem liegt dort, wo wir soge-
nannte strukturspezifische Merkmale er-
kennen und benennen können, aus der 
Röntgenologie, aus der Kernspin- und 
CT-Morphologie, aus der Laborchemie, 
und anderen Verfahren, um zu ermessen,

welche Kriterien im Rahmen der Schmerz-
analyse zusätzlich erfahrbar zu machen 
sind, um diesen Schmerz richtig einzu-
ordnen.

Wir sollten auf jeden Fall, ob spezi-
fisch oder nicht-spezifisch, zu einer 
Formulierung kommen können, wo der 
Nozigenerator dieses Schmerzes zu 
beschreiben ist. Die einzige Ausnah-
me davon ist wohl die somatoforme 
Schmerzstörung. 

Wir sollten anamnestisch und klinisch 
erfassen, wie sich die sogenannte 
somato-psychische Reaktion auf diese 
Noziafferenzen zeigt. Hierher gehören 
Muskelverspannungen, Fehlfunktionen, 
Fehlstereotypien, Ängste, Vermeidungs-
verhalten etc. 

Wir dürfen dann wieder anamnestisch 
und klinisch, unter Umständen auch 
laborchemisch, eine Formulierung wa-
gen, in welchem Umfang die sehr ver-
schiedenen Chronifizierungs-Prozesse 
fortgeschritten sind. 

Außerdem, mit welchem Chronifizie-
rungsgrad auf jeder Ebene der Schmerz-
matrix (in der Peripherie, auf der Rü-
ckenmarksebene, zentral und hochzen-
tral) zu rechnen ist und wie die Kondi-
tion der inhibitorischen Systeme ist, die 
psychosozial und vor allem lebensge-
schichtlich reguliert sind. 

Das letzte Postulat in dieser Schmerz-
analyse ist eigentlich schon partiell 
vorweg genommen: die Synopse der 
oben genannten vier Begriffe unter Pro-
jektion auf den sogenannten soziopsy-
chischen, den entwicklungsgeschicht-
lichen und den epigenetischen aktuel-
len „Ist Wert“ des Patienten.

Diese Form der Schmerzanalyse habe 
ich in der ersten Sitzung „Leitlinie spezi-
fischer Kreuzschmerz“ vorgetragen. Sie 
wurde zunächst nicht verstanden. 

Aber ich glaube, die Herausforderung 
unter dem Thema „Kreuzschmerz“ zu 
einer vernünftigen, am Ende auch prak-
tikablen Lösung im Sinne einer Reihe von 
Empfehlungen zu kommen, ist eine noch 
größere Herausforderung, als sich damals 
schon abgezeichnet hat. 

Es liegt heute zu der Leitlinie „spezifischer 
Kreuzschmerz“ schon eine große Menge 
Material vor. Leider ist noch an keiner 
Stelle zu erkennen, dass die multidimen-
sionalen modulierenden Faktoren, die den 
entscheidenden Einfluss auf die Wirkung  
morphologischer Veränderungen haben, 
präzisiert oder greifbar gemacht werden 
konnten. Es steht also noch einiges auf 
der Agenda.

Zusammen mit den Grundlagenforschern 
werden wir dann irgendwann entscheiden 
können, inwieweit Forschungsergebnisse 
der Grundlagen-Wissenschaften trans-
lational übertragbar sind auf die Versor-
gungs-Realität akuter und chronischer 
Kreuzschmerzen. Diese Tagung kann hof-
fentlich einen Beitrag zur Leitlinie „Spezi-
fischer Kreuzschmerz“ leisten.

Ich bin ganz sicher, dass wir auf dem ge-
meinsamen Weg wieder einige Schritte 
vorankommen werden und jeder wieder 
eine Modifikation und eine weitere Ent-
wicklung hin zur relativen Wahrheit er-
fahren wird. 

Ganz zum Schluss erlauben Sie mir, 
meine Thesen zu bekräftigen:

Es gibt keinen spezifischen Kreuz-
schmerz.

Es gibt nur diagnostisch zu fassende 
Entitäten innerhalb derer mutmaßliche, 
empirisch benannte Nozigeneratoren
existieren, die auf eine spezifische Pro-
venienz des nozizeptiven Einstroms 
schließen lassen (sog. "red flags" aus-
geschlossen).

H. Locher
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H. Locher bei seinem Vortrag, Quelle: W. von Heymann
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Wie lässt sich das Chronifizierungs-
Potential von Noziafferenzen aus einem 
bestimmten Gewebe bestimmen? 
Hierzu gibt es keine festen Vorgaben. 
Angewendet auf Neurone des afferen-
ten Hinterhorns besitzt eine Noziafferenz 
dann ein solches Potential, wenn sie zu 
neuroplastischen Veränderungen – z. B. 
bei Umschaltprozessen – führt. 

Betrachtet werden soll dies nun an Bei-
spielen für mögliche Ursachen eines 
spezifischen Kreuzschmerzes:
	 Fasziitis der Fascia thoraco-

lumbalis (FTL)

Entzündung des M. multifidus

Myofaszialen Trigger-Punkten

Hinterhornneurone mit Antrieb aus den 
Weichteilen lassen sich durch entspre-
chende Weichteilstimulation zu EPSP-Ant-
worten provozieren (Taguchi et al., 2008). 

Hier lassen sich durch Druck und Berüh-
rung, aber auch durch Acidose oder hy-
pertones NaCl segmentale Antworten 
provozieren. Eine aseptische experimen-
telle Inflammation der FTL in diesem Seg-
ment führt allerdings zu einer Auswei-
tung des nozizeptiven rezeptiven Feldes 
auf das nächste Segment – hier von L2 
nach L3 (Hoheisel et al., 2015). 

Es kommt zu einer hochsignifikanten Aus-
breitung der nozizeptiven Ableitungen im 
kaudaleren Segment, besonders bezogen 
auf die Afferenzen aus der FTL, aber auch 

Zum Chronifizierungs-Potential der Nozi-Afferenzen aus verschiedenen 
Körperregionen in Bezug auf den Kreuzschmerz

Siegfried Mense, Kurzfassung eines Vortrags vom 21.01.2017, 
IGOST / Oberstdorf

Abb. 1: Die intramuskuläre Injektion von „Complete Freund‘s Adjuvans (CFA)“ (einer Öl-Wasser-Emulsion mit abgetöteten Mykobakterien, die eine massive sterile Inflammation 
provoziert) in den M. multifidus in den Segmenthöhen L4 und L5 ergibt nach 6 Tagen ein signifikante Ausweitung der nozizeptiv aktiven Hinterhorn-Zellen in den betroffenen 

Segmenten. Das geschieht aber auch je 2 Segmente höher und tiefer, mit einer massiven Beteiligung der Noziafferenzen aus der Faszie. Dies legt die Beteiligung der Faszie am 
chronischen Kreuzschmerz nahe. (Abbildung S. Mense, mit freundlicher Genehmigung)

aus der segmentalen Muskulatur, der 
Haut und anderen tiefen Geweben des 
kaudaleren Segments. Gleichzeitig treten 
aber auch inhibitorische rezeptive Felder 
in dem neuen Segment auf, die vorher 
nicht existierten (Abb. 1). 

Auch wechselseitige Beeinflussung zwi-
schen Muskeln und Faszie lassen sich 
nachweisen – entzündete Faszie provo-
ziert Noziafferenzen aus dem Muskel und 
umgekehrt. Dies wird als hetero-synap-
tische Fazilitation betrachtet. Es scheint 
daher keine Rolle zu spielen, wo in den 
Weichteilen des kaudalen Rückens eine 
Läsion auftritt. Ist überhaupt eine Läsion 
vorhanden, so reagieren die Hinterhorn-
neurone verstärkt auf Impulse aus allen 
Geweben des kaudalen Rückens.

•

•
•
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Qualitativ scheint das Chronifizierungs-
Potential für Noziafferenzen aus der FTL 
und dem M. multifidus ähnlich zu sein. 
Quantitativ können aber durchaus Unter-
schiede bestehen. Injektionen von Ner-
ve-Growth-Factor (NGF) in den M. mul-
tifidus, den M. tibialis anterior und deren 
Faszien zeigten eine signifikant stärkere 
Hyperalgesie in den Faszien. 

Daraus kann geschlossen werden, dass 
das Chronifizierungs-Potential der Fas-
zie größer ist als das des zugehörigen 
Muskels.  

Bei den myofaszialen Trigger Punkten hat 
sich eine Änderung der Hypothese er-
geben. Es existiert weiter nur ein einziges 
Bild eines mutmaßlichen Trigger Punktes 
von einem Hund. Eine konstante histolo-
gische Veränderung ist also nicht nach-
weisbar. Nach dem aktuellen Model han-
delt es sich um einen Hartspannstrang 
innerhalb des Muskels (Gerwin 2004). 

Das typische für die myofaszialen Trigger 
Punkte ist der „übertragene Schmerz“, 
der als Zeichen der Öffnung zusätzlicher, 
neuer synaptischer Verbindungen ver-
standen wird. Gelegentlich wird in der Um-
gebung des eigentlichen Trigger-Punktes
kein Schmerz provoziert, während der 
„übertragene“ Schmerz sehr eindrucks-
voll schmerzhaft sein kann. Mit Ultra-
schall-Untersuchungen scheint es nun-
mehr auch möglich zu sein, die Trigger-
Punkte exakt und 3-dimensional im Ge-
webe bildgebend zu lokalisieren (Sikdar 
et al., 2009).  

Fazit
Jede Weichteilstruktur eines Segments ist
bei Entzündung in der Lage, Chronifi-
zierungs-Veränderungen hervorzurufen, 
besonders intensiv an der Faszie. Der 
übertragene Schmerz des myofaszia-
len Trigger-Punktes deutet über Öffnung 
neuer Synapsen auf einen ähnlichen Me-
chanismus hin.

Autorisierte Zusammenfassung:
W. von Heymann
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VSOU setzt kontinuierlich auf Nachwuchs

Die Nachwuchsförderung ist der Vereinigung Süddeutscher Orthopäden und Unfallchirurgen e.V. (VSOU) seit 
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Die „Neuroinflammation“ ist eine ent-
zündliche Reaktion des ZNS, die vermut-
lich bei den häufigsten Schmerzformen 
eine pathogenetische Rolle spielt und zu 
Komorbiditäten führt; sie unterliegt ver-
schiedenen Einflussgrößen.

Schmerzformen, die durch Neuroinflam-
mation erzeugt oder verstärkt werden:

Hyperalgesie (primär und sekundär)

Allodynie

Spontanschmerzen

Generalisierte Schmerzen

Neuropathische Schmerzen

Opiat-induzierte Hyperalgesie

Unspezifische Schmerzformen

Die Neuroinflammation ist mit häufigen 
Komorbiditäten beim Schmerz verbunden:

Schlafstörungen

Depressionen

Stressreaktionen

Übergewicht

Diabetes mellitus

Die Neuroinflammation wird durch einige 
Effekte des Alltags verstärkend beeinflusst:

Bewegungsmangel

Ungünstige Ernährungsgewohnheiten

Ko-Medikationen

Die physiologische und schmerzfreie 
Funktion unseres gesamten Nervensys-
tems beruht im Wesentlichen auf der 
kontrollierten Hemmung afferenter und 
efferenter Informationen. Wenn diese 
wichtige, körpereigene Hemmung insuf-
fizient ist, kann dies fundamentale Wir-
kungen auf das Schmerzgeschehen haben 
(Sandkühler, 2009):

Versagen der Hemmung führt zur Hy-
peralgesie

insuffiziente Stummschaltung nozi-
zeptiver Neurone führt zu Spontan-
schmerzen

insuffiziente Trennung der Sinnesmo-
dalitäten im Rückenmark führt zur 
Allodynie

eine insuffiziente Trennung der somato-
topischen Erregungsausbreitung führt 
zu ausstrahlenden, oder zu übertra-
genen Schmerzen

eine insuffiziente Hemmung im Rücken-
mark begünstigt neuronale Plastizität, 
die dann zu chronischen Schmerzen 
beiträgt. 

Die Glia-Zellen im Rückenmark, beson-
ders die Astrozyten, Mastzellen und die 
Micro-Glia, spielen hierbei eine entschei-
dende Rolle. Sie exprimieren die Zytokine, 
die die Neuroinflammation befördern. 
Das Neurotrophin „Brain-Derived-Neu-
rotrophic-Factor (BDNF)“ wird ebenfalls 

von den Gliazellen exprimiert und kehrt 
die Funktion eines Transportmoleküls um 
und damit dann auch die physiologische 
Hemmung im Rückenmark – das ist der 
„größte anzunehmende Unfall“ (GAU) im 
nozizeptiven System. 

Die Änderung des Chlorid-Shifts mit dem 
Ausstroms der Cl-Ionen und die relativen 
intra– und extrazellulären Chlorid-Ionen-
Konzentrationen liefert die Erklärung für 
ein völlig unerwartetes Verhalten von 
Nervenzellen und Nervenzellverbänden, 
die in verschiedenen Milieuphasen völlig 
unterschiedlich reagieren. Die normale 
Hemmung wird zu einer katastrophalen 
Verstärkung der Erregbarkeit im nozizep-
tiven System (Coull, 2003; Staley, 2003).

Die Neuroinflammation verstärkt die sy-
naptische Übertragung im nozizeptiven
System, sie führt u.a. auch zu einer glio-
genen Langzeitpotenzierung an den 
Synapsen der nozizeptiven C-Fasern 
(Kronschläger et al., 2016). Bei dieser 

Neuroinflammation als Treiber „unspezifischer“ Schmerzformen
Jürgen Sandkühler (Wien), Kurzfassung eines Vortrags vom 21.01.2017, 
IGOST / Oberstdorf
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Abb. 1: Neuronale Aktivitäten, die zu einer Neuroinflammation führen: hier sind insbesondere die Glia-Zellen 
(Astrozyten, Mastzellen und Micro-Glia) wichtig, die über BDNF und Zytokine chronische, segment-übergreifende 

inadäquate Schmerzen im Sinne einer Hyperalgesie, einer Allodynie oder übertragener Schmerzen auslösen.
Quelle: Xanthos & Sandkühler, Nature Reviews/Neuroscience - © Macmillan Publishers Limited 2014
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Abb.2: Umgekehrter Chlorid-Ionen-Gradient in der Zelle führt zum GAU: ungehemmte Erregung nozizeptiver Neurone im 
Rückenmark führt zur Schmerzverstärkung (Hyperalgesie, Allodynie und übertragenem Schmerz) (aus: Coull et al., 2003).

Langzeit-Potenzierung spielen die Zy-
tokine IL-1β und TNF-α eine wichtige 
Rolle, sie potenzieren die nozizeptiv-
synaptische Stärke im Rückenmark – im 
Gegensatz zu ihrer Wirkung im Cortex: 
dort hemmen sie die Synapsen und bewir-
ken z. B. bei einer Influenza die kognitive 
Schwächung (Gruber-Schoffneger et al., 
2013). Hierbei produzieren die entzünd-
lich veränderten Glia-Zellen des Rücken-
marks diese aktiven Zytokine. Damit kann 
sich die Neuroinflammation in einer Art 
selbstverstärkendem Teufelskreis selbst 
hochschrauben – die Zytokine der Glia-
Zellen verstärken die Entzündung und 
produzieren weitere Zytokine. 

Diese glio-gene LTP hat ein extremes räum-
liches Ausbreitungspotenzial. Es konnte 
insbesondere nachgewiesen werden, dass 
die Übertragung des Liquor cerebrospina-
lis von einem Tier mit Neuroinflammation 
auf ein zweites Tier eine vergleichbare 
Hyperalgesie erzeugen kann, ohne dass 
es weiterer Schmerzreizung oder Entzün-
dung bedarf (Kronschläger et al., 2016). 
Damit erklärt sich auch die Fernwirkung 
der glio-genen synaptischen LTP.  Die Affe-
renzen aus Haut, Muskel und Faszie wir-
ken sich nicht mehr nur in dem Segment 
der Nozizeption aus, sondern auch in den 
benachbarten Segmenten. 

körperliche Aktivität, richtige Ernährung 
und Kontrolle der Medikation beeinflusst 
werden. 

Autorisierte Zusammenfassung: 
W.  von Heymann
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Abb.3: Spinale Gliazellen sind für die Induktion von LTP (in vitro) erforderlich. Hier wurden Lamina-I Hinterhorn-
neurone abgeleitet. A: Beispiel einer durch hochfrequente Stimulation (HFS) ausgelösten LTP an Synapsen von nozi-
zeptiven C-Fasern. Der Zeitpunkt der HFS ist jeweils durch Pfeile gekennzeichnet, der Verlauf der EPSC-Amplituden 
über die Zeit ist anhand der Datenpunkte zu erkennen. B: EPSC-Amplituden von 19 Neuronen – 13 zeigten nach HFS 
einen signifikanten Anstieg, 6 waren unverändert. C: die Gabe von Fluorocitrat verhindert die LTP-Reaktion auf HFS. 
D: auch die Inkubation der Neuronen mit Minocyclin verhindert die LTP-Induktion durch HFS in vitro. (aus: Gruber-

Schoffnegger et al., 2013)

Fazit 
Die (neurogene) Neuroinflammation führt 
zu einer Langzeitpotenzierung an den Sy-
napsen von nozizeptiven C-Fasern, nicht 
nur im betroffenen Segment, sondern 
über die Trophine und Zytokine der Glia-
zellen im Liquor auch in den benachbar-
ten Segmenten kranial und kaudal der 
ursprünglichen aktivierten Afferenzen. 
Dies könnte als eine der Ursachen des 
chronischen, nicht-spezifizierbaren Rücken-
schmerzes angesehen werden. Die Pro-
zesse der Neuroinflammation sind jedoch 
nicht unumkehrbar – sie können durch 
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Wodurch unterscheiden sich nozizeptive Mechanismen in verschiedenen Geweben – 
neuronale Mechanismen oder Gewebefaktoren?

Hans-Georg Schaible (Jena), Kurzfassung eines Vortrags 
vom 20.01.2017, IGOST / Oberstdorf

Die Noziafferenzen aus den Geweben 
lassen sich zunächst grundsätzlich unter-
scheiden zwischen denen aus der Haut, 
aus den tiefen Geweben und aus den Vis-
zera. Dabei sind die Schmerzen aus Mus-
keln, Gelenken und wohl auch Knochen 
(Knochen hat keiner bisher untersucht) 
den tiefen Gewebeschmerzen zugeordnet. 
Bereits 1938 erkannte Lewis: „die neuro-
nale Organisation von Haut- und somati-
schem Tiefenschmerz ist unterschiedlich“. 

Die Unterscheidung zwischen Haut-
schmerz und Tiefenschmerz lässt sich so 
darstellen:  Hautafferenzen machen einen 
scharfen, gut lokalisierbaren Schmerz, 
und die tiefen Gewebe einen dumpfen, 
schlecht lokalisierbaren Schmerz. In der 
Dermatologie spielt der Hautschmerz kei-
ne Rolle, hier herrscht der Pruritus vor, 
den man allerdings als eine Sonderform 
des Schmerzes betrachten kann. 

Chronischer Schmerz ist meist ein mus-
kuloskelettaler Schmerz. Dabei sehen 
die Nozizeptoren in allen Gewebetypen 
gleich aus. Offenbar sind aber die Media-
torprofile unterschiedlich. Änderungen 
dieser Mediatorprofile in der Peripherie 
könnten auch Ursache für chronischen 
Schmerz sein.  

Eine Untersuchung mit der Befragung von
5000 chronischen Schmerzpatienten ergab 
folgende Verteilung (Breivik et al., 2006):
	 Postoperativ 3%

Schleudertrauma, Knorpel- oder Ner-
venläsionen: je 4%

Fraktur / Wirbelverletzung 6%

Migräne-Kopfschmerz 7%

Rheumatoide Arthritis 8%

Unfallverletzungen 12%

Diskusschäden 15%

Degenerative Arthrose 34% 

Warum sind die Schmerzen aus der Haut, 
den tiefen Geweben und den Viszera ver-
schieden? Es kann an der unterschied-
lichen neuronalen Organisation, an den 
verschiedenen Bedingungen noxischer 
Reize sowie an den verschiedenen Krank-
heitsentitäten liegen.

Die erste Hypothese dazu lautet: 
Unterschiede in der neuronalen Organisa-
tion (z. B. Konvergenzmuster) sind verant-
wortlich für allgemeine Unterschiede der 
Schmerzempfindung aus der Haut, den 
tiefen Geweben und den Viszera.

Nach der zweiten Hypothese sind unter-
schiedliche Muster der Aktivierung und 
Sensibilisierung in verschiedenen Gewe-
ben nicht abhängig von verschiedenen 
Typen von Neuronen hinsichtlich ihrer 
molekularen Struktur (z. B. Ionenkanäle, 
Rezeptoren).

Die dritte Hypothese: 
Unterschiedliche Muster der Aktivierung 
und Sensibilisierung in verschiedenen Ge-
weben sind abhängig von der Art der 
noxischen Reizung in einem speziellen 
Gewebe sowie von spezifischen Merk-
malen der Krankheiten.

Im Muskel entsteht Schmerz durch me-
chanische Reize, Abfall des pH, ischämi-
sche Kontraktion, Nekrosen / Myositis und 
Entzündungen (Mense, 2009). 

Schmerzen in den Gelenken entstehen 
durch mechanische Kräfte (z. B. Hyperro-
tation), Verletzungen, entzündliche und 
degenerative Erkrankungen (Abb. 1).

Im Folgenden soll auf die neuronalen 
Mechanismen eingegangen werden. Die 
Aδ- und C-Fasern, die in allen folgenden 
Untersuchungen beforscht wurden, lie-
fern Antworten auf noxische Reize (me-
chanisch, chemisch, thermisch), die für 
Haut, Muskel, Gelenk und Faszie im We-
sentlichen gleich sind. Die thermischen 
Reize im Gelenk wurden bisher nicht un-
tersucht. Im Muskelnerv dagegen reagie-
ren ca. 20% der Fasern auf Hitze (>50°) 
und 10% auf Kälte. 

Die Nozizeptoren des Skelettmuskels wur-
den in Anwesenheit von Nerve growth 
factor (NGF) mechano-sensibler, dagegen 
unter TNF-alpha und BDNF weniger sensi-
bel (Hoheisel et al., 2005). Nozizeptoren 
im Kniegelenk reagierten bei Rotations-
Stress wenig, nach einer zusätzlichen 
Zytokin-Sensibilisierung (IL-6) dagegen 
stark (Brenn, Richter, Schaible, 2007). 

Hier scheinen stumme Nozizeptoren vor-
zuliegen, die erst nach Entzündung sensi-
bilisiert werden (Schaible et al., 2009) 
und auch im Rückenmark Veränderungen 
provozieren.

In der Faszie fanden sich Nozizeptoren 
auf mechanische (Kneifen), chemische 
(Bradykinin) sowie thermische (Hitze 
50°/30‘‘) Reize (Taguchi & Mizumura, 
2014). Der Vergleich kutaner mit viszera-
len Afferenzen ergab erhebliche Unter-
schiede bezüglich der Basis-Linie und der 
Reizung mit Prostaglandin E2 – thorakale 
und lumbale Afferenzen zeigten deut-
lichere Sensibilisierung als Colon-Affer-
enzen (Gold & Traub, 2004).

Abb. 1: mechanische Schmerzen im Kniegelenk durch noxische Rotation (OR/IR) (Aus: Brenn et al., 2007).

•
•

•
•
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•
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Auf der Oberfläche der Nozizeptoren fin-
den sich verschiedene Rezeptoren, die 
dann über Messenger-Systeme Ionen-
kanäle modifizieren (Schaible et al., 2011). 

Folgende Mediatoren können die Nerven-
faser mit kurzer Latenz direkt erregen 
und damit Aktionspotentiale und kurzen 
Schmerz auslösen: hypertones (4-6%) 
NaCl, niedriger pH (6.0) sowie Bradyki-
nin, Serotonin, ATP, Glutamat, Capsaicin 
etc. Diese Mediatoren können auch eine 
kurzdauernde mechanische und chemi-
sche Sensibilisierung auslösen (Minuten). 
Andere Mediatoren dagegen können sen-
sorische Fasern für längere Zeit für me-
chanische Reize sensibilisieren und eine 
langanhaltende Allodynie und Hyperal-
gesie auslösen (Stunden, Tage): NGF und 
pro-inflammatorische Zytokine.

Am ischämischen Schmerz sind die fol-
genden Mediatoren beteiligt: Bradykinin, 
Prostaglandine, Protonen, ATP, Adenosin, 
Reaktive Oxygen Species, Serotonin (aus 
Thrombozyten). Eine große Zahl der nozi-
zeptiven Afferenzen ist sehr sensibel auf 
eine erhöhte extrazelluläre H-Ionenkon-
zentration, ein Teil davon auch auf ATP 
(Hoheisel et al., 2004). 

In einem chronisch entzündeten Muskel 
ist die Konzentration von NGF, ATP und 
H-Ionen deutlich erhöht, so dass eine 
zusätzliche Gabe keine wesentliche Ver-
änderung der Nozizeption mehr erreicht 
(Mense, 2009). 

Muskelkater: nach 1 - 2 Tagen (Delayed 
Onset Muscle Soreness – DOMS) mit ei-
ner Abnahme nach 3 - 7 Tagen wird durch 
Mikro-Läsionen der Muskelfasern mit 
anschließender Entzündung verursacht. 
Er ist charakterisiert durch Bewegungs-
assoziierten Schmerz, keinen Ruheschmerz 
und keine Wärme-Hyperalgesie (Mizumura 
& Taguchi, 2014). 

Es besteht somit ausschließlich eine 
mechanische Sensibilisierung im Hinter-
horn. Der im Labor sehr erfolgreiche An-
satz, NGF im entzündeten Gelenk durch 
monoclonale Antikörper (Tanezumab) 
zu reduzieren, konnte bisher wegen uner-
wünschter Nebenwirkungen (Osteone-
krosen) nicht klinisch eingesetzt werden 
(Lane et al., 2010). 

TNF-alpha erzeugt eine starke und lang-
anhaltende Sensibilisierung der Gelenk-
Nozizeptoren, eine langanhaltende mech-
anische Hyperalgesie des Gelenks. Diese 
kann erfolgreich durch COX-Hemmer ge-
dämpft werden (Richter et al., 2010). 

Zusammengefasst sind pro-inflammato-
rische Zytokine ganz wesentlich an der 
peripheren Sensibilisierung und der neu-
rogenen Neuroinflammation beteiligt, 
wobei sie unterschiedlich wirken. 

Die Neutralisierung von TNF-alpha ver-
ringert die mechanische und thermische 
Hyperalgesie des Gelenks. Neutralisie-
rung von IL-1 beta dämpft die thermische 
Hyperalgesie, wohingegen Neutralisie-
rung von IL-6 und IL-17 im Wesentlichen 
die mechanische Hyperalgesie verringert 
(Schaible, 2014) (Abb. 2, 3).

Abb. 2: Unterschiedliche Wirkungen der Zytokine auf die Nervenfasern (Aus: Schaible, 2014).

Abb. 3: Wirkungen der Zytokine auf die Veränderungen der Ionenkanäle an der Zelloberfläche 
 (Quelle: Aus Schaible, 2014)



32

Kongresse

Bei der Beantwortung der Frage, warum 
es bei Gelenkentzündungen auch zu vom 
Gelenk entfernteren Schmerzen kommen 
kann, sollte untersucht werden, ob neben 
den zentralen auch periphere Mechanis-
men dazu beitragen können. Hier fanden 
sich besonders schmerzhafte Areale in 
der Haut. Obwohl die Innervation der be-
troffenen Hautareale weit von der des be-
treffenden Gelenks lag und die üblichen 
Nerven-Marker keine Unterschiede zeig-
ten, fand sich ein rascher und anhalten-
der Anstieg der Expression von GAP-43, 
der sehr auffällig war. 

Diese Daten legen nahe, dass eine durch 
Immun-Mediatoren erzeugte Arthritis 
(Abb. 4) einhergeht mit Änderungen in 
der Innervation entfernt liegender Haut-
areale, wobei die Haut selbst nicht ent-
zündet ist. Dies kann zu Symptomen in 
nicht-artikulären Geweben entfernt vom 
betroffenen Gelenk beitragen (Jochmann 
et al., 2015).

Autorisierte Zusammenfassung: 
W.  von Heymann
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Abb. 4: Die Antigen-induzierte Arthritis zeigt ein typisches Verhalten: A: eine signifikante Schwellung, B: signifikante 
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Memory – neuronale Plastizität: gibt es Unterschiede zwischen 
spezifisch und nichtspezifisch? 

Walter Zieglgänsberger, München, Kurzfassung eines Vortrags 
vom 21.01.2017, IGOST / Oberstdorf

aus Lamina I und V (nach Rexed) (Bas-
baum & Jessell, 2000): 

Die Neurone in Lamina V erhalten kon-
vergente nicht-noxische und noxische 
Informationen (monosynaptisch) über 
Ad- und Ab-Fasern sowie (polysynap-
tisch) über C-Fasern. 

Diese Neurone werden WDR-Neurone 
genannt, weil sie auf eine große Breite 
an Reiz-Intensitäten ansprechen.

Diese WDR-Neurone erhalten auch ei-
nen viszeralen Input. Diese Konvergenz 
somatischer und viszeraler Afferenzen 
kann als Grundlage für den übertrage-
nen Schmerz angesehen werden (z. B. 
Schulterschmerzen bei Gallenerkran-
kungen). 

Interessanterweise zeigen vorher scheinbar 
nozizeptiv-spezifische Neurone (meist 
in der Lamina I gelegen) unter pathologi-
schen Bedingungen ein Entladungsmuster 
wie WDR-Neurone. Eine Inflammation be-
wirkt an diesen Neuronen eine Disinhibition

Ausgangspunkt sind die neurophysiolo-
gischen Erkenntnisse über die Leitung der 
noxischen Information aus der Peripherie 
zum Hinterhorn des Rückenmarks und 
dem nachfolgenden „Gating“ – dieser 
multirezeptiven WDR-Neurone durch des-
zendierende Bahnen und segmentale In-
terneurone. 

Neurone, die auf dieser Ebenen ihren Ur-
sprung haben, reagieren auf wiederholte 
Reizung mit LTP oder LTD (Langzeitpoten-
zierung / Langzeitdepression) und leiten 
ihre Information an rostrale ZNS-Struk-
turen, wie den sensomotorischen Cortex, 
den Hippocampus, die Insula, die Amyg-
dala, den Nucl. accumbens und den Nucl. 
caudatus weiter.

Diese Strukturen integrieren kognitive 
und emotionale Signale. Eine anhalten-
de Aktivierung von Noziafferenzen führt 
über Stressreaktionen zu chronischen 
Schmerzen, Angst und Depression. Chro-
nischer Schmerz ist die Schattenseite 
der Neuroplastizität („Schmerzgedächt-
nis“). Chronischer Schmerz ist kein 
andauernder Akutschmerz! Chronische 
Schmerzen sind die Folgen nozizeptiver 
Aktivierung bestimmt durch das „Bio-
Psycho-Soziale" Umfeld.  

Das „Schmerzgedächtnis“ beruht auf 
einer auf Vorerfahrung basierenden An-
passung der Erwartungshaltung. Im Tier-
modell führt eine nozizeptive Stimulation 
zu einer Angst-Konditionierung – eine 
Erinnerung, die dann kaum noch gelöscht 
werden kann und nur zu überschreiben 
ist. Dieses Angst-Gedächtnis wird aktiv 
in der Amygdala vor einer Extinktion ge-
schützt (Gogolla et al., 2009). 

Selbst nach einer scheinbaren Extinktion 
(„Löschung“) können die konditionier-
ten Angst-Antworten spontan oder 
nach einer Re-Exposition des aversiven 
Reizes wieder aufflammen.

Der größte Anteil von Projektionsneuro-
ne, der aus dem Hinterhorn entspringt 
und zu rostralen Strukturen zieht, stammt 

Abb. 1: Microglia erreichen über BDNF-Expression eine Umwandlung der inhibitorischen Lamina-I Projektions-
neurone in exzitatorische Neurone vom multirezeptiven WDR-typ, verändern so neuronale Netzwerke und tragen zur 

Plastizität bei. Original-Abbildung: W. Zieglgänsberger (nach Coull et al., 2005)

(Enthemmung) – GABAerge Interneuro-
ne verlieren ihren hemmenden Einfluss 
auf diese Projektionsneurone. Es kommt 
in Synergie mit dieser Enthemmung zu 
einer gesteigerten Erregbarkeit durch L-
Glutamat (Beggs & Salter, 2010) (siehe 
Abbildung 1).

Diese Umwandlung des neuronalen Phä-
notyps als Entzündungsreaktion wird 
durch den von Mikroglia exprimierten
„brain-derived-neurotrophic-factor (BDNF)“ 
(Coull et al., 2005) ausgelöst. 

Die Freisetzung von BDNF aus aktivierter 
Mikroglia wird über purinerge P2X4 Re-
zeptoren (durch ATP aktiviert) vermittelt. 
Durch eine Hemmung des Chlorid-Trans-
porters nimmt die intrazelluläre Chlorid-
Konzentration zu. Wirkt nun synaptisch 
freigesetztes GABA weiterhin auf diese 
Neurone über den GABA(A)-Rezeptor ein, 
dann kommt es unter diesen Bedingun-
gen jetzt zu einem Ausstrom von Chlorid-
Ionen und damit zu einer Depolarisation 
der Zelle. 

•

•

•
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Diese Depolarisation löst eine synergis-
tische Steigerung der erregenden Gluta-
mat-Wirkung (NMDA-Rezeptor vermit-
telt) aus. Diese Funktion der Mikroglia 
beginnt schon während des Wachstums. 
Neue Untersuchungen zeigen das große 
Repertoire von Signalen und Kommuni-
kationswegen zwischen Neuron und den 
verschiedenen Glia-Zellarten (Salter & 
Beggs, 2014). 

Tierexperimentell wurde gezeigt, dass 
eine Inflammation nicht auf das Segment 
mit dem massivsten Input beschränkt 
bleibt, sondern sich weit über rostrale 
und kaudale Segmente ausdehnt. Bei 
vergleichbaren Untersuchungen kam es 
überraschenderweise nicht zu den erwar-
teten Veränderungen in dem Segment 
mit der entsprechenden Läsion, sondern 
in den benachbarten Segmenten. Es gibt 
Anhaltspunkte dafür, dass diese Verände-
rungen durch Veränderungen der Mikro-
RNA (miRNA) vermittelt werden und für 
die Entwicklung und Erhaltung von neuro-
pathischem Schmerz in den (unverletzten) 
Afferenzen eine Rolle spielen (Schack et 
al., 2011).

Experimentell können die Eigenschaften 
rezeptiver Felder von Hinterhornneuronen 
verändert werden. Eine Depolarisation 
eines Projektionsneurons führt zu einer 
deutlichen Vergrößerung des rezeptiven 
Feldes. Exzitatorisch-rezeptive Felder sind
meist von inhibitorisch-rezeptiven Feldern
umgeben, deren elektrische oder mecha-
nische Reizung die Erregung eines Pro-
jektionsneuron unterdrücken kann. 

Steigert sich die Erregbarkeit dieser Pro-
jektionsneurone z. B im Rahmen einer 
Entzündung (siehe oben), dann nehmen 
die Größe und damit die Überlappung mit 
den rezeptiven Feldern anderer Projek-
tionsneuronen zu. (Zieglgänsberger et 
al., 2005).

Molekularbiologische Untersuchungen 
zur neuronalen Plastizität konzentrieren 
sich zunehmend auf Prozesse, die an Den-
driten von Neuronen und deren kleinen 
Protrusionen, den sogenannte Spines, 
ablaufen. Diese Strukturen stehen typi-
scherweise mit exzitatorischen Synapsen 
in Verbindung, sie zeigen eine hohe struk-
turelle Plastizität. Stress führt an diesen 
Strukturen über einen an F-Actin gebun-
den Mechanismus zu Veränderung der 

kognitiven Fähigkeiten der Tiere (Schmidt 
et al., 2011). 

Neue Untersuchungen zeigen, dass eine 
seit langem bekannte Struktur, die von 
Golgi vor mehr als hundert Jahren be-
schrieben wurde, sogenannte perineuro-
nale Netze, möglicherweise eine hochin-
teressante Rolle in sehr verschiedenen 
pathophysiologischen Prozessen spielen 
können. Sowohl Glia wie auch Neurone 
leisten einen Beitrag zur Bildung perineu-
ronaler Netze (PNN). Diese Anteile der 
extrazellulären Matrix sind an längerfris-
tigen Veränderung der neuronalen Plasti-
zität beteiligt (Sorg et al., 2016):

Erholung von spinalen Verletzungen

Veränderungen durch Alter, Lernen und 
Erinnerung

Veränderungen durch Drogenmiss-
brauch

Entwicklung einer Alzheimer-Erkran-
kung

Entwicklung einer bipolaren Persönlich-
keitsstörung

Entwicklung einer schweren Depression

Störungen aus dem Formenkreis des 
Autismus

Die PNNs kompartimentieren die neuro-
nale Oberfläche und wirken als Diffusi-
ons-Barrieren u. a. für Glutamat-Rezep-
toren (AMPA). Sobald die PNNs im Lauf 
der Entwicklung des Gehirns hochregu-
liert werden, sinkt oder verschwindet die 
Möglichkeit, dynamische Prozesse an Sy-
napsen auszulösen. PNNs sind also eine 
Art Stopp-Schild für diese Prozesse – die-
se netzartig verbundenen Protein-Ketten 
schließen das Fenster zur Plastizität nach 
einer sogenannten „kritischen Phase“. 

Während dieser Phase wird eine notwen-
dige Menge an synaptischer Aktivierung 
gebraucht, um korrekte neurale Verbin-
dungen zu organisieren. Nach dieser 
kritischen Phase werden die PNNs sehr 
schnell aufgebaut und stabilisieren das 
neurale Netzwerk, so dass die Neuro-
ne nur schwerlich neue Verbindungen 
eingehen können. Es wurde postuliert, 
dass Erinnerungen langfristig unter dem 

Einfluss von PNN gespeichert werden 
können (Tsien et al., 2013). 

Experimentell konnte gezeigt werden, 
dass Fluoxetine (ein SSRI-Antidepres-
sivum) zu einer Dematurierung dieser 
Neurone führt (Ohira et al., 2013) und so 
die Möglichkeit eröffnet, die synaptische 
Plastizität wieder zu erhöhen. Es gibt Hin-
weise dafür, dass die Kombination psy-
chologischer Rehabilitation zusammen 
mit der pharmakologischen Wirkung des 
Antidepressivums PNNs reorganisieren 
kann (Karpova et al., 2011). 

Im Kortex und anderen subkortikalen 
Arealen umgeben besonders dichte Net-
ze von PNNs eine besondere Gruppe von 
(Parvalbumin enthaltend) GABA-ergen 
Interneuronen (Dine et al., 2016). 

In diesen neuesten Untersuchungen konn-
te mit optogenetischen Techniken ge-
zeigt werden, dass sich Angst und 
Angstgedächtnis sowie neuroendokrine 
Stress-Antworten durch die Beeinflussung 
von an diesen Vorgängen beteiligten Me-
chanismen modulieren lassen. Hier spielt 
der Corticotropin-releasing-hormone-re-
ceptor 2 (CRHR2) eine zentrale Rolle 
(Henckens et al., 2016). (Siehe dazu auch 
aktuelle Homepage: Max-Planck-Institut 
für Psychiatrie, München, Forschung).

Fazit: 
Das Gehirn hat keine Löschtaste. Ein sim-
ples Vergessen ist nach einer Angstkondi-
tionierung durch einen aversive Reiz nicht 
möglich. Für das „Re-Learning“ Im Rah-
men einer multimodalen Schmerztherapie 
spielen die oben angeführten Erkennt-
nisse eine eminent wichtige Rolle. Die 
Therapie chronischer Schmerzen zielt auf 
ein Überschreiben einer aversiven Erinne-
rung (des „Schmerzgedächtnisses“). 

Die Synergie zwischen Psychotherapie 
und medikamentöser Therapie – even-
tuell über eine Steigerung neuronaler 
Lernvorgänge durch Wiedereröffnen der 
kritischen Periode – würde ganz neue 
Therapiemöglichkeiten eröffnen. 

Ein Merksatz aus der positiven „Psycho-
therapie“: „mache nur das, was Dir gut 
tut“. 

Autorisierte Zusammenfassung: 
W.  von Heymann

•
•

•

•

•

•
•
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Nach dem erfolgreichen Treffen in Hannover 
2015 kehrte die DAAO wieder in die Kölner 
Südstadt zurück. 

Vom 28. – 30.10.2016 wurde das bekannte 
Gästehaus St. Georg wieder als Austra-
gungsort für unseren Konvent gewählt. 
Jedes Mitglied der DAAO, aber auch ma-
nualmedizinisch vorgebildete und interes-
sierte Ärzte der MWE, waren herzlich ein-
geladen an dem Konvent teilzunehmen.

In diesem Rahmen fand auch dieses Jahr 
erneut ein Assistententreffen von allen
Kursassistenten und Kursleitern der 
DAAO-Osteopathiekurse statt. Ziel war 
es, das jetzt weiter standardisierte Aus-
bildungssystem allen nahezubringen und 
den Nicholas Atlas als Basis der Ausbil-
dung zu etablieren. 

Der Konvent, der mittlerweile einen wich-
tigen Fixpunkt unseres Vereinslebens 
darstellt, bot ausreichend Möglichkeit, 
auch abseits des wissenschaftlichen Pro-
gramms neue Erkenntnisse zu gewinnen 
und Kontakte auf- und auszubauen. 

Der legendäre Brauhausabend am Freitag 
und der Konventabend am Samstag zeig-
ten uns wieder einmal, wie schön das 
Kölner Lebensgefühl sein kann. Insbe-
sondere Dank der kabarettistischen Un-
termalung von Wilfried Schmickler, eines 
echten Kölner Jungen, konnte man bei un-
serem Konventabend gedanklich von der 
reinen Osteopathischen Lehre auch ein-
mal zu anderen Problemen und Heraus-
forderungen unseres modernen Lebens 
abwandern. 

Die wissenschaftlichen Beiträge des Kon-
ventes wurden wie immer aus den Reihen 
der DAAO gestaltet. 

Lediglich die Gastreferentin Michele 
Gilsenan, DO, FAOASM, aus New York, 
ehemalige Präsidentin unseres Koopera-
tionspartners für die Ausbildung in Sport-
osteopathie, der American Osteopathic 
Association of Sport Medicine (AOASM), 
hielt einen Vortrag über Prolotherapie 
bei Sportlern. 

Das Programm war vielfältig: 
My way to fix it, Vortäge zur Sportos-
teopathie und zu psychosomatischen Zu-
sammenhängen, Augenbehandlung, neue
viscerale Osteopathieaspekte, der Zu-
sammenhang von key lesion und neueren 
neurophysiologischen Forschungsergeb-
nissen und vieles mehr. Dazu noch Work-
shops zu diesen Themen – viele wichtige 
Aspekte der gesamten Osteopathie waren 
an diesem Wochenende theoretisch und 
praktisch abgedeckt.

Im Rahmen des Konvents fand auch die 
Jahreshauptversammlung der DAAO mit 
aktuellen Informationen zu unserer Ge-
sellschaft und der allgemeinen Entwick-
lung der osteopathischen Profession in 
Deutschland statt. Hier gab es aufgrund
von aktuellen politischen Tendenzen 
(Änderungsantrag PSG III: Osteopathie 

soll in 60 Stunden integriert in die Physio-
therapieausbildung zu erlernen sein!) 
eine lebhafte Diskussion über die zukünf-
tige Positionierung der DAAO im natio-
nalen Umfeld.

Nächstes Jahr wird unser Konvent dann 
erstmals in Freiburg im Breisgau vom 
10. – 12.11.2017 stattfinden. Wir würden 
uns freuen, auch hier wieder eine große 
Zahl von DAAOlerInnen und interessierte 
MWE-Ärzte/innen begrüßen zu können. 
Vortragsvorschläge bitte an den diesjäh-
rigen Organisator Ulf Eisenreich.

O. Drieschner

Jahreshauptversammlung der DAAO, Quelle: DAAO

7. DAAO Konvent 
10. – 12.11.2017, Freiburg

SAVE THE DATE!

Der DAAO-Konvent 2016 in Köln – fundierter Wissensaustausch 
und Kölsches Abendprogramm 

36



37

Fortbildung ärztliche Osteopathie

Kursüberblick 2017 der DAAO

BLT

08. – 10.06.2017  München  |  Sprache: E
Kursleiter: Prof. Heather Ferrill

Advanced BLT and BMT

11. – 13.06.2017  München  |  Sprache: E
Kursleiter: Prof. Heather Ferrill

Kinder Gastroenterologie

31.08. – 05.09.2017  Wien  |  Sprache: E
Kursleiter: Prof. Darren McAuley

Birthtrauma

03. – 05.09.2017  München  |  Sprache: E
Kursleiter: Prof. Darren McAuley

„Wir werden, was wir sind….“
Geheimnisse und Phänomene 

der vorgeburtlichen 
Entwicklung / Embryologie

18. – 20.05.2017  München  |  Sprache: D
Kursleiter: Dr. med. Gunnar Spohr

Kurse Postgraduate-Programm
Osteopathie 2017

Kurse Aufbauprogramm 
Osteopathie 2017 für das 

„Diplom Osteopathische Medizin“

Counterstrain-II-Kurs

Kinderosteopathie-Zertifikat

Refresher

24. – 26.09.2017  Bad Iburg  |  Sprache: E 

Kranio-Sakral-II-Kurs

12. – 14.03.2017  Isny  |  Sprache: D
07. – 09.07.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D

Still-FPR-Techniken

HVLA

19. – 21.05.2017  Isny  |  Sprache: E
15. – 17.09.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D

20. – 22.04.2017  Isny  |  Sprache: D
21. – 23.09.2017  Bad Iburg  |  Sprache: E

Osteopathische Woche

Viszeral-II-Kurs

23. – 25.04.2017  Isny  |  Sprache: D
18. – 20.09.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D

12. – 16.07.2017  Isny  |  Sprache: D
29.11. – 03.12.2017  Köln  |  Sprache: D

Osteopathie – Kieferorthopädie:
Interdisziplinäre Konzepte bei CMD

05. – 07.10.2017  Frankfurt  |  Sprache: D 
Kursleiter: Prof. Stefan Kopp

Kurse Grundprogramm 
Osteopathie 2017

„Zertifikat Osteopathische Medizin“

BLT / Lymphatische und ligamentäre 
Gelenktechniken (LAS)

08. – 10.06.2017  Isny  |  Sprache: D
28. – 30.09.2017  Bad Iburg  |  Sprache: E

Integrationskurs 

11. – 13.06.2017  Isny  |  Sprache: D
15. – 17.09.2017  Köln  |  Sprache: D
23. – 25.10.2017  Isny  |  Sprache: D

MFR / Lymphatics

Einführungskurs

Counterstrain-I-Kurs

Muskel-Energie-Kurs

Kranio-Sakral-I-Kurs

Viszeral-I-Kurs

06. – 08.04.2017  Bad Iburg  | Sprache: D
27. – 29.07.2017  Isny  |  Sprache: D

16. – 18.06.2017  Isny  |  Sprache: E
31.08. – 02.09.2017  Bad Iburg | Sprache: D

19. – 21.06.2017  Isny  |  Sprache: E
03. – 05.09.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D

09. – 11.04.2017  Bad Iburg  | Sprache: D
30.07. – 01.08.2017  Isny  |  Sprache: D

13. – 15.05.2017  Isny  |  Sprache: E
29.06.– 01.07.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D
02. – 04.11.2017  Isny  |  Sprache: E

16. – 18.05.2017  Isny  |  Sprache: E
02. – 04.07.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D
05. – 07.11.2017  Isny  |  Sprache: E

DAAO-Mitgliederfragen

DAAO-Sekretariat
Tel. 07566 - 90 75 274
Mo., Mi., Fr. 9.00 – 12.00 Uhr 
E-Mail: daao.ortmann@gmx.de
www.daao.info

Kursbuchungen unter:
www.manuelle-mwe.de

OMT: Das Auge

Gesamtrefresher

07. – 09.04.2017  München  |  Sprache: D
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

28. – 30.04.2017  Bad Iburg  |  Sprache: D
Kursleiter: Dr. med. Petra Kramme

Der bewegte Mensch: 
Das Fasziensystem und der 

lebendige Körper

 23. – 25.06.2017  Frankfurt  |  Sprache: D
Kursleiter: Dr. Gunnar Spohr

Osteopathische Behandlung bei 
chronischen Schmerzen und 

Traumafolgestörungen

12. – 14.05.2017  Wien  |  Sprache: D
Kursleiter: Dr. M. Fleischhauer / C.-A. Krebs
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Basis I  Kranio-Zertifikat  

Basis II  Kranio-Zertifikat 

11. – 13.05.2017  Köln  |  Sprache: E
Kursleiter: Prof. Michael Kuchera 

14.05. – 16.05.2017  Köln  |  Sprache: E
Kursleiter: Prof. Michael Kuchera 

Kranio-Zertifikat 
„Osteopathie im kranialen Feld“ 

TMJ and Posture:
3 osteopathic treatment approaches 

Kranio-Zertifikat 

30.06. – 02.07.2017  München  |  Sprache: E
Kursleiter: Lilia Gorodinsky

Postgraduatekurse: 
Finden in Deutsch (D) bzw. Englisch 
(E) mit Übersetzungshilfe statt. 

Kurse in Wien und in Graz: 
Werden von PCOM-Dozenten ge-
halten und auch von uns anerkannt.

Unsere Kurse werden mit Fortbil-
dungspunkten der Landes-Ärzte-
kammern honoriert.

Gut zu wissen!

Bitte informieren Sie sich über 
weitere Kurstermine oder 
über Kursänderungen unter: 
www.manuelle-mwe.de 
Von dort aus können Sie die Kurse 
auch bequem online buchen.

MWE Zentrale
Riedstr. 5
88316 Isny-Neutrauchburg
Tel.: 07562 – 97 18-0
E-Mail: info@manuelle-mwe.de

Alle Kurse unter: www.daao.info

Sportosteopathie - Zertifikat I
(Einführungskurs - Aufbaukurs) 
Sportosteopathie - Zertifikat II

Sportosteopathie - Zertifikat III

Sportosteopathie - Zertifikat IV

Sportosteopathie - Zertifikat V

05. – 07.05.2017  Köln  |  Sprache: E
Kursleiter: Dr. Siegfried Silz

11. – 13.08.2017  Köln  |  Sprache: E
Kursleiter: Bärbel Bär

27. – 29.10.2017  Köln  |  Sprache: E
Kursleiter: Dr. Oliver Drieschner

01. – 03.12.2017  Köln  |  Sprache: E
Kursleiter: Dr. Rolf Pesch

Sportosteopathie-Zertifikat 
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Internationale Vernetzung der DAAO wächst weiter

Unser 2. Vorsitzender Frank Müller 
wurde während des OIA-Treffens vom 
18. – 20.9.2016 in Anaheim, USA, nicht 
nur in den Vorstand der Osteopathic 
International Alliance (OIA) sondern am 
29.10.2016 in Bern auch zum Vorsitzenden 
der europäischen Vereinigung der osteo-
pathischen Ärzte (EROP) gewählt. 

Vertreter von verschiedenen osteopathi-
schen Organisationen aus aller Welt ka-
men in diesem September der Einladung 
des Gastgebers der American Osteo-
pathic Association (AOA) nach und trafen 
sich zur Jahreshauptversammlung der OIA. 

Hier wurde nicht nur über die Zukunft 
und weitere Ausrichtung der Osteopathie 
weltweit beraten, sondern auch die Vor-
standssitze im Board of Directors sollten 
neu besetzt werden. Die OIA ist ein Zu-
sammenschluss weltweiter Osteopathi-
scher Verbände mit dem Ziel, den Stand 
und Standard der Osteopathischen Aus-
bildung und Tätigkeit in verschiedenen 
Erdteilen festzustellen und weiterzuent-
wickeln. 

Schwerpunkte waren in diesem Jahr die 
Perspektiven zur Standardisierung der 
Osteopathischen Ausbildung und Zu-
lassung in den verschiedenen Ländern. 
Außerdem wurde der aktuelle Forschungs-
stand der Osteopathie besprochen und 
eine Analyse der osteopathischen Arbeit 
bei der Olympiade und den Paralympics in 
Rio durchgeführt.

Wahlberechtigt für den Vorstand sind 
die sog. Vollmitglieder der OIA. Das sind 
neben den Hauptverbänden aus den USA, 
Frankreich, Neuseeland, Australien und 
der Schweiz auch mit jeweils einer Stimme 
Vertreter der VOD, DGOM und DAAO aus 
Deutschland. 

Im Board of Directors der OIA waren 
3 Sitze neu zu besetzen. Der erste ging 
entsprechend der Statuten an die größte 
nichtärztliche Osteopathieorganisation in
England. Bei der Abstimmung um die 
verbleibenden 2 weiteren Plätze konn-
ten sich die brasilianische Vertreterin Ana 
Paula Ferreira und der stellvertreten-
de Vorsitzende der DAAO Frank Müller 
gegen Kandidaten aus England und 
Frankreich durchsetzen.

Ende Oktober kam schon die nächste 
Herausforderung auf F. Müller zu: Er 
wurde am 29.10.2016 zum Vorsitzenden 
der EROP gewählt. Hiermit hält er die 
Zügel für Europas einzige Dachorgani-
sation für osteopathisch tätige Ärzte 
in den Händen. Hauptaufgabe ist in der 
näheren Zukunft sicherlich die Standar-
disierung der Osteopathie und ihrer Aus-
bildung in Europa.

Hiermit hat die DAAO jetzt nicht nur die 
Hand am Puls der internationalen Osteo-
pathie, sondern die deutsche Osteo-
pathie hat auch ein vermehrtes Gewicht 
in der Welt. 

O. Drieschner

Deutsche Delegation bei der OIA, v. li.: Frank Müller 
(DAAO), A. Geilgens (DGOM), Marina Fuhrmann (VOD),

 Quelle: Marina Fuhrmann
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Die Bedeutung der Erkenntnisse von Nerven und Gefäßen in den Suturen 
des Schädels für die kraniale Osteopathie

Gespräch Prof. Alexander Nicholas (AN) und Dr. Wolfgang von Heymann 
(WvH), geführt am 30.09.2016 (in englischer Sprache, Übertragung: WvH)

werde, so ist dies nach den genannten 
Forschungsergebnissen das konsistentes-
te Modell für eine erfolgreiche kraniale 
Osteopathie.

Mehrfach habe ich diese Kritiker wegen 
starker Kopfschmerzen erfolgreich be-
handelt. Sie meinten danach, ich verwen-
de ja doch „kraniale“ Techniken. Natür-
lich wende ich osteopathische Techniken 
am Schädel und am zerviko-okzipitalen 
Übergang an – eben myofasziale. Wenn 
z. B. viele Menschen durch eine konstante 
Schiefhaltung des Kopfes in eine störende 
Asymmetrie aller myofaszialen Strukturen 
kommen, so kann sich daraus durchaus 
eine somatische Dysfunktion am Schädel 
mit Kopfschmerz ergeben. 

Hier können wir die faszialen Restriktio-
nen entlasten, die Asymmetrie beseitigen 
und die Flüssigkeiten ausgleichen. Das 
hat nichts mit einer „Manipulation der 
Suturen“ zu tun, wie in einem anderen 
Modell postuliert wird. Eine solche Beein-
flussung der Suturen erscheint mir nicht 
möglich. Der manuelle Eingriff beschränkt 
sich auf die tiefsomatischen myofaszialen 
Strukturen, die dann über ihre durch die 
Suturen verlaufenden Nerven eine Ein-
wirkung auf die intrakranielle Situation 
ausüben. Insofern sind wir sehr froh über 
diese Forschungsergebnisse, die viele 
empirische Beobachtungen schlüssig er-
klären und wissenschaftlich belegen.  
 
WvH: Auch ich begrüße es sehr, wenn es 
statt der nicht nachweisbaren Bewegung 
der Suturen nun ein neuro-anatomisches, 
wissenschaftlich belegtes Modell für die 
Wirkungsweise manueller Techniken am 
Schädel gibt. Vielen Dank für das kurze 
Gespräch. 

WvH: Welche Bedeutung haben die in den 
beiden Artikeln publizierten anatomisch-
neurophysiologischen Forschungsergeb-
nisse auf das Modell der „Osteopathie 
am Schädel“?

AN: Diese beiden Artikel haben mich so-
fort sehr begeistert und mein Modell der 
Möglichkeiten kranialer Osteopathie voll 
bestätigt. Ich habe sie in unserem Jour-
nal-Club vorstellen lassen und die Ergeb-
nisse werden nunmehr in jedem Jahrgang 
des PCOM unterrichtet.  

WvH: Die auch beim Menschen nach-
gewiesenen extra- und intrakraniellen 
Verbindungen mit den rezeptiven nozi-
zeptiven und inhibitorischen Feldern las-
sen sich nutzen, um über tiefsomatische 
Afferenzen im Sinne einer myofaszialen 
Technik bestimmte Formen von menin-
geal ausgelöstem Kopfschmerz zu beein-
flussen. In den Versuchen ließen sich mit 

Gesprächsgegenstand: 2 Artikel über Ergebnisse neuroanatomischer Forschung an der Universität Erlangen: 
Schueler M, Messlinger K, Dux M, Neuhuber WL, De Col R (2013) Extracranial projections of meningeal afferents and their impact on 
meningeal nociception and headache. PAIN 154: 1622–31; PMID: 23707274 DOI: 10.1016 / j.pain.2013.04.040

Schueler M, Neuhuber WL, De Col R, Messlinger K (2014) Innervation of rat and human dura mater and pericranial tissues in the 
parieto-temporal region by meningeal afferents. Headache 54: 996-1009; PMID: 24673461 DOI: 10.1111 / head.12371

extrakraniell appliziertem Capsaicin intra-
kraniell CGRP Ausschüttungen erreichen, 
wie auch durch Lokalanästhetika wieder 
rückgängig machen. Dies wäre doch eine 
robuste wissenschaftliche Erklärung für 
die empirischen Erfolge der „Osteopathie 
am Schädel“.

AN: Dies entspricht vollständig meinem 
Konzept der Wirkungsweise kranialer  
Osteopathie – über die durch die Suturen 
verlaufenden Nerven erreichen wir einen 
inhibitorischen Input auf die intrakrani-
ellen Strukturen; dies ist die myofasziale 
Komponente. Außerdem erreichen wir 
eine Veränderung der Flüssigkeiten – ob 
Lymphe oder venöser Rückstau sei dahin-
gestellt. In jedem Fall hat die Drainage 
der Flüssigkeiten über die Suturen auch 
eine schmerzmindernde Wirkung. 

Selbst wenn ich von anderen Osteopathie-
Ordinarien immer wieder angezweifelt 

Prof. Alexander Nicholas (rechts) und Dr. Wolfgang  v. Heymann vor dem Anmeldestand der MWE bei der Jahres-
tagung der MWE (30.09. – 02.10.2016) in Münster; (Foto: JM Werner)
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Im Mai 2015 wurde von einer italienischen 
Arbeitsgruppe eine „single blind – multi-
center“ randomisierte Studie publiziert, 
die belegt, dass osteopathische Therapie, 
zusätzlich zur üblichen Behandlung von 
Frühgeborenen, die Dauer des Spitalsauf-
enthaltes verkürzen kann.

695 Frühgeborene ohne zusätzliche Er-
krankungen oder Fehlbildungen mit ei-
nem Gestationsalter zwischen 29 und 37 
Wochen aus 3 italienischen neonatolo-
gischen Intensivstationen wurden im Zeit-
raum von 01.07.2012 – 31.8.2013 in die 
Studie eingeschlossen. 

343 wurden der Kontrollgruppe zugewie-
sen, die die übliche Therapie für Frühge-
borene erhielt, 352 bekamen zusätzlich 
2x pro Woche für die Dauer des gesamten 
stationären Aufenthaltes eine 30 minü-
tige osteopathische Behandlung, wo-
bei nur indirekte Techniken angewendet 
wurden. (Myofascial release und balan-
ced ligamentous / membranous tension)

Es zeigte sich ein statistisch signifikanter 
Unterschied bei der Dauer des stationä-
ren Aufenthaltes: 13,8 bei der „Osteo-
pathiegruppe“ versus 17,5 Tage bei der 

Kontrollgruppe (p<0,001); außerdem 
zeigte sich eine statistisch signifikante 
Kostenreduktion. Es bestand allerdings 
kein Unterschied bei der täglichen Ge-
wichtszunahme.

Eine mögliche Erklärung für die positiven 
Effekte der osteopathischen Behandlung 
liegt darin, dass Frühgeborene einen hö-
heren Spiegel von pro-inflammatorischen 

Osteopathie bei Frühgeborenen verkürzt signifikant die Dauer des stationären 
Klinikaufenthaltes und reduziert die Behandlungskosten

Substanzen sowie einen höheren Tonus 
des autonomen Nervensystems aufwei-
sen als Termingeborene. Es wird pos-
tuliert, dass sich mit osteopathischen 
Behandlungen sowohl anti-inflammato-
rische (durch Verminderung der Zytokin-
Freisetzung) als auch parasympathische 
Effekte erzielen lassen.

M. Habring

Die Aufklärung dieser neuroanatomi-
schen Verbindungen (siehe Artikel Karl 
Messlinger, Seite 9) erklärt den bisher 
empirischen Effekt manueller Techniken 
am Kopf unabhängig von einer hypo-
thetischen, bisher nicht bewiesenen 
spontanen Bewegung der Kalotten-
Knochen gegeneinander.

Der Ordinarius für OMT (Osteopathic 
Manipulative Therapy) am Philadelphia 
College for Osteopathic Medicine 
(PCOM) und der Präsident der DGMM-
MWE stellen in einem Gespräch fest, 
dass es zwischen ihnen keine Wider-
sprüche in der Auffassung zur manu-
ellen Therapie am Schädel gibt.

Fazit:
Fasern des intrakraniellen N. spinosus 
verlassen den Schädel zusammen mit 
Venen durch Suturen und innervieren 
extrakranielle Muskeln und Faszien 
(z.B. M. temporalis).

Sie enthalten Afferenzen, die nozizep-
tiv exzitatorisch oder propriozeptiv in-
hibitorisch auf die Meningen wirken – 
extrakranielle Reizung (z.B. Capsaicin) 
schüttet intrakraniell CGRP aus.

Inhibition (z.B. durch Lidocain) redu-
ziert dagegen den Reiz auf die Menin-
gen; hier werden auch manuelle Tech-
niken inhibitorisch wirksam.

•

•

•

•

•
© dalaprod, Quelle: Fotolia.com

© Tobilander, Quelle: Fotolia.com
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Gemeinsamer Lehrerkurs der DGMM

Am Nachmittag wurden die über 120 
Teilnehmer auf 4 Workshops verteilt, die 
sich unter den Aspekten der Beschwerden 
und Anamnese, der manuellen Diagnostik 
und Differentialdiagnostik, der manuellen 
Therapie und der präventiven Patienten-
Edukation mit dem Problem „Schulter-
schmerz“ befassten. Die Ergebnisse die-
ser Arbeitsgruppen wurden im Plenum 
diskutiert und sollen nach Bearbeitung 
publiziert werden.

Der Samstag war ein für alle interessier-
ten DGMM-Mitglieder offenes Sympo-
sium zur Manuellen Medizin. 

Hier nur kurz die Liste der Referenten mit 
ihren Themen:
Prof. Dr. Thomas Weiß, Jena: Grundlagen 
der Schmerzwahrnehmung und ihre Be-
einflussung unter therapeutischen Aspek-
ten bei motorischen Dysfunktionen

Dr. Alexander Lechner, ÖÄGMM: Grund-
legende Aussagen der Manuellen Medizin 
in Bezug auf die Schmerztherapie

Prof. Dr. Karl Messlinger, Erlangen: Neu-
rophysiologische Grundlagen zum Kopf-
schmerz

Dr. Ueli Böhni, SAMM: Manuelle Medizin 
und Versorgungsrealität bei Kopfschmerzen

Prof. Dr. Hans-Raimund Casser, DGMSM: 
Leitlinien

Dr. Stefan Martin, ÄMKA: Manuelle Me-
dizin und Kinderbehandlung

Dr. Wolfgang von Heymann, MWE: Manu-
elle Medizin in Europa und weltweit – 
ESSOMM – FIMM 

PD Dr. Rigobert Klett, MWE: Bildgebung 
in der Manuellen Medizin: Strahlenschutz 
und Ökonomie

Prof. Dr. Ralph Kayser, ÄMM: Bildgebung 
in der Manuellen Medizin aus klinischer 
und berufsrechtlicher Sicht
Prof. Dr. Lothar Beyer, ÄMM: Manuelle 
Medizin und Forschung

Prof. Dr. Wolfgang Beyer, DGMSM: Ma-
nuelle Medizin und Qualitätssicherung /
Evidenz

PD Dr. Anke Steinmetz, Oberwesel: Manu-
elle Medizin und stationäre Versorgungs-
realität / ANOA–Studie

Dr. Wolfram Linz, ÄMM: Manuelle Medi-
zin und ambulante Versorgungsrealität

Dr. Matthias Psczolla, DGMSM: Zukunft 
der Manuellen Medizin / Ausblick

W. von Heymann

Am 27. / 28. Januar 2017 fand in Fulda ein 
„Gemeinsamer Lehrerkurs der DGMM“ 
mit europäischen Gästen statt, dessen Ziel 
es war, die drei Mitgliedsgesellschaften, 
aber auch die deutschsprachigen Schulen 
inhaltlich einander näher zu bringen, die 
Lehrinhalte soweit als möglich zu verein-
baren. 

Es waren für den Freitag die Lehrer der 
Ärzte- wie der Physiotherapie-Kurse ein-
geladen. Mit dieser Planung und Organi-
sation hat sich der scheidende DGMM-
Präsident Matthias Psczolla (Foto) sehr 
um die Einheit der deutschsprachigen 
Manualmedizin verdient gemacht.

Der Freitagvormittag stand im Zeichen 
einer Bestandsaufnahme der deutsch-
sprachigen Gesellschaften und Semi-
nare. Für die ÄMM stellte Gabi Harke 
ihr Konzept vor, für die DGMSM Stefan 
Biesenbach und für die MWE Horst Moll. 
Anschließend sprachen Alexander Lech-
ner, 2. Vorsitzender der ÖÄGMM (der Vor-
sitzende Prof. Tilscher war leider gesund-
heitlich verhindert) und Heinz Mengemann, 
Vorsitzender der ÖAMM, für die beiden 
Österreichischen Gesellschaften. 

Ueli Böhni, der scheidende Präsident der 
SAMM (Schweizer Ärztegesellschaft für 
MM) berichtete über die weit fortge-
schrittene Umsetzung des Bologna-Kon-
zepts in der Schweiz – feste Module mit 
Zwischenprüfungen und dokumentierten 
Kleingruppentreffen zwischen den Kursen, 
sowie eine komplexe Abschluss-Prüfung. 

Aus Holland berichtete der Präsident 
Henk Bultman über die Schwierigkeiten, 
in einem Land mit sehr wenigen Fachärz-
ten eine Rechtsform für die MM zu finden, 
die den übrigen Ländern vergleichbar ist. 
Hierzu fasste auch abschließend der Präsi-
dent der ESSOMM, Hermann Locher, den 
Stand der europäischen Entwicklungen 
zusammen. Neben der Anerkennung der 
„additiven Kompetenz Manuelle Medizin 
für europäische Fachärzte“ durch den 
europäischen Facharztverband UEMS hat 
die ESSOMM nunmehr auch den Grund-
kurs (120 UE) europaweit vereinheitlicht; 
die Aufbaukurse stehen noch aus.  

Zum Abschluss des „Gemeinsamen Lehrerkurses der DGMM“ gab es Dank und Blumen für den scheidenden Präsi-
denten Dr. Matthias Psczolla (Mitte), hier flankiert von den beiden Vize-Präsidenten Dr. Wolfram Linz (ÄMM) und 

Dr. Wolfgang von Heymann (MWE). (Foto: H. Locher)

27. – 28. Januar 2017 in Fulda
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Neue Kurse: Stabilisierende Verfahren am Bewegungsorgan

Stabilisierende Verfahren 
am Bewegungsorgan

Wirbelsäule
01.04. – 02.04.2017  
Herzogenaurach

Extremitäten
11.11. – 12.11.2017  
Herzogenaurach

Die Kurse umfassen jeweils 20 Unter-
richtseinheiten (ein Wochenende) und 
können von Ärzten und von Physiothera-
peuten unabhängig voneinander besucht 
werden. 

Vorkenntnisse in manueller Medizin oder 
manueller Therapie sind von Vorteil, aber 
nicht Voraussetzung für die Teilnahme.

M. Habring

Ab April 2017 werden von der MWE erst-
mals Kurse für stabilisierende Verfahren 
am Bewegungsorgan angeboten, die Ihr
diagnostisches und therapeutisches Spek-
trum erweitern könnten.

Sie kennen das tägliche Problem therapie-
resistenter Beschwerden am Bewegungs-
organ wie zum Beispiel:

rezidivierende Wirbelblockierungen 

Schmerzen in der Lendenwirbelsäule 
mit pseudoradikulärer Ausstrahlung

„Durchbrechgefühl“ in der tiefen 
Lendenwirbelsäule

unklare „Cervicobrachialgien“

chronische Beschwerdebilder nach HWS-
Distorsion, wie Kopfschmerz, Schwin-
del, Konzentrationsstörungen oder 
Tinnitus

chronische Gelenksschmerzen auch 
ohne Arthrosezeichen 

Diese Beschwerden können Ausdruck ei-
ner Hypermobilität oder einer Instabilität 
sein. 

Die wichtigsten Ziele dieser Kurse sind:

Beschreiben und Vermitteln von klini-
schen Schmerz- und Krankheitsbildern 
aus dem Bereich der Instabilitäten und 
Hypermobilitäten von Wirbelsäule und 
Extremitätengelenken

Erlernen der spezifischen diagnosti-
schen manuellen Untersuchungstech-
niken zur Erstellung einer Funktions-
diagnose

Einführung in die stabilisierenden The-
rapieverfahren für ligamentäre und 
muskuläre Strukturen

Vermitteln des monosegmentalen und 
multisegmentalen muskulären Stabili-
sationstrainings

•
•

•

•
•

•

•

•

•

•

© Igor Yaruta, Quelle: Fotolia

- Kurse in Isny -

- Kurse in Hannover -

Manuelle Medizin bei Kindern
Unentbehrlich für Grundversorger und Fachspezialisten

Anzeige

21.09. – 23.09.2017
16.11. – 18.11.2017

Kurs C: Therapiekurs 1
Kurs D: Therapiekurs 2

13.09. – 16.09.2017  
22.11. – 25.11.2017

Kurs A: Diagnostikkurs 1 
Kurs B: Diagnostikkurs 2

Anmeldung nur über:
DIAKOVERE gGmbH Akademie, Anna-von-Borries-Str. 1 – 7

30625 Hannover, Tel. 0511-5354-662
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Kommunikation über E-Mail: info@manuelle-mwe.de 

Wir möchten die Kommunikation mit unseren Mitgliedern soweit möglich per E-Mail abwickeln. 
Bitte teilen Sie uns Ihre E-Mailadresse mit.       
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Sonderkurse für Ärzte

Kinesio-Sport-Taping

28.04. – 29.04.2017  Isny

Manuelle Techniken an Praxisbeispielen

25.05. – 28.05.2017  Castelletto di Brenzone / 
		          Gardasee

Neurale Strukturen

21.04. – 22.04.2017  Isny

Stabilisierende Verfahren (Wirbelsäule)

01.04. – 02.04.2017  Herzogenaurach

Manuelle Medizin

Grundkurs I    60 CME      Dauer  60 Std. (2teilig)

Neuss  Teil 1
Neuss  Teil 2

Damp 

Karlsruhe  Teil 1
Karlsruhe  Teil 2

Dresden  Teil 1
Dresden  Teil 2

Isny

Hannover

09.06. – 11.06.2017
16.06. – 18.06.2017

12.08. – 17.08.2017

08.09. – 10.09.2017
15.09. – 17.09.2017

15.09. – 17.09.2017
22.09. – 24.09.2017

07.10. – 12.10.2017

11.11. – 16.11.2017

Tagesrefresher   8 CME                   Dauer 8 Std.

MM-Algorithmus bei 
Verkettungssyndromen

Verkettungen in der 
täglichen Praxis

18.11.2017  Ascheffel

29.04.2017  Hannover

Refresherkurse für Ärzte
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Umfangreiches Kursangebot 

Unser Kursbuchungssystem ermöglicht Ihnen einen 
komfortablen Überblick.  www.manuelle-mwe.de

Fragen und Hinweise:  MWE Zentrale
Mo. – Do. 09.00 – 16.00 Uhr und Fr. von 09.00 – 15.00 Uhr

Telefon: 07 56 2 – 97 18 -0

Folgen Sie uns auf Facebook 

Bleiben Sie auf dem Laufenden über 
neueste Erkenntnisse aus der Manuellen 
Medizin, Internes und Termine der MWE.

                 www.facebook.com/MWE.Aerzteseminar/

Wochenendrefresher   16 CME      Dauer 16 Std.

Obere Verkettung
(HWS / Thorax)
Untere Verkettung
(LWS / SIG)

06.05. – 07.05.2017  Isny

21.10. – 22.10.2017   Isny

Refresherkurse für Ärzte

Gesamtrefresher (Kompetenzerhaltungskurs)

Königstein / Sachsen05. – 12.08.2017
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