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Wolfgang von Heymann, Quelle: Privat

Liebe MWE-Mitglieder,

wenn diese Ausgabe gedruckt und ver-
sendet ist, hat der neue Gesundheits-
minister Jens Spahn wohl gerade seine
ersten Schritte gemacht, seine ersten
Duftmarken gesetzt. Einerseits gibt es
auch fiir die vierte GroKo in Folge wieder
einen Koalitionsvertrag, der eigentlich
ihr Handeln bestimmen soll, wobei aber
die eigentlichen Inhalte erst in 19 Kom-
missionen erarbeitet werden sollen.

Andererseits aber méchte sich der ,junge
Wilde"” am rechten Rand der CDU profi-
lieren und offenbar das Gesundheitsmi-
nisterium nur als einen Zwischenschritt
zu Hoherem nutzen. Was bedeutet das
fir die Manuelle Medizin? Nun neige ich
nicht zum Kaffeesatzlesen oder — wie
man im Norden sagt — zur Spokenkiekerei.
Handfest ist daher nur der Koalitions-
vertrag, bzw. so handfest wie die vorhe-
rigen Vertrdage, die auch nur ansatzweise
umgesetzt wurden. Elementar diirfte der
Passus sein, der eine wissenschaftliche
Kommission durch den Gesundheitsmi-
nister benennen lassen will, die binnen
18 Monate einen Vorschlag fiir eine Neu-
regelung der Arzthonorare erstellen soll.
Damit wurde die ,Biirgerversicherung”

mit der Aufhebung der Unterschiede zwi-
schen GOA und EBM in eine ungewisse
Zukunft verschoben.

Was es allerdings tatséchlich real be-
deutet, ist die erneute Vertagung einer
neuen GOA — warum sollte der Bund als
Zahlmeister der freien Heilfirsorge fir
seine Beamten jetzt einer neuen GOA mit
einem deutlich héheren Gesamtvolumen
zustimmen, wenn es dann nachstes Jahr
doch wieder eine andere Regelung ge-
ben kénnte, die eher niedriger ausfallen
diirfte? Der Abstand zwischen GOA und
EBM soll ja gerade verringert werden —
ein erhebliches Anwachsen des EBM ist
da viel unrealistischer, als das Absenken
der GOA. Warum sollte man da nicht noch
etwas abwarten? Die derzeitige GOA aus
dem Jahre 1988 hat sich doch iiber 30
Jahre auch bewahrt — aus Sicht des Finanz-
ministers. Nachdem wir froh waren, dass
nun im aktuellen Entwurf die Fehlkalku-
lationen aus 2006 gerade in Bezug auf
die Osteopathie korrigiert erscheinen,
sollte eine weitere Verschiebung der
Verabschiedung nach erneuter ,Bearbei-
tung” (d. h. Kiirzungen) nicht sonderlich
iberraschen. Also erstmal das bekannte
Jweiter-so”!

Den Parteien sitzen die Wahler mit ihren
Stimmen im Nacken — keine Facharzt-
termine zu bekommen, oder wenn, mit
sehr langen Wartezeiten, das ist schon
einen populistischen Aktionismus wert.
Nun sollen die Vertragsarzte das Min-
destsprechstundenangebot von 20 auf
25 Wochenstunden steigern. Von einer
Verdnderung der Budget-Obergrenzen
um 25% steht allerdings nichts dabei.
Vor 12 Jahren sagte man uns, ,wenn das
Budget erfiillt ist, geht doch segeln oder
Tennis spielen, wenn ihr keine Abschléage
wollt”. Das war wohl auch nicht richtig;
zu viele haben angeblich ihre vertrags-
arztlichen Zeiten nach dem Budget aus-
gerichtet. Stimmt aber auch nicht — nach
dem Zentralinstitut der kassenérztlichen
Versorgung widmen sich Vertragsarzte
pro Woche im Schnitt 35,8 Stunden den
gesetzlich Versicherten. Da ist aber noch
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viel Luft nach unten, bis zu den 25 Stun-
den. Wenn sich alle an die 25 Stunden
hielten, dann hatten die Termin-Service-
Stellen (TSS) der KVen ziemlich lange
Gesichter.

Schluss mit dem Rasonieren iiber die tri-
ben Aussichten des GroKo-Vertrags. Wir
haben neben den politischen Berichten
fiir diese Ausgabe wieder Interessantes
aus der Wissenschaft zusammengetragen,
von der nunmehr 7. ESSOMM-Winter-
Konferenz in Lech und von der 25. IGOST-
Wintertagung in Oberstdorf. Wir haben
uns bemiiht, wesentliche Erkenntnisse
aus diesen Tagungen zusammenzufassen
und sie exklusiv unseren Mitgliedern (so-
wie der IGOST) zur Verfiigung zu stellen.

Darunter ist die auBerst spannende
Grundlagenforschung der TU Miinchen
iber den Sehnen-Knocheniibergang, die
systematische Erlauterung der Modic-
Lasionen im MRT, die ausfiihrliche Erlau-
terung zur ,neurogenen Neuroinflam-
mation” im Riickenmark als Baustein des
chronischen Schmerzes. Und nicht zuletzt
auch eine Kurzfassung der AWMF-Leit-
linie zum spezifischen Riickenschmerz,
die erstmals in einer solchen Form die
segmentale Dysfunktion (,Blockierung”)
benennt und als ,soll”-Behandlung die
manuelle Therapie vorschreibt.

Schon jetzt mochte ich alle Mitglieder zu
unserer Jahrestagung nach Isny einla-
den (29.09.2018) und auf das sehr inter-
essante wissenschaftliche Programm mit
den praktischen Workshops hinweisen.
Ich freue mich, viele MWE-Mitglieder dort
zu treffen.

Mit herzlichen Griien
Wolfgang von Heymann

s
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Samstag, 29. September, 14:00 — 15:45 Uhr

Wissenschaftliches Programm (vorlaufig)

Samstag, 29. September

Vorsitz: H. Locher, F. Wagner

Zervikogener Kopfschmerz | M. Marziniak

Manuelle und andere Therapien bei
zervikogenem Kopfschmerz / U. Béhni

Gelenksnozizeptoren: lhre besondere Rolle bei der Dege-

neration und sekretorische Leistungen des Knorpels /
G. Schaible

PAUSE

Vorsitz: H. Moll, H. Schnell

Leitlinie Gonarthrose / H. Klarner
Leitlinie spezifischer Kreuzschmerz / H. Locher

Neue Aspekte zur Didaktik betreffend Diagnose
und Therapie am SIG / W. von Heymann

Aktuelle Informationen zu Reform GOA und
Muster WBO Manuelle Medizin / Osteopathie
H. Locher

Vorstellung: Neuauflagen Lehrbuch Manuelle Medizin
Band 1 und 2, Bohni / Lauper / Locher / U. Béhni

Vorstellung des Universitatsprojektes mit der DTMD /
R. Klett

Organisation

Simone Sohler / Dr. Michaela Habring /
Prof. Dr. Hermann Locher
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Fon: 0 75 62/97 18-0, Fax: -22
E-Mail: sohler@manuelle-mwe.de
www.manuelle-mwe.de

Tagungshotel: BERGHOTEL JAGERHOF
Jagerhof 1, D-88316 Isny / Allgau
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Manuelle Medizin am Knie / N. Dehoust, M. Meier

Die obere HWS, Diagnostik und Therapie /
S. Thiele, F. Wagner

SIG: Diagnostik und Therapie neu
W. von Heymann, U. Béhni

Sonntag, 30. September, 10:00 — 11:45 Uhr

Die untere HWS, Diagnostik und Therapie
H. Moll, H. Schnell

Osteopathische Techniken am Becken / B. Bér
Kombination von Manueller Medizin

und Neuraltherapie in der Praxis / A. Lechner

Anderungen vorbehalten.

Mitgliederversammlung

Samstag, 29. September

16.00 Uhr MWE-Mitgliederversammlung

Tagesordnung

1. Bericht des 1. Vorsitzenden
2. Bericht des Ausbildungsleiters

3. Bericht des Schatzmeisters
3a. Bericht der Kassenpriifer

4. Entlastung des Vorstandes
5. Mitgliedsbeitrag
6. Wahlen:

1. Vorsitzender
Schatzmeister
2 Beirate
Kassenpriifer

7. Verschiedenes



Intensivkurs iiber Extremitatenmobilisation in Danemark

01. - 03. Dezember 2017, Kolding / Danemark

Abb. 1: Gruppenfoto des Extremitatenkurses; Foto: M. Habring

Von 01.-03. Dezember 2017 fand in Kolding,
Danemark, auf Einladung der DSMM (Danish
Society of Manual Medicine) der Kurs
«Mobilization techniques on peripheral
joints” unter der Leitung von Dr. Michaela
Habring, MWE, statt.

Die DSMM, gegriindet 1969, ist ein akti-
ves ordentliches Mitglied der ESSOMM.
Sie hat derzeit 415 Mitglieder und 10 Lehrer
und bietet Postgraduate Kurse fiir Arzte
an, die als ,Additional Competence” aner-
kannt sind. Das danische Kurrikulum be-
inhaltet Mobilisationstechniken mit und

ohne Impuls sowie verschiedene Weich-
teiltechniken. Die Mobilisation der peri-
pheren Gelenke, wie sie in der MWE ge-
lehrt wird, wurde in dieser Form bisher
kaum unterrichtet.

Da auch diese Techniken Eingang in den
neuen dénischen Unterrichtsplan finden
sollen, erfolgte die Einladung der Prasi-
dentin der DSMM Dr. Helle Borgstrém an
die MWE, einen Kurs (iber Extremitaten-
mobilisation in Danemark zu halten. Alle
10 Kurslehrer sowie 9 weitere erfahre-
ne danische Manualmediziner nahmen

E

Abb. 2: fleiBiges praktisches Uben der ,neuen”
Techniken. Foto: M. Habring

iberaus engagiert an diesem 3-tdgigen
Intensivkurs teil. Der letzte Abend war
dem geselligen Beisammensein bei ei-
nem kostlichen dénischen Abendessen
gewidmet.

Ich war sehr beeindruckt vom groBen
fachlichen Interesse der danischen Kol-
legen an den Mobilisationstechniken an
peripheren Gelenken und von ihrer her-
ausragenden Gastfreundschaft!

M. Habring

Konservativer Basiskurs der Deutschen Wirbelsdulengesellschaft (DWG)

mit Beteiligung der MWE

19. - 20. Januar 2017 in Berlin

Am 19.01. und 20.01.2018 fand in Berlin
zum zweiten Mal in den Raumlichkeiten
der AMM der konservative Basiskurs (Mo-
dul 1) der DWG statt. In diesem Basiskurs
(DWG Modul | ,Manuelle Medizin und
Physiotherapie”) werden den {iberwie-
gend operativ ausgerichteten Kolleginnen
und Kollegen der Deutschen Wirbelsau-
lengesellschaft konservative Diagnose-
und Behandlungsverfahren vermittelt.

Am 19.01.18 wurden den ca. 30 Teilneh-
mern Inhalte der Physiotherapie, KG,
Elektro- und Hydrotherapie sowie Massa-
gen vermittelt. Am 20.01. begann piinkt-
lich 8.30 Uhr der manualmedizinische Part.

Nach einem kurzen historischen Abriss
erklarte Mark Maxis (MWE) die neuro-
physiologischen Grundlagen, auf denen
unser tagliches Tun fuBt und unsere Diag-
nostik und Therapie wissenschaftlich
begriindet.

Gebréauchliche Begriffe und Definitionen
wie Barriere oder gerichteter Bewegungs-
schmerz erlauterte Sebastian Korff (MWE)
in auch fiir Nicht-Manualmediziner ver-
standlicher Form.

Die verschiedenen manualmedizinischen
Diagnoseverfahren wurden von Gabi Harke
(AMM) dargestellt.

Die therapeutischen Techniken waren In-
halt des Referates von Horst Moll (MWE).
Auf den Indikationen und Kontraindika-
tionen sowie der Bildgebung lag der
Schwerpunkt des Vortrages von Michael
Frey (MWE).

Zwischen den Vortragsblécken wurden
den Teilnehmern ausgewahlte Untersu-
chungs- und Behandlungsgénge prak-
tisch demonstriert. Einige nahmen das
Angebot an, auch selbst ,Hand anzule-
gen”, und waren zum Teil erstaunt darii-
ber, was tatsachlich alles zu ertasten ist.

H. Moll
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Von der Grundlagenforschung zur klinischen Anwendung -
25 Jahre Diskussion in der IGOST

25. Wintertagung der IGOST in Oberstdorf

Abb. 1: Schmerzleitung zum Gehirn; R. Descartes, 1632:
De homine. Quelle: https:/de.wikipedia.org/wiki/De_ho-
mine#/media/File:Descartes_De_homine.png

Seitdem Descartes 1632 mit seinem
Feuer-Schmerz-Mannchen die Schmerz-
leitung von der Peripherie zum Ge-
hirn postuliert hat (Abb. 1), hat es
viele Versuche gegeben, die Grund-
lagen der Verarbeitung von Schmerz-
informationen naher zu analysieren.
In den 25 Jahren der IGOST haben sich
grundlegende Veranderungen in den Kon-
zepten der Grundlagenforschung und der
klinischen Anwendung derselben ergeben.

Bereits 1965 konnten Melzack und Wall
zeigen, dass die Weiterleitung der Schmerz-
impulse im Riickenmark sowohl von
peripheren als auch von absteigenden
Bahnen aus dem Gehirn gehemmt wer-
den kdénnen. Der Organismus verfiigt
somit (ber ein kdrpereigenes Schmerz-
hemmsystem, das individuell und situa-
tionsabhangig mehr oder weniger stark
aktiv ist. In ihrer Kontrollschranken-
Theorie (Gate-Control-Theorie) verdeut-
lichten sie damit den Einfluss des Ge-
hirns auf die Verschaltung der Schmerz-
information von der Peripherie bis zur
bewussten Schmerzwahrnehmung (Abb. 2).

So kommt es beispielsweise bei sehr star-
ker emotionaler Erregung oder bei groBen
Verletzungen (z. B. bei einem Autounfall)
dazu, dass die betroffene Person uber
Hemmmechanismen die Schmerzen zu-
nachst nicht wahrnimmt und ausblendet.
AuBere und innere Schmerzreize werden
von Schmerzrezeptoren (Nozizeptoren)

Vortrag von Jiirgen Sandkiihler, 19./20. Januar 2018,

Central
control

Spinal cord

Sensory
nerve fibres d

P To
brain

Abb. 2: Melzack, Wall: Pain. Quelle: Science (1965) Vol. 150 pp. 971-979

in Haut, Muskeln, Gelenken und inneren
Organen aufgenommen. Diese werden im
Hinterhorn des Riickenmarks (Laminae |,
Il und V) mittels Glutamat oder Substanz
P auf das zweite Neuron der Schmerzbahn
verschaltet. Diese Verschaltung unterliegt
einer sehr starken Modulation durch an-
dere Neurone (Abb. 3):

e ApB-Fasern von sensorischen Affe-
renzen aus der Peripherie hemmen
die Weiterleitung. Zu Grunde liegt
eine Modulation iiber Gamma-Ami-
no-Buttersdure (GABA).

e Absteigende (deszendierende) Bah-
nen aus den Raphe-Kernen und dem
periaquaduktalen Grau der Forma-
tio reticularis hemmen mit dem
Transmitter Serotonin die Ubertra-
gung auf das WDR-Neuron, oder sie
innervieren ein

o hemmendes, opioiderges Interneu-
ron innerhalb der grauen Substanz
des Rickenmarks. Dieses schiit-
tet dann endogene Opioidpeptide
(Endorphine, Endocannabinoide,
Enkephaline, Dynorphine) aus und
hemmt dber p-Rezeptoren die Sig-
nalweiterleitung auf nozizeptive
Neurone.

Thalamus

Medulla

(- (.

Rickenmark

Abb. 3: Hyperalgesic Effects of y-Aminobutyric Acid
Transporter | in Mice. Quelle: Hu et al. (2003)
J. Neurosci. Res 73:565-72

Auch die in der Klinik sehr haufig ein-
gesetzten Opioid-Analgetika (Morphin,
Fentanyl, Buprenorphin, Codein uvm.)
wirken durch Aktivierung von Rezeptoren
der kdrpereigenen Schmerzabwehr.



Damit war aber noch nicht erklart, wie
es zu chronischen Schmerzen kommt,
welche Veranderungen der nozizeptiven
Nervenleitung an welcher Stelle erfolgen.

Aber erst das Modell ber die wech-
selnde Richtung des Chlorid-Transports
zwischen dem synaptischen Spalt und
der Nervenzelle erklart auch die in der
Praxis beobachtete Funktionsdnderung
von Rezeptoren-Populationen. Im extra-
zelluldren Raum zwischen der afferenten
Faser und dem nozizeptiven Neuron wird
durch GABA ein Kalium-Chlorid-Kanal
geoffnet: Chlorid flieBt nach innen. Das
filhrt zu einer verminderten Erregbar-
keit. Damit dieser Chlorid Gradient bleibt,
muss das Chlorid wieder zuriick gepumpt
werden, wofiir es den Kaliumchlorid-Ko-
Transporter 2 (KCC-2) gibt, der wie eine
Pumpe wirkt. Bei einer Stérung durch
Uberforderung der Nervenfaser wird zwar
weiterhin GABA freigesetzt, bindet den
GABA Rezeptor, wird der Auswartstrans-
port des Chlorids gestort. Dadurch kehrt
sich der Gradient um.

Die GABA wird zwar weiterhin freige-
setzt, bindet den GABA-Rezeptor und der
Chlorid-Kanal geht wieder auf. Nun aber
wird der Gradient umgekehrt, der inhibi-
torische Neurotransmitter GABA bricht
den Damm der Inhibition. Die Chlorid lo-
nen flieBen von innen nach auBen, damit
wird die Zelle weniger negativ geladen,
d. h. die Zelle wird erregbarer. (Abb. 4)
Das bedeutet: Ein hemmender Neuro-
transmitter wird zu einem erregenden
Neurotransmitter. Es kommt zu Wahr-
nehmung als Hyperalgesie, Allodynie oder
neuropathischem Schmerz — einem ,worst
case” oder ,GAU" der Schmerzverarbei-
tung (Staley, 2003; Coull et al., 2003).

Abb. 5: Das Morphin wird von dem MD-2 Protein des
TLR-4-Rezeptors gebunden und kann nicht mehr
analgetisch wirken, es wirkt pro-inflammatorisch.
Quelle: Wang et al., 2012

a :
Lamina | neuron
CC2
GABA,
Glycine
channel K*CI-
Before peripheral nerve injury

b ;
Lamina | neuron
GABA,
Glycine cc2
channel
cl- K*CI
After peripheral nerve injury

Abb. 4: Modell der Neuroplastizitat iiber den umgekehrten Chlorid-Shift der Nervenzelle.
Graphik: Kimberly Homer, in: Staley K, 2003; siehe auch: Coull et al., 2003.

Diese Entwicklung der Umkehr der
Schmerz-Hemmung in eine Absenkung
der Schmerzschwelle hat man dann ver-
sucht, durch ausreichende Dosen von An-
algetika — speziell dann auch durch Opi-
oide — auszubremsen. Das war auf den
ersten Blick erfolgreich, dann setzten
Uberraschende Therapieversager und so-
gar paradoxe Wirkungen der Opioide ein.

Die weitere Forschung fand dann die Bin-
dung der Morphine an ein akzessorisches
Protein des Toll-Like-Rezeptor-4 (TLR4),

das Myeloid-Differenzierungs-Protein
(MD2), was zu einer Vermehrung der TLR4-
Proteine im Sinne einer Inflammation fiihrt.
AuBerdem werden die Morphinen gebunden
und wirken nicht mehr (Abb. 5).

Mit dem Modell der Erregung und Sen-
sibilisierung der Nozizeptoren waren
die primare Hyperalgesie, die Allodynie,
die Spontanschmerzen und der primare
Entziindungsschmerz erkldrbar (Abb. 6),
nicht jedoch die sekundére Hyperalgesie,
generalisierte Schmerzen, unspezifischer

Gewebeschadigung setzt eine
Kaskade biochemischer ) R .
Reaktionen frei, von Substanz P Stimulus re%%r&so?ntatwe
bis zu Histamin, Bradykinin,
Serotonin und Prostaglandin etc. gggykinin g&A
2
Serotonin | 5-HT
Mast cell or ATP P2X;
neutrophil H* ASIC3/VR1
Lipids PGE,/CB1/VR1
T Heat VR1/VRL-1
\‘gi‘ "¢ | Pressure | DEG/ENaC ?
o
M/ Histamine DRG cell bod
l‘f dykimn.,‘ ' NGK f y
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rostaglandin}}f
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o ¥ 55 Substance P
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Abb. 6: primare Hyperalgesie durch periphere Inflammation. Quelle: Julius D, Basbaum Al, 2001
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neuropathischer Schmerz oder Medika-
menten-induzierter Schmerz. Um diese
fehlenden Elemente zur Erklarung der
sekundéren Hyperalgesie etc. zu finden,
setzte die Forschung an der vermehrten
Erregbarkeit bzw. an der verminderten
Hemmung des Zentralnervensystems an.

Zunéchst wurde eine synaptische Ver-
starkung im Hinterhorn des Riickenmarks
identifiziert, die durch spinale Substanz-
P-Ausschittungen gesteuert wird. Die
anhaltende, durchaus niederfrequente
Reizung dieser Neurone fiihrt dann zu
einer lang-anhaltenden Verstarkung der
synaptischen Ubertragung (long-term-
potentiation — LTP) (lkeda et al., 2006)
(Abb. 7)

EPSC amplitude (% control)

Abb. 7: langanhaltende Noziafferenz bewirkt eine lang-
anhaltende Verstirkung der synaptischen Ubertragung.
Quelle: Ikeda H et al., 2006
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Abb. 8: C-Faser-geleitete Noziafferenzen werden durch
das kurz-wirkende Remifentanil zunachst unterdriickt,
nach Abbau kommt es dann zu einer GberschieBenden

Hyperalgesie. Quelle: Drdla R et al., 2009)

Etwas spater dann wurde entdeckt, dass
auch der Entzug von Opiaten eine synap-
tische LTP auslosen kann (Drdla et al., 2009

siche Abb. 8). Die neuroplastische, syn-
aptische LTP kénnte der primaren, der se-
kundéren und auch der Opiat-induzierten
Hyperalgesie zugrunde liegen. Der Hem-
mung wird eine ganz wesentliche Rolle
zugemessen, Stérungen der Nozizption
kdnnen eine Folge einer nicht korrekt
funktionierenden Hemmung darstellen
(Sandkdihler J, 2009).

Projektions-
Neuron

Nozizeptive
Nervenfaser
1.
Inhibitory
Interneuron

Abb. 9: langanhaltende Noziafferenz bewirkt eine lang-
anhaltende Verstarkung der synaptischen Ubertragung.
Quelle: Sandkiihler (2009), Physiological

Reviews 89:707-58
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Aus: Sandkiihler, 2009 (s. Abb. 9)

Um aber weitere Phdnomene des klini-
schen Alltags verstehen und einordnen zu
konnen, mussten auch Elemente der sehr
oft beteiligten Komorbiditaten (Schlaf-
stdrungen, Depressionen, Stressreaktio-
nen, Ubergewicht, Diabetes mellitus) und
weitere Ursachen chronischer Schmerzen
(Bewegungsmangel, Erndhrungsgewohn-
heiten, Degeneration) in ein umfassen-
des wissenschaftliches Konzept iiber den
Schmerz eingebunden werden.

In diesem Zusammenhang wurde das Kon-
zept der neurogenen Neuroinflammation
entwickelt (Xanthos DN, Sandkhler J, 2014).

Die Neuroinflammation verandert die
Arbeitsweise im ZNS auf vielféltige Weise.
Im Riickenmark wird die Hemmung abge-
schwécht und die Erregung verstérkt. Der
0.g. pathologische Chlorid-Shift spielt
dabei sicher auch weiterhin eine wichtige
Rolle. Hinzu kommen weitere Reaktio-
nen an den Glia-Zellen des Riickenmarks:
Astrozyten, Microglia, Mast-Zellen und
T-Zellen.

Diese Zellen verandern nach Stimulation
durch Substanz P oder Glutamat ihr Ver-
halten, sie produzieren in groBem Umfang
inflammatorische Zytokine, sie produzie-
ren somit alle Elemente einer Inflamma-
tion im Riickenmark, die unterschiedlich
intensiv und unterschiedlich langanhal-
tend ausfallt. In diesem Zusammenhang
wurde auch eine gliogene inflammato-
rische LTP beschrieben (Kronschlager MT
et al., 2016). Weitere Elemente dieser
Neuroinflammation betrifft die Mast-Zel-
len (Xanthos et al., 2011).

Eine weitere Studie deckte auf, dass eine
Inflammation im Riickenmark an den neu-
rovaskularen Einheiten zu einer 6ffnen-
den Beeinflussung der Blut-Hirn-Schranke
fiihrt, sie dabei aber nicht véllig aufhebt
(Xanthos et al., 2012).

Hochfrequente nozizeptive Stimulation
von afferenten Neuronen in der Lamina |
erzeugt bereits nach 2 Sekunden neuro-
plastische Reaktionen in Astrozyten, nach
weniger als 30 Minuten auch in Microglia-
Zellen. Dabei kommt es zur Ausschiittung
von Tumor-Nekrose-Faktor-a und Inter-
leukin 1B. Diese beiden Faktoren spielen
eine sehr wichtige Rolle bei der LTP, sie
konditionieren die spinothalamischen
Neurone zur anhaltenden Hyperalgesie
(Gruber-Schoffnegger D et al., 2013).

Weitere Untersuchungen ergaben, dass
Zytokine wie TNF-a und Interferon-y
(IFN-y) wesentlich an einer Interaktion
zwischen T-Lymphozyten und Astrozyten
beteiligt sind und die chronischen, neuro-
pathischen Schmerzen aufrechterhalten
(Draleau KS et al., 2014).



Damit ist heute nachgewiesen, dass im
Riickenmark inflammatorische Reaktio-
nen auf anhaltende nozizeptive Afferen-
zen festzustellen sind an:

Astrozyten

Microglia
o Mast-Zellen
o Neurovaskularen Einheiten

¢ Spinalen T-Lymphozyten

Dies verstehen wir heute unter dem Be-
griff der neurogenen Neuroinflammation
als einer entziindlichen Veranderung im
Zentralnervensystem auf anhaltenden
nozizeptiven Einstrom.

Ist diese Neuroinflammation zu
steuern und zu beeinflussen?

Welche Ko-Morbiditaten wirken
verstarkend?

Welche Schritte kann der Kliniker
unternehmen, um hier einer solchen
Entwicklung zuvorzukommen, oder
sie vielleicht spater abzumildern?

In den letzten sieben Jahren sind viele
Artikel dazu erschienen, dass bei fett-
siichtigem Ubergewicht (BMI > 30) das
iberschieBende viszerale Fettgewebe
eine endokrine Funktion wahrnimmt,
die auch Entziindungsmediatoren bein-
haltet. Insbesondere kommt es zu einer
Umwandlung von wenigen ,guten” M2-
Makrophagen in sehr viele ,bdse” M1-
Makrophagen, zu einer Vermehrung der
inflammatorisch wirkenden Th1-Zellen
bei Verminderung der anti-inflammato-
rischen Th2-Zellen (Abb. 10).

Das anti-inflammatorische Zytokin Adi-
ponectin verschwindet, dafiir kommt es
zu einer erheblichen Zunahme inflamm-
atorisch wirkender Zytokine, sog. Adipo-
zytokine, wie TNF-o, IL-1B, IL-6, IFN-vy,
Monocyte Chemotactic Protein 1 (MCP1),
sowie des die Fibrinolyse hemmenden
Plasminogen-Activator-Inhibitor-1 (PAI-1).
Diese Sekretion aus dem adipdsen visze-
ralen Fett wirkt einerseits stark endokrin
(Auslésung von Diabetes-2), aber eben
auch pro-inflammatorisch (Abb. 11).

Lean adipose tissue Obese adipose tissue
Pro-inflammatory cytokines & Apoptatic adipocyte
TNF-a, IL-1B, IL-6 [ g” and crown-like
Sy structure
@ ]
“':10 \.\ & Positive -
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& "',® balance ] @
f R 3
[ @ :.‘\ il
4 ]
' ¥ Netrin-1
e MHCII
Resident immune > Jo 5
cell population Hypertrophic adipocytes Q LTl IFN-A
Hypoxia F
Immune cell
Chemoattractants - Infitration
MCP-1, MIF
Leptin % Leptin /
Adiponectin / Adiponectin
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Abb. 10: Veranderungen der endokrinen Ausschiittungen von schlankem zu fettsiichtig-adipdsem Fett-Gewebe.

Quelle: Vieira-Potter VJ, 2014
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Abb. 11: Umfassende endokrine und immunologische Wirkungen der Fettzellen. Quelle: Cao, 2014

Diese aus der Fettsucht produzierten
endokrinen Botenstoffe 16sen nicht nur
Diabetes mellitus Typ 2 aus, induzieren die
Leber- und Muskel-Verfettung und den
Verschluss der HerzkranzgefaBe — also alle
Elemente des metabolischen Syndroms —
sie wirken auch auf das ZNS (Cao H, 2014).

Neben der Fettsucht ist auch der Bewe-
gungsmangel als ein pro-inflammato-
rischer Faktor zu nennen. Die Aktivitdt
des Skelettmuskels produziert sog. Myo-
kine, die anti-inflammatorisch wirken.
Auch wenn es paradox erscheint — IL-6
ist normalerweise pro-inflammatorisch

%
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wirksam. Das bei regelméaBigem, mo-
deratem Training im Skelettmuskel
produzierte IL-6 dagegen wirkt hier anti-
inflammatorisch. Daneben wurden noch
die Myokine Irisin, IL-15 und Decorin ge-
funden, die ebenfalls anti-inflammato-
risch wirken (Karstoft K, Pedersen BK,
2016). Daraus lasst sich schlussfolgern,
dass ein regelméBiges, aber moderates
Muskeltraining den Skelettmuskel zu
einem anti-inflammatorisch wirkenden
endokrinen Organ macht, welches die
Gewebe des gesamten Korpers, also auch
des ZNS, beeinflusst.

SchlieBlich ist noch der Schlaf als Regu-
lator der Inflammation zu nennen. Der er-
holsame Schlaf mit den typischen schnel-
len Augenbewegungen (REM) fiihrt zu
einer regelhaften Produktion von anti-in-
flammatorischen Zytokinen IL4, 1L10 und
IL13. Diese werden bei Schlafmangel und
gestorten REM-Mustern gehemmt; statt-
dessen erfolgt die verstarkte Sekretion
pro-inflammatorischer Zytokine: TNF-q,
IL1-B, IL6 und IL 17 (Gémez-Gonzalez B et
al., 2012) (Abb. 12).

Sleep

<,
%
= "
£ %
1L-16
-4 IL-6
IL-10 INE-a
an IL-13 It-la
TGF-p 12
1L-17

Abb. 12: Ausschiittung verschiedener Zytokine wahrend
des Schlafs: bei gutem REM-Schlaf iiberwiegen anti-in-
flammatorische Zytokine, bei gestortem Schlaf ohne aus-
reichende REM-Phasen iiberwiegen die pro-inflamma-
torischen Zytokine. Quelle: Gémez-Gonzdles, 2012

Bei der Medikamenten-induzierten
Hyperalgesie, die meist durch Opioide
verursacht wird, spielt haufig ebenfalls
eine Neuroinflammation eine bedeutende

TNFR'
Merphine TNF-& = _
A ¢
S W LR
TLR4 s
Vs anta
Microglia /
NLRP3 i
ILRP3 inflammasome *____.-/4.:
j \. NF-kB
-
(ST RN— )

™ «
“ros

Abb. 13: Elemente der Entwicklung einer paradoxen Opiat-Wirkung in den Microglia-Zellen: Morphin lagert sich an
den TLR4 an und erzeugt intrazellular Giber mehrere Schritte TNF-a, IL-1B und iiber das Inflammasome die Caspase-1.
Die Opiatwirkung fehlt am WDR-Neuron, stattdessen kommt es zu einer schmerzsteigernden Neuroinflammation.

Rolle. Wer wegen anhaltender, starker
Schmerzen durch Operation oder Trauma
iiber einen langeren Zeitraum Opioide
bekommt, kann ein Versagen oder gar
eine Umkehr der analgetischen Wirkung
erfahren. Uber diesen scheinbar parado-
xen Mechanismus ist bisher bekannt, dass
Opiate direkt den Glutamat-Transporter-1
(s. 0.) blockieren, somit wird das Gluta-
mat nicht abgebaut und wirkt anhaltend.
Andererseits verandern Opiate auch das
Verhalten von Microglia und Astrozyten.

Eine wichtige Rolle dabei spielen die NL-
RP3-Inflammasome. Diese Multi-Protein-
Komplexe steuern die Aktivierung von
Caspase-1 sowie von den pro-inflamm-
atorischen Zytokinen TNF-e, IL-1B und IL-18.
AuBerdem legt sich das Opiat-Molekiil
an den Toll-Like-Rezeptor-4 (TLR4) der
Gliazellen an und induziert damit iber
intrazellulare Genexpression (z.B. des
Nuclear-Faktor-kappa-B - NF«B) die Pro-
duktion von pro-inflammatorischem
IL-6. (Abb. 13). Das Opiat wird somit

Quelle: Cai Y et al., 2016

einerseits an den TLR4 neutralisiert und
fehlt in der analgetischen Wirkung, er-
zeugt aber dann andererseits intrazellular
in den Gliazellen inflammatorisches IL-6,
welches schmerzsteigernd wirkt (Roeckel
LA et al., 2016).

Dieser Zwickmiihle kann man unter Um-
standen durch einen Wechsel des Opiats
entkommen. Cyclo-Oxygenase (COX)-In-
hibitoren wirken hemmend auf die Neu-
roinflammation. Die COX-1-Inhibitoren
normalisieren die Microglia und die Astro-
zyten, die COX-2-Inhibitoren normalisieren
die Neurone, sie deaktivieren die Micro-
glia und die Astrozyten. Allgemein haben
NSAR-Medikamente die Fahigkeit, die
Genexpression des NFkB zu hemmen und
die Genexpression der anti-inflammatori-
schen Peroxisom-Proliferator-aktivierten-
Rezeptoren-gamma (PPAR-y) zu steigern
(Font-Nieves et al., 2012). AuBerdem hat
das Minocyclin, ein Tetracyclin, einen
hemmenden Effekt auf Gliazellen (Scholz
et al., 2015).



Fettsucht, Bewegungsmangel, schlech-
ter Schlaf und Opiate verstarken also
die Neuroinflammation. Dementsprechend
sieht die anti-inflammatorische Therapie
heute so aus:

* Gesunde Erndhrung (,mediterrane
Diat"” mit Knoblauch, Schokolade,
Kaffee und maBig Alkohol)

* RegelmaBiges, moderates Muskel-
training (Ausdauertraining ohne
~Muskelkater”)

® Ausreichender und entspannter
Schlaf

e ,Opiat-Rotation” oder COX-Hemmer,
ggf. Minocyclin

Dieser Beitrag gibt einen Uberblick iiber
die Veranderungen, Wandlungen, quasi
Metamorphosen in dem Verstidndnis von
Schmerzen in den letzten 25 Jahren. Von
der ersten Theorie der Grundlagenfor-
schung ist nunmehr ein Weg zur Klinik
gefunden, um basierend auf den harten
Forschungsergebnissen jetzt auch eine
therapeutische Entscheidung treffen zu
kénnen.

Autorisierte Zusammenfassung:
W. von Heymann
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Die historische Entwicklung der Schmerzforschung
Hans-Georg Schaible, 20. Januar 2018, IGOST-Oberstdorf

Vortrag von

Aristoteles (384-322) fiihrte aus: ,Das
Herz ist der Ort der Empfindungen und
des Fiihlens.” Die Bedeutung des Gehirns
fir Erfahrungen war ihm unbekannt.
«Schmerz ist eine Emotion, keine eige-
ne Empfindung”. Es gibt 5 Sinne: Sehen,
Héren, Geruch, Geschmack, Beriihrung;
Schmerz ist kein eigener Sinn, sondern
eine Eigenschaft anderer Sinne: alle Sin-
ne konnen zu Schmerz oder Lust fuhren,
Schmerz entsteht, wenn ein ,Medium”
exzessiv und destruktiv ist.

Galen (130-201) fiihrte Experimente
durch, er kannte die Anatomie und Krank-
heiten. Er erkannte Nerven als Leitungs-
bahnen zum Gehirn: das Gehirn ist der
Ort des Fiihlens. In den Nerven werden
Partikel oder Substanzen aus der Um-
welt zum Gehirn transportiert. Schmerz
ist eine Empfindung, ein Warnsignal — er
machte aber keine Aussage dariiber, ob
Schmerz ein eigener Sinn sei.

Leonardo da Vinci (1452-1519): ,Schmerz
ist eine Sinnesempfindung, die durch die-
selben Nerven wie die Berlihrungsemp-
findung entsteht.” Er verneint, dass das
Herz Sitz der Empfindungen ist. Sein Ge-
genspieler: William Harvey (1578-1657),
der Entdecker der Blutzirkulation, glaubt
dagegen: ,Es besteht eine Beziehung zwi-
schen dem Herzen und Empfindungen.”

René Descartes (1596-1650): ,Schmerz
ist eine Empfindung. Das Gehirn ist Sitz
der Empfindungen. Es wird etwas aus
der Umwelt iiber die Nerven zum Gehirn

transportiert. Empfindungen haben etwas
mit der Pinealdriise zu tun, aber Emoti-
onen kommen aus dem Herzen.”

Aus der sehr eindrucksvollen Zeitachse
Uber den Zeitraum von 1811-2003, die E.
R. Perl 2007 publiziert hat, sind einige
Aspekte besonders hervorzuheben:

1811 beschreibt Bell die Unterschiede zwi-
schen der Vorder- und der Hinterwurzel.

1822 zeigt Magendie, dass sensorische
Botschaften tber die Hinterwurzel laufen.

1840 postuliert Miiller, dass spezifische
Sinne existieren, die sich aus der Reizung
spezifischer Sinnesorgane und deren Ver-
bindung zum ZNS ergeben.

1848 entdeckt DuBois-Reymond das
Aktionspotential in den Nervenfasern.

1858: Schiff untermauert experimentell
als erster, dass Schmerz ein eigener spe-
zifischer Sinn ist.

1874 beschreibt Erb die Intensitatstheorie
und Spezifitatstheorie des Schmerzes. Er
ging davon aus, dass Schmerz eine quan-
titative Empfindung innerhalb aller Sinne
ist und keine qualitativ eigenstandige
Empfindung.

1884 zeigten Blix und Goldscheider die
Punktférmigkeit verschiedener Modalitaten.

polysaccharide (LPS) Control Prostaglandin E2
Production in Astrocytes. J Biological Chemis-
try; 287:6454-68

23. Scholz R, Sobotka M, Caramoy A, Stempfl
T, Moehle C, Langmann T (2015) Minocycline
counter-regulates pro-inflammatory microglia
responses in the retina and protects from de-
generation. J Neuroinflammation; 12:209-23

1896 vermutete von Frey als erster, dass
freie Nervenendigungen der Sinnesemp-
findung Schmerz zugrunde liegen.

1905 hatten Head et al. beschrieben:
protopathisch: Schmerz und Temperatur,
epikritisch: Beriihrungssinn mit Muster-
erkennung etc.

1906 begann die Definition eines noxi-
schen Reizes als den schmerzausldsenden
Reiz. Sherrington erkannte die Bedeu-
tung der Flexor-Reflexe als Antwort auf
gewebeschadigende Reize mechanischer,
thermischer und chemischer Natur und
brachte diese in einen Zusammenhang mit
Schmerz; er pragte den Begriff ,noxischer
Reiz".

1924-1928 leiteten Erlanger, Gasser und
Bishop Summen-Aktionspotentiale von
Nerven ab und erkannten den Unter-
schied zwischen schnellen und langsam
leitenden Fasern, unter Zuhilfenahme von
Druckblock und Lokalanasthetika.

1933 begannen die Untersuchungen zu
den Antworteigenschaften und zur Be-
deutung von diinnen afferenten Fasern.
Landau und Bishop zeigten, dass der
Jerste” Schmerz durch myelinisierte Fa-
sern vermittelt wird, der ,zweite” durch
nicht myelinisierte Fasern. Aber noch war
unklar, ob es spezifische Nozizeptoren gibt!

1942 - 1952 beforschen und beschreiben
Lewis, Hardy, Woolf und Goodell die
primare und die sekundére Hyperalgesie.



1965 publizierten Melzack und Wall ihre
Grundlagen der Nozizeption im Riicken-
mark: die Gate-Control-Theorie. Im ur-
spriinglichen Sinn negierte die Gate control
Theorie die Existenz spezifisch nozizep-
tiver Neurone bzw. schatzte die Bedeutung
spezifischer Nozizeptoren gering ein.

1967 dokumentieren Burgess und Perl
myelinisierte Nozizeptoren-Fasern.

1969 beschreiben Bessou und Perl poly-
modale C-Faser-Nozizeptoren und deren
Sensibilisierung.

1970 gelang Christensen und Perl der
Nachweis von nozizeptiv-spezifischen
Neuronen in Marginalzone des Riicken-
marks.

1970-1980 beforschen Mense, Schmidt,
Mizumura, Kumazawa und Longhurst
die Nozizeptoren des Skelettmuskels. In
der gleichen Zeit befassen sich Gebhart,
Cervero und Janig mit der Nozizeption der
Viszera, und ab 1980 beforschen Schaible
und Schmidt, sowie Iggo, Grubb et al.
die Nozizeptoren der Gelenke.

1972 -1977 beschreiben Price und Mayer
die Wide dynamic range-Neurone des
Rickenmarks. Dies gelingt durch die
Identifizierung spinothalamischer Neu-
rone durch antidromes und retrogrades
Tracing.

1973 gelingt Perl und Snider die Identi-
fizierung der Opiatrezeptoren.

1975 zeigte Hokfelt die Expression der
Neuropeptide SP und CGRP in diinnen
Afferenzen.

1981-1983: die Mikroneurographie (ent-
wickelt von Hagbarth und Vallbo) von
diinn myelinisierten und unmyelinisierten
Fasern am Menschen unterstiitzt die Be-
deutung der Nozizeptoren fiir die Schmerz-
entstehung (Torebjork, Ochoa und
Handwerker).

1983 zeigt Woolfe die zentrale Sensibi-
lisierung in nozizeptiven Pathways.

1988 publizieren Schaible und Schmidt
die Sensibilisierung der schlafenden Nozi-
zeptoren im Gelenk.

1997 gelingt Caterina et al. die moleku-
lare Identifizierung des TRPV1 Rezeptors
(Capsaicinrezeptors) (Abb. 1).

1997 demonstrieren Rainville et al. die
Bedeutung des Gyrus cinguli anterior fiir
Schmerz mit PET und Funktions-MRT
(fMRT).

2005 beschreiben Marchand et al. die
Bedeutung der Glia-Zellen fiir die Sensi-
bilisierungsprozesse im Rickenmark (se-
kundére Sensibilisierung).

Zusammenfassung:
W. von Heymann

Literaturhinweise:
Perl ER. Ideas about pain, a historical view.
Nat Rev Neurosci. 2007 Jan;8(1):71-80.

Greffrath W. Der Capsaicin-Rezeptor. Ein
TRP zur Transduktion schmerzhafter Reize.
Schmerz. 2006 Jun;20(3):219-25

Phosphorylierung

Bindung von:
PIP,
Calmodulin

Abb. 1: Der Capsaicin-Rezeptor (transienter Rezeptor-Potenzial-Kanal vom Vanilloid-Rezeptortyp Subtyp1 bzw. als TRPV1 bezeichnet) ist ein lonenkanal, der polymodal durch
schmerzhafte Reize (Vanilloide, Athanol, Sdure und Hitze) aktiviert wird (aus: Greffrath, 2006). Quelle: Greffrath, 2006
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Von der Modic-I-Lasion zum Konzept der symptomatischen

entziindlichen Diskopathie

zum 25-jahrigen 1GOST-Treffen

Kann man den Kreuzschmerz sichtbar
machen? — Diese Frage beschaftigt die
Orthopaden und Allgemeinarzte schon
lange. Nun gibt es eine reale Maglich-
keit, dies zumindest fiir einen Teil der
Patienten maoglich zu machen — an den
Veranderungen in den Wirbelkérpern
nahe der Grund- und Deckplatten in
Kontakt mit einem Diskus intervertebralis.
Rein phanomenologisch wurden diese
Verdnderungen im MRT erstmals 1988 von
Michael T. Modic beschrieben (Abb. 1)
(Modic, Steinberg et al, 1988; Modic,
Masaryk et al, 1988).

Diese zunachst rein MRT-bezogene
Klassifizierung (Abb. 1 a-c) zeigt fiir:

e Modic I: ein Knochenmarkédem,
welches sich hypointens in T1 und
hyperintens in T2 darstellt.

e Modic Il: subchondrale Knochen-
markveranderungen als Fettein-
lagerung, die sich hyperintens in T1
sowie iso- oder leicht hyperintens
in T2 darstellt.

* Modic lll: eine subchondrale Sklero-
sierung (,Osteosklerose”), die sich
hypointens in T1 wie in T2 darstellt.

Zur besseren Differenzierung zwischen
Odem und fettiger Degeneration sollten
STIR-Sequenzen angefordert werden.
Damit ist es wesentlich einfacher, die
erste Phase des entziindlichen Odems

Vortrag von Ulrich Bohni am 20. Januar 2018, in Oberstorf

Abb. 2a-c: Pat. 70j, w: Modic | bei L1/L2; erst die fettsupprimierende STIR-Sequenz (c) zeigt das subchondrale Odem.

(viel Wasser — Abb. 2) von der zweiten
Phase der beginnenden Degeneration
(viel Fett — Abb. 3) zu unterscheiden. Fiir
das Beispiel Modic-I liegt auch noch eine
Discographie vor, die einen regelhaften
Diskus zeigt (Abb. 2d); die Diskographie
[6ste einen massiven Schmerz der ganzen
Region aus. Nach Steroid-Injektion ver-
schwanden die Schmerzen zunéchst voll-
standig (Zur Therapie: siehe den letzten
Abschnitt).

Aufnahme: U. Béhni

Diese Sequenzen entstehen dadurch,
dass bei der sehr kurzen T1-Relaxations-
zeit von Fett der Anregungsimpuls zur
Bilderzeugung zum Zeitpunkt des Null-
durchgangs von Fett (T1-Inversionszeit)
ausgelést wird. Das Gewebe wird zu
diesem Zeitpunkt ausgeblendet: STIR =
short-tau-inversion-recovery - Sequenz.
Alternativ existiert noch die spektrale
Fettunterdriickung. Hier nutzt man die
unterschiedliche Prazessions-Frequenz

Abb. 1a-c: Modic-Lasionen 1 bis 3 im Schema. 1: subchondrales Odem, Inflammation; 2: subchondrales Knochenmark mit Fetteinlagerung; 3: subchondrale Sklerosierung.
© William E Morgan, 2014. Quelle: http://drmorgan.info/clinicians-corner/ModicClassifications/ - Zugriff 20.03.2018



(die Richtungsanderung der Rotations-
achse der Kreiselbewegung) zwischen
Wasser- und Fett-Protonen, um einen In-
versionsimpuls in der Resonanzfrequenz
des Fetts einzustrahlen. Dies heiBt auch
.chemical shift selective imaging” =
CHESS. Daneben gibt es noch die Hyb-
rid-Techniken SPAIR (fiir T2) und SPIR
(far T1) (Abb. 4). Fir das MRT der Wir-
belsdule jedenfalls ist die STIR-Technik
heute die Methode der Wabhl. Sie hat die
stabilste Fettunterdriickung auch bei
Metall, weniger Artefakte, allerdings
eine eher schlechte rdumliche Aufldsung.

Abb. 2d: Diskographie L1/L2: regelhafte Diskus-Darstel-
lung ohne Leckage, mit starker Schmerzauslosung des
ganzen Anteils L1/L2. Aufnahme: U. Béhni

Die epidemiologischen Daten zur Dege-
neration nach Modic | ergeben bei einer
Metaanalyse der MRT-Befunde bei symp-
tomatischen und asymptomatischen
Erwachsenen bis 50 Jahre, dass von ins-
gesamt 3097 auswertbaren Personen
1193 (= 38,6%) asymptomatisch waren,
die anderen 1904 (= 61,4%) waren symp-

Abb. 3a-c: Pat. 73], m: Modic-II bei L5/51; die STIR-Sequenz (a) zeigt die Ausléschung des Fetts — bei beendeter

tomatisch (Brinjikji, 2015). Dabei war
die Prévalenz von asymptomatischen zu
symptomatischen Modic-1I: 3,2%:6,7%,
bei den Modic-1/11: 12,1%:23,2%. Es gibt
also auch noch eine groBe Breite anderer
Pathologien.

Fiir die Altersverteilung gibt es ein Gip-
fel-Plateau zwischen 50 und 70 Jahren,
dann ein Abfall und einen neuen Gipfel
tiber 80 Jahren (Abb. 5) (Albert, 2011).

Mit dem Alter verandert sich das ,rote”
Knochenmark physiologisch in ,gelbes”
(fettiges) — aber gleichmaBig im ganzen
Wirbelkdrper. Die Modic-Lasionen liegen
dagegen nur subchondral. AuBerdem
korrespondieren sie hochgradig mit einer
Diskus-Degeneration (Jensen, 2009).

Die Diskus-Degeneration ist aber nicht
der einzige Trigger fiir die Lasion (Kjaer,
2006). Bei der Verteilung der Modic-Lasi-
onen ist die Etage L5/S1 am haufigsten
betroffen, dort finden sich die Modic-
Lasionen am meisten (Abb. 6).

Fat suppression techniques

|
Chemical shift based

CHESS Water Dixon techniques
(fatsat) excitation | | (fat water separation)

|SPA|R| | SPIR |

[m]

Abb. 4: Die verschiedenen Fett-Suppressions-Techniken im Uberblick. Quelle: del Grande et al., 2014).

Inflammation dann kein Odem mehr. Aufnahme: U. Béhni

Age bracket (years)

Abb. 5: Pravalenz von Modic-Veranderungen in Relation
zum Alter: fiir Typ 1, Typ 2 und Typ 1 und/oder 2 (in der
letzteren Gruppe jeder nur einmal gezéhlt);

Quelle: Albert, 2011

Eine weitere Studie hat die Haufigkeit der
Beteiligung einer oder beider Endplat-
ten bei den Lasionen untersucht (Wang,
2011). Auch dabei fand sich ein hoher An-
teil beidseitiger Endplattenveranderun-
gen an der Etage L5/51 (26,9%), gefolgt
von L4/L5 (19,4%) (Abb. 7).

Eine 4-Jahres-Prospektiv-Studie
(Jensen, 2009) an 40-Jahrigen zeigte:

e Bei Modic 0 blieben 93% unverén-
dert, 5% entwickelten Modic-I, 1%
Modic-Il und 1% Modic-I/II.

e Bei vorhandenem Modic-I blieben
46% stabil, 33% zeigten keine Mo-
dic-Veranderungen mehr, 17% ent-
wickelten Modic-Il und 4% Modic lll.

o Bei vorhandenem Modic-Il blieben
42% stabil, 8% zeigten keine Ver-
anderungen mehr, 33% zeigten Mo-
dic-1 und 17% gemischt Modic-11/1Il.
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Welche Bedeutung hat nun eine
Modic-1l-Lasion?

Zunachst kann sie als ruhig und bedeu-
tungslos eingestuft werden, solange
sich in den Fettsuppression keine ent-
ziindlichen Anteile erkennen lassen. Bei
einer Studie Giber 150 Modic-Il Lasionen
fanden sich immerhin in 75% auch ent-
ziindliche Anteile bei der Fettsuppres-
sion (Feng, 2016). Diese Daten weisen
darauf hin, dass es aussagekraftiger ist,
mittels Fett-Suppressions-Sequenzen ein
subchondrales Odem zu suchen, da eini-
ge der Modic-ll-Lasionen auch ein Odem
zeigen. Diese Aktivitat kann mittels T1/
T2-Schichtung nur ungeniigend gezeigt
werden.

Zur Pathogenese der Modic-I Lasion wer-
den teilweise genetische Faktoren dis-
kutiert (Kanna, 2017). Allerdings deuten
vielen Faktoren auf eine mechanische Ur-
sache hin, durch Mikro-Traumatisierung,
Hyperpression oder Mikro-Instabilitat
(Adams, 2000). Auch infektiose Ursa-
chen durch anaerobe Propioni-Bakterien
werden diskutiert, die Untersuchungen
dazu sind widerspriichlich. Einerseits
wurden in 66% der Modic-l Lasionen in
Zusammenhang mit einer Diskus-Hernie
Propioni-Bakterien gefunden (Albert,
2013; Dudli, 2016). Andererseits waren
intraoperative Proben bei 300 von 306
Diskus-Operationen negativ (Zhou, 2015;
Chen, 2016).

L1/2

L2/3

L3/4

L4/5

L5/s1

Lumbar intervertebral disc level

[ Single MCs at cranial endplate
I Single MCs at caudal endplate
B Paired MCs at both endplates

26.9%

Number of discs with endplate MCs

100

150

Abb. 7: Verteilung der Endplattenveranderungen (eine oder beide) in der LWS. Quelle: Wang, 2012

Auf jeden Fall existiert stets auch eine
metabolisch-inflammatorische Kompo-
nente. Es fanden sich Assoziationen von
Modic-1/1I-Lasionen mit Interleukin 1B
und TNF-a (Schroeder, 2017), mit PGP
9.5-immunreaktiven Fasern (Ohtori, 2006),
mit NLRP-3, Caspase-1 und IL-1 (Tang,
2016) sowie mit Osteoclasten-Aktivatoren
(Torkki, 2016).

Pathobiologisch (Abb. 8) finden sich bei
Modic-I Lasionen fibro-vasculare Veran-
derungen und Verdickungen der Trabekel.

0%

60% 80% 100%

i i

L1-L2 (n=84)

L2-L3 (n=105) | I

L3-L4 (n=148) |

L4-L5 (n=224) | ]

L5-81 (n=253) |

(111188

olall sl ol @il a i s vl O No Modic |

Abb. 6: Préavalenz der Modic-Lasionen in Bezug auf die Etagen mit der relativen Haufigkeit der jeweiligen Léasion.

Quelle: Arana, 2011

In der Modic-Il Lasion diinnen sich die
Trabekel aus und werden durch fettige
Degeneration ersetzt. Fiir diesen Vorgang
werden u.a. auch TNF-a, IL-8 und IL-6
sowie die Osteoklasten-Aktivatoren aus
chronisch-degenerativ geschadigtem Dis-
kus verantwortlich gemacht (Dudli, 2016).

Uber den Knochenstoffwechsel bei den
Modic-Lasionen ist bekannt, dass es er-
hebliche Unterschiede hinsichtlich der
Micro-Architektur und den Wiederauf-
bau-Indizes zwischen den einzelnen La-
sionen gibt. Die Modic-1 Biopsien zeigten
den hochsten Aktivitatsgrad, entspre-
chend einer Inflammation; bei den Mo-
dic-1l Biopsien fand sich eine reduzierte
Aktivitat der Knochenbildung; Modic-1lI
Proben zeigten eine stabile sklerotische
Phase mit verdichtetem Knochenvolu-
men und verdickten Trabekeln (Abb. 9)
(Perilli, 2015).

Es scheint auch einen Zusammenhang
zwischen lumbaler Diskus-Hernie und
Modic-I Lasionen zu geben. Bei 180 Per-
sonen mit Diskushernie und Radikulopa-
thie stieg die Pravalenz fiir Modic-1 inner-
halb von 14 Monaten von 9% auf 29%,
waéhrend es bei den Modic-Il keine Veran-
derung gab (Abb. 10) (Albert, 2007).



Uber die Klinik bei Modic-I liegen viel-
féltige Beobachtungen vor

(Bailly, 2014; Jensen, 2008; Rannou, 2077,
Nguyen, 2010):

* Morgensteifigkeit langanhaltend
(50°), Nachtschmerz bei Bewegung

o Ausgepragter Schmerz beim mor-
gendlichen Aufstehen.

* Progrediente Schmerzzunahme und
Bewegungseinschrankung

® 40% erfiillen die ASAS-Kriterien
fiir einen entziindlichen Riicken-
schmerz, ohne dass eine seronega-
tive Spondarthropathie vorliegt

e Leichter, aber signifikanter CRP-
Anstieg (4,5 mg/l gegeniiber 1,3 bei
Modic-0 und 1,6 bei Modic-II), be-
obachtet bis 110 mg/I

In einer 2-Jahres-Beobachtung an 64
Patienten unter 65 Jahren mit anhalten-
dem LBP (> 3 Monate) ergab sich eine
stabile Korrelation zwischen den Veran-
derungen im MRT einerseits (Zu- oder
Abnahme der Modic-1 Verdnderungen)
und der Schmerzintensitat bzw. der In-
validitat andererseits: Zunahme der Ver-

Abb. 8: Modic-I (a, ¢) und Modic-II
dickung, Modic-l zeigt fettige Degeneration an der Endplatte, die das normale Wirbelkdrper-Knochenmark (e) verdréngt hat. Quelle: Dudli, 2016

T s

. A‘h sl

Abb. 9: Knochenbiopsien aus Endplatten der drei Modic-Stadien (v.l.n.r.) in der Mikro-CT-3D-Rekonstruktion.

anderungen macht mehr Schmerz und
Einschrankung, Abnahme entsprechend
weniger. Dies traf nicht fiir die Modic-II
Falle zu, bei denen besteht dieser Zu-
sammenhang nicht (Jensen, 2015). Diese
Tendenz wurde in einer weiteren, eben-
falls prospektiven Untersuchung an 49
Patienten bestétigt: Abnahme von Mo-
dic-1 geht einher mit Schmerzabnahme,
Andauer oder Zunahme von Modic-1 ver-
starkt den Schmerz (Luoma, 2016).

In einer retrospektiven Untersuchung an
2475 Diskographien mit 305 Modic-
Lasionen hatten die Modic-1 Verénde-

Quelle: Perilli, 2015

rungen im MRT einen hohen positiven
Prédiktionswert fir die Entwicklung von
Schmerzen; die Modic-11/ 11l Veranderun-
gen waren hier eher unauffallig (Thomp-
son, 2009):

* 155 Modic-I: 126 (83%) starker
Schmerz, 5 atypischer Schmerz, 24
kein Schmerz.

* 126 Modic-Il: 81 (65%) starker
Schmerz, 45 kein Schmerz.

® 24 Modic-1ll: 12 (50%) starker
Schmerz, 12 kein Schmerz.
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Abb. 10: Modic-Veranderungen nach operierter Diskus-Hernie: die meisten Ver-
anderungen innerhalb von 14 Monaten betreffen Modic-1. Quelle: Albert, 2007

AbschlieBend noch einige Bemerkungen
zur Therapie der Modic-I Lasionen:

o Es besteht eine gute Wirksamkeit
fiir orale NSAR (Bailly, 2014)

e Auch epidurale Steroide wirken gut
(Peng Cao, 2011)

o Intradiscale Steroide (Abb. 11) wir-
ken nur kurzfristig, und nur bei
Modic-I (Fayad, 2007)

o Facetten-Injektionen mit Steroid
wirken bei Modic-Lasionen wie bei
Facettenarthrose, kein Unterschied
(Bianchi, 2015)

¢ Nerven-Wurzel-Blockaden wirken
bei Modic-I besser, als ohne (Petersen,
2014)

* Ubungstherapie ist besser als Bett-
ruhe (Jensen, 2012)

Hinsichtlich einer chirurgischen Interven-
tion (Fusion oder Diskus-Prothese) lasst
sich nach einer guten Metaanalyse noch
keine eindeutige Empfehlung ableiten.
In jedem Fall sollte erst konservativ alles
versucht werden, bevor eine individuelle
Entscheidung getroffen werden kann
(Laustsen, 2016).

Fazit: Eine Signal-Verdnderung im MRT,
die zusammen mit Fettsuppressions-Tech-
nik einer Modic-I Lasion zugeordnet wer-
den kann, darf heute als ein bildgebend
sichtbarer Nozigenerator fiir Lenden-

Abb. 11: Verlauf der Schmerzminderung nach intradiskaler Steroid-Injektion: deutliche,
aber kurzfristige Besserung bei Modic-I, &hnliche Besserung bei Modic-I/Il mit Odem,

kaum Besserung bei Modic-Il mit rein fettiger Degeneration. Quelle: Fayad, 2007

Kreuzschmerz bezeichnet werden. In die-
ser Phase ist eine konservative Therapie
notwendig und erfolgversprechend. Nach
Ubergang in ein Modic-1I sind zwar oft
die Beschwerden geringer, bei Anhalten
der Beschwerden ist jedoch die Therapie
schwieriger. Eine operative Therapie stellt
immer noch die stets individuell zu ent-
scheidende Ultima Ratio dar.

Autorisierte Zusammenfassung:
W. von Heymann
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Leitlinie spezifischer Kreuzschmerz

Vortrag von Martin Strohmeier, 19. Januar 2018

Es handelt sich um eine von der Arbeits-
gemeinschaft der wissenschaftlich-medi-
zinischen Fachgesellschaften (AWMF)
publizierten Leitlinie der Klassifikation
.S2k” d.h. auf Literatur und einem Kon-
sens der Fachvertreter basierend.

Empfehlungsgrad:

Es werden Behandlungsempfehlungen mit
einem bestimmten Empfehlungsgrad
(synonym: Empfehlungsstarke) entwickelt.
Verbreitet in Deutschland ist folgende
Unterscheidung:

e Grad A, ,Soll”"-Empfehlung: zu-
mindest eine randomisierte kont-
rollierte Studie von insgesamt guter
Qualitat und Konsistenz, die sich
direkt auf die jeweilige Empfehlung
bezieht und nicht extrapoliert wur-
de (Evidenzstufen la und Ib).

o Grad B, ,Sollte”-Empfehlung: gut
durchgefiihrte, aber nicht randomi-
sierte klinische Studien mit direktem
Bezug zur Empfehlung (Evidenzstu-
fen Il oder IllI) oder Extrapolation
von Evidenzebene |, falls der Bezug
zur spezifischen Fragestellung fehlt.

e Grad C, ,Kann"-Empfehlung: Be-
richte von Expertenkreisen oder Ex-
pertenmeinung und/oder klinische
Erfahrung anerkannter Autoritaten
(Evidenzkategorie 1V) oder Extra-
polation von Evidenzebene lla, 1lb
oder I, wenn keine direkt anwend-
baren klinischen Studien von guter
Qualitat verfiighar waren.

Wenn es fiir eine Behandlungsmethode
keine experimentellen wissenschaftlichen
Studien gibt, diese nicht méglich sind
oder nicht angestrebt werden, das Be-
handlungsverfahren aber dennoch all-
gemein Ublich ist und innerhalb der Kon-
sensusgruppe eine Ubereinkunft iber
das Verfahren erzielt werden konnte, so
erhalt diese Methode die Empfehlungs-
starke Good Clinical Practice (GCP, syno-
nym: KKP = Klinischer Konsensuspunkt).

Nach umfangreichen Recherchen und
langen Diskussionen hat sich die Ex-
pertengruppe auf folgende Krankheits-

Entitdten des spezifischen Kreuzschmer-
zes verstandigt:

Morphologische Entitaten
* Lumbales Facettensyndrom /
Spondylarthrose

* Discogenes Lumbalsyndrom bis
Osteochondrosis vertebralis

¢ Axiale Spondyloarthritis

* Morbus Baastrup

e Spinalkanalstenose

o Spondylolyse und Spondylolisthese

Funktionelle Entitaten

¢ Myofasziale Dysfunktion als spezi-
fische Ursache fiir Kreuzschmerzen

* Die hypomobile segmentale Dys-
funktion der LWS (Blockierung)
als spezifische Ursache von Kreuz-
schmerzen

Psychosoziale Entitaten
(werden in anderen Leitlinien behandelt).

Morphologische Entitaten

1. Lumbales Facettensyndrom

M47.26 Chronisches lumbales Facetten-
syndrom Degeneratives lumbales Facet-
tensyndrom / Facettenreizung im LWS-
Bereich / Lumbales Facettensyndrom
LWS-Facettenreizung.

M47.27 Akutes lumbosakrales Facetten-
syndrom / Chronisches Facettensyndrom
L5/S1 / Lumbosakrales Facettensyndrom
! Lumbosakrales Facettensyndrom mit
Blockierung.

M47.29 Facettensyndrom

M47.87 Lumbosakrale Facettenarthrose
M47.99 Degeneratives Facettensyndrom

M54.5 Akute Lumbalgie mit Facettenrei-
zung / Lumbalgie mit Facettenreizung.
M47.86 Spondylarthrose der Lendenwir-
belsdule / Spondylarthrose der LWS.
M47.88 Spondylarthrose in der Sakral-
gegend.

M47.99 Spondylarthrose / Spondylarthro-
sis / Spondylarthrosis deformans.

Therapie des lumbalen Facetten-
syndroms:

Symptomatische Therapie

Medikamentése Schmerzlinderung mit
z.B. nicht-steroidale Antiphlogistika oder
Muskelrelaxantien, entlastende Lage-
rung (Entlordosierung bei Befall der Len-
denwirbelsaule), Infiltrationen mit ei-
nem Lokalanasthetikum mit oder ohne
Kortison (Bemerkung: i. V. zur intraartiku-
laren Infiltration scheint die Blockade der
medialen Aste effektiver zu sein, Physio-
therapie und / oder Manuelle Therapie
(Faszienrelease, Triggerpunkt-Behandlung).

Ursachliche Therapie

Nach Abklingen des akuten Krankheits-
bildes steht die muskulare Stabilisation
des Wirbelsaulenabschnitts im Vorder-
grund. Bei Befall der Lendenwirbelsdule
kann die Entlordosierung durch Ubun-
gen zur Beckenkippung erganzt werden.

Percutane Neurotomie

Die Behandlung mit Thermokoagulation
bzw. Radiofrequenztherapie, Kryoson-
den und YAG-Laser haben zum Ziel das
betreffende Wirbelgelenk zu denervieren
um eine langerfristige Schmerzfreiheit zu
erzielen. Wissenschaftlich am besten un-
tersucht bzw. belegt ist der teilweise bis
tiber ein Jahr anhaltende positive Effekt
der Thermokoagulation bzw. Radiofre-
quenztherapie. Cave: Bei der Denervie-
rung wird die Funktion der Rami dorsales,
welche gleichzeitig die segmentalen Mu-
sculus (Mm.) multifidi innervieren, beein-
trachtigt.

Empfehlung:

Die perkutane Neurotomie (z.B. mittels
Radiofrequenztherapie) kann bei Patien-
ten mit einem persistierenden Facetten-
syndrom erwogen werden.

100 % Zustimmung (starker Konsens).

Operative Therapie

Wenn die Beschwerden trotz einer suffi-
zienten konservativen Therapie anhalten,
ist die Indikation zur operativen Therapie
zu Uberpriifen. Hierzu stehen verschie-
dene Techniken zur Verfiigung. Welches
Verfahren sinnvoll ist, muss individuell
entschieden werden und ist Gegenstand



der aktuellen Diskussion.

Empfehlung:

Ist die Symptomatik konservativ oder in-
terventionell Therapie refraktar so kann
die Indikation zur Operation erwogen
werden.

92 % Zustimmung (Konsens).

2. Discogenes Lumbalsyndrom
bis Osteochondrosis vertebralis

M47.26 Chronisch-degeneratives Lumbal-
syndrom / Degeneratives Lumbalsyndrom.

M54.16 Akutes Lumbalsyndrom / Chro-
nisch-rezidivierendes Lumbalsyndrom.
Chronisches Lumbalsyndrom / (Chroni-
sches) pseudoradikuldres Lumbalsyndrom.

M42.16 Osteochondrose der Wirbelsaule
beim Erwachsenen: Lumbalbereich.

M42.17 Osteochondrose der Wirbelsaule
beim Erwachsenen: Lumbosakralbereich.

M42.18 Osteochondrose der Wirbelsaule
beim Erwachsenen: Sakral- und Sakro-
kokzygealbereich.

M42.19 Osteochondrose der Wirbelsaule
beim Erwachsenen: Nicht ndher bezeich-
nete Lokalisation / Osteochondrose der
Wirbelsaule beim Erwachsenen.

M42.90 Osteochondrose der Wirbels&ule,
n. n. bezeichnet: Mehrere Lokalisationen
der WS.

M42.96 Osteochondrose der Wirbels&ule,
nicht naher bezeichnet: Lumbalbereich
Ausgepragte Osteochondrose der Lenden-
wirbelsaule / Osteochondrose der Lenden-
wirbelsdule / Schwere Osteochondrose
der LWS.

M42.97 Ost. der WS, n. n. b.: Lumbosa-
kralbereich, Ausgepréagte Ost. der Lenden-
und Sakralwirbelsadule / Lumbosakrale
Ost. mit Retrolisthesis / Osteochondrose
der Lenden- und Sakralwirbelsaule.

M42.98 Osteochondrose der Wirbels&ule,
n. n. b.: Sakral- und Sakrokokzygeal-
bereich

M42.99 Osteochondrose der Wirbels., n. n.
b.: Nicht naher bezeichnete Lokalisation.

Ausgepréagte Osteochondrose der Wirbel-
saule mit Foramina-Einengungen. Massive
Osteochondrose der Wirbelsaule.

Therapie der Osteochondrose
Konservativ

Neben der initialen physikalischen und
medikamentésen Therapie kommt — im
Sinne der Prophylaxe — der Gewichtreduk-
tion und der aktiven Stabilisierung der
betroffenen Region u.a. durch Auftrai-
nieren der Rumpf-Muskulatur eine wich-
tige Bedeutung zu.

Interventionell

Verschiedene interventionelle Verfahren,
u.a. epidurale oder intradiscale Injektio-
nen sowie perkutane Nukleoplastie Ver-
fahren, sind in der Literatur beschrieben
worden und sind méglicher Bestandteil
der Therapie. Unklar bleibt ob neben ei-
nem maglichen kurzfristigen Effekt auch
ein langfristiger positiver Effekt erzielt
werden kann.

Operativ

Wenn die Beschwerden trotz einer suffi-
zienten konservativen Therapie anhalten,
ist die Indikation zur operativen Therapie
zu Uberpriifen. Hierzu stehen verschie-
dene Techniken zur Verfiigung. Welches
Verfahren sinnvoll ist, muss individuell
entschieden werden und ist Gegenstand
der aktuellen Diskussion.

Empfehlung: Ist die Symptomatik kon-
servativ therapierefraktar, so kann die In-
dikation zur Operation erwogen werden.
100 % Zustimmung (starker Konsens).

Empfehlung: Intradiskale Verfahren soll-
ten nicht zur Anwendung kommen.
75 % Zustimmung (Konsens).

3. Axiale Spondyloarthritis

friiher: seronegative Spondylarthropathien;
inkludiert

ankylosierende Spondyltis (Spondylitis
ankylosans)

ICD-10: M45.0

Die axiale Spondyloarthritis wird in
der AWMF-Leitlinie (Register Nummer:
060/003, Entwicklungsstufe: S3, Ver-
sion: November 2013) , Axiale Spondy-
loarthritis inklusive M. Bechterew und
Friihformen” umfassend abgehandelt.
Deshalb wird in dieser Leitlinie auf diese

komplexe Entitat nur zusammenfassend
eingegangen. Die Kenntnis der Erkran-
kung ist relevant, da etwa 5% der Pati-
enten mit chronischen Riickenschmerzen
an einer axialen Spondyloarthritis leiden,
und sehr effektive, spezifische Therapien
zur Verfligung stehen.

Arthropathie bei Reiter-Krankheit (M02.3-)
Behget-Krankheit (M35.2)

Juvenile Spondylitis ankylosans (M08.1-)

4. Morbus Baastrup

M48.2 Baastrup-Syndrom, kissing spine
disease;

Therapie

Wissenschaftlich gesicherte Therapiever-
fahren im Sinne von validen Studien exis-
tieren nicht.

Empfehlung: Nicht-operativ sympto-
matische medikamentdse und physika-
lisch-therapeutische Verfahren und die
lokale interspindse Injektion von Lokalan-
asthetika mit Kortison kénnen angewen-
det werden.

100% Zustimmung (starker Konsens).
Operativ ist neben der Behandlung der
zugrundeliegenden degenerativen Er-
krankung die Verkleinerung der Dornfort-
satze mit fraglichem Erfolg beschrieben.

5. Spinalkanalstenose

Bestehende Leitlinien / Guidelines
Leitlinie ,Lumbale Spinalkanalstenose”
der DGOOC und des BVO, 2002 Leitlinie
Llumbale Spinalkanalstenose” der DGNC,
2005.

.Evidence-based Clinical Guidelines for
Multidisciplinary Spine Care” der North
American Spine Society (NASS), 2011
revised.

Spinalkanalstenose / Enger Spinal-
kanal/Rezessus-Stenose
M48.06 Spinalkanalstenose, lumbal;

M99.33 kndcherne Stenose des Spinal-
kanals, lumbal.

M48.06+ Claudicatio spinalis bei lumba-
ler Spinalkanalstenose.

M99.43 Bindegewebige Stenose des Spi-
nalkanals, lumbal.
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M99.53 Stenose des Spinalkanals durch
Bandscheibe, lumbal.

M55.3* Nervenwurzelkompression bei
lumbaler Spinalkanalstenose

Therapie

Die konservative Therapie stellt bei der
Claudicatio spinalis die primare Therapie
der Wahl dar, dies auch vor dem Hin-
tergrund das relevante neurologische
Defizite, welche eine Indikation zu ra-
schen operativen MaBnahmen darstellen,
bei der Claudicatio selten sind und meist
iber einen langeren Zeitraum auftreten.
Neben der Indikation zu operativen MaB-
nahmen im Rahmen relevanter neurolo-
gischer Defizite, besteht allerdings bei
frustraner konservativer Therapie in
Abhangigkeit des Leidensdruckes und
der Einschrankung der ADL, welche bis
zum Verlust der Selbststandigkeit fiih-
ren konnen, eine relative Operations-
Indikation.

1. Konservativ

Das klinische Bild des engen Spinalkanals
ist gerade in den Anfangsstadien durch
eindeutig haltungs- und bewegungs-
abhéangige Beschwerden in den Beinen
gekennzeichnet. Ca. 87 % der Patienten
klagen auBerdem iiber tiefliegende Kreuz-
schmerzen.

Medikamente

In einer Cochrane Analyse wurden niedri-
ge oder sehr niedrige Evidenzen gefunden
fiir Behandlungen mit: Calcitonin / Me-
thylgabalin / Prostaglandin / Gabapentin;

Epidurale Injektionen

Epidurale Injektionen scheinen insbe-
sondere im kurzen Verlauf (2 Wochen bis
6 Monate) eine Verringerung der Be-
schwerden erreichen zu kénnen. Aller-
dings ist das Evidenzniveau hier relativ
niedrig. Ob durch wiederholte Injektio-
nen bzw. den Zusatz von Steroiden eine
Verlangerung der Wirkdauer erreicht
werden kann, ist bei der aktuellen Daten-
lage nicht abschlieBend zu beantworten.
Gleiches gilt fiir die Technik der Injektion
(transforaminal / interlaminar bzw. ana-
tomisch, Rontgen, CT gesteuert).

Anmerkung: Eine Vielzahl von Studien
belegen, dass Placebo-Behandlungen

Endorphin-Ausschiittungen auslésen.
Unter diesem Aspekt ist das in Studien
haufig verwendete Kochsalz als ,Place-
bo" als eine Substanz mit psychisch posi-
tiver Wirkung anzusehen.

Physiotherapie

In 4 kleinen Studien, die alle eine Form
von Ubungen beinhalteten, wurde nicht
das Ziel einer Verbesserung der Geh-
strecke gemessen. Eine Studie berich-
tet, dass Ubungen fiir den Beinschmerz
besser seien als keine Behandlung und
dass Laufband und Heimtrainerfahrrad
ahnliche Ergebnisse bringen, insgesamt
geringe Aussagekraft.

Nicht die Gehstrecke war der Parameter
sondern der Riickenschmerz.

Bei Patienten, mit Haltungs- und Belas-
tungs-abhéangigen Beinschmerzen er-
scheint eine Physiotherapie sinnvoll und
erfolgversprechend. Hierbei muss ver-
sucht werden, durch Aufrichtung des Be-
ckens in eine Entlastungshaltung zu kom-
men, die der Patient bei Vorneigung und
im Sitzen einnimmt, sog. entlordosierende
Krankengymnastik.

Speziell iber Anleitung zum Dehnen der
verkiirzten Muskelgruppen lliopsoas, Ad-
duktoren, Rectus Femoris und der langen
Riickenstrecker kann diese Entlordosie-
rung erreicht werden.

Orthesen

Orthesen zur Aufrichtung und Entlor-
dosierung sind erfolgversprechend, der
Effekt jedoch nicht anhaltend.

Empfehlung: Trotz der relativ geringen
Evidenz eines Langzeiterfolges sowohl fiir
medikamentdse Therapie, Physiotherapie,
Orthesen und Injektionen sollte ein kon-
servativer Therapieversuch bei fehlendem
neurologischem Defizit oder immobilisie-
render Schmerzen unter begleitender Er-
folgskontrolle zunachst versucht werden.
100% Zustimmung (starker Konsens).

2. Operativ

Dekompression

Die facettengelenksschonende Dekom-
pression ist die Methode der Wahl zur
Beseitigung der spinalen Stenose. Es exis-
tieren 2 RCTs und mehrere komparative
Studien, die die operative Dekompression

mit der konservativen Therapie vergleichen.
Beide Therapieansatze fiihren zu einer
Symptombesserung, wobei die Opera-
tion der konservativen Therapie Uber-
legen ist. Der Behandlungseffekt bleibt
auch mittelfristig (> 8 Jahre) erhalten.
Die operative Dekompression ist auch
bei multisegmentalen Stenosen effektiv.
Als Alternative zur Laminektomie ste-
hen inzwischen die bilaterale Laminoto-
mie und die unilaterale Laminotomie mit
bilateraler Dekompression (i. e. Under-
cutting) als mittellinienstruktur-sparende
Dekompressionsverfahren zur Verfiigung.
Diese scheinen der Laminektomie bzgl.
Symptombesserung tendenziell {iberle-
gen zu sein und verringern das Risiko
von postoperativen Riickenschmerzen
und Instabilitat. Die endoskopische La-
minotomie stellt eine Alternative dar.

Allgemeine Kritik:

Die RCTs zur operativen Behandlung der
Spinalkanalstenose zeigen eine erhebli-
che Cross-over Rate. Das lasst eine In-
terpretation der Ergebnisse auf Basis der
Intention-to-treat Analyse nicht sinnvoll
erscheinen, so dass auf die as-treated
Analyse ausgewichen werden muss.

Die konservative Therapie ist meist nur
unscharf definiert.

Bei allen gréBeren prospektiv randomi-
sierten Studien ist das operative Verfah-
ren die Laminektomie — also die Dekom-
pression einschlieBlich der Entfernung
des Dornfortsatzes und der interspindsen
Bander.

Empfehlung: Die operative Dekompres-
sion sollte erwogen werden, wenn kon-
servative MaBnahmen nicht ausreichen,
um eine fiir den individuellen Patienten
zufriedenstellende Lebensqualitat zu er-
zielen.

100 % Zustimmung (starker Konsens).

Dabei sollten mittellinienstruktur-spar-
ende Verfahren der Laminektomie bevor-
zugt werden.

Ergadnzende Stabilisierung

Die Pathogenese der Spinalkanalstenose
beginnt mit einer Bandscheibendegene-
ration und — héhenminderung, die zu ei-
ner relativen Laxheit der das Bewegungs-



segment straffenden Bander fiihrt und
somit zu einer zumindest subklinischen
Instabilitét. Daraus ergibt sich die poten-
zielle Notwendigkeit einer zusatzlichen
Stabilisierung bei der operativen Be-
handlung der Spinalkanalstenose. Hierzu
existieren mehrere RCTs, komparative
Studien, retro- und prospektive Kohorten-
studien sowie systematische Reviews und
Metaanalysen.

Dabei profitieren Patienten nach reiner
Dekompression und Patienten mit zusétz-
licher Fusion in gleicher Weise bzgl. der
Besserung der klinischen Beschwerden
und der Lebensqualitat mit einem Trend
zum besseren Outcome nach zusatzlicher
Fusion, aber auch einem Trend zur hohe-
ren Reoperationsrate und einem héheren
intraoperativen Blutverlust und Operati-
onsdauer. Bei Vorliegen von degenerativer
Instabilitét zeigen die Patienten, die addi-
tiv stabilisiert worden sind, vergleichbare
klinische Ergebnisse wie Patienten ohne
Instabilitdt und reiner Dekompression
und signifikant bessere Ergebnisse als die
Patienten, die nur dekomprimiert worden
sind.

Multiple Stabilisierungs- und Fusions-
techniken kommen in Frage, ohne dass
eine der Techniken eindeutig praferiert
werden kann (posterolaterale Fusion,
PLIF, TLIF, ALIF, OLIF, XLIF (P= posterior,
T= transforaminal, A= anterior, O= ob-
lique, X= eXtreme, LIF=lumbar interbody
fusion)). Der Stellenwert neuerer Non-
Fusionstechniken (dynamische Stabilisie-
rung) kann derzeit noch nicht eindeutig
beurteilt werden. Bei der operativen Be-
handlung der lumbalen Spinalkanalste-
nose sollte der routinemaBige Einsatz von
Fusionstechniken zusatzlich zur Dekom-
pression nicht erfolgen. Beim Vorliegen
von klinischen und radiologischen Insta-
bilitatszeichen sollte eine zusatzliche Sta-
bilisierung erfolgen. Dabei kommt eine
Vielzahl von chirurgischen Techniken in
Frage.

100 % Zustimmung (starker Konsens).
Empfehlung: Der Einsatz von interspin6-
sen Spreizern zur operativen Behandlung
einer konservativ therapierefraktaren
lumbalen Spinalkanalstenose sollte nicht
routinemaBig erfolgen.

100 % Zustimmung (starker Konsens).
In Einzelfallen kann, bei hohem Narko-

serisiko und hoher Stenose-bedingter
Beschwerdelast, der Einsatz eines inter-
spindsen Spreizers in Lokalanasthesie er-
wogen werden.

2.5.8 Rehabilitation

Es existiert keine allgemein akzeptierte
Evidenz-basierte Vorgehensweise zur
postoperativen Behandlung der lumbalen
Spinalkanalstenose. Zur Frage der Wir-
kung aktiver Rehabilitation auf den
funktionellen Status, den Riicken- und
Beinschmerz und den allgemeinen Ge-
sundheitsstatus wurden die Ergebnisse
dreier RCTs (insgesamt 340 Patienten) in
einem Cochrane Review bewertet.

Dabei fand sich 12 Monate postoperativ
Folgendes: Rehabilitation ist effektiver
als allgemeine funktionelle MaBnahmen
— wie die Aufforderung aktiv zu bleiben
und die korperliche Aktivitat auszufiihren,
die den Patienten lieb ist — in Bezug auf
den funktionellen Zustand, den Bein- und
Riickenschmerz (jeweils Evidenz modera-
ter Qualitat).

Keine Uberlegenheit der Rehabilitation
im Vergleich zu allgemeinen MaBnah-
men fand sich bzgl. des allgemeinen
Gesundheitszustands (Evidenz niedri-
ger Qualitat). Mannion et al. verglichen
in einem RCT zwei verschiedene Formen
der Physiotherapie, namlich (1) Wirbel-
saulen-stabilisierende Ubungen und (2)
.gemischte Techniken”, bei denen die
Art der Ubungen vom individuell titigen
Physiotherapeuten festgelegt wurde. Es
fanden sich keine Unterschiede beider
Techniken auf den funktionellen Zustand
sowie Bein- und Riickenschmerz 2 Jahre
nach Operation.

Empfehlung: Die Durchfiihrung post-
operativer Physiotherapie verbessert den
funktionellen Zustand des Patienten,
sowie Bein- und Riickenschmerz und ist
daher anzustreben. Keine Empfehlungen
konnen in Bezug auf die einzelnen phy-
siotherapeutischen Techniken gemacht
werden.

6. Spondylolyse und
Spondylolisthese

Entitat: Spondylolyse, Spondylolisthesis,
Olisthesis, Wirbelgleiten

M43.0 Spondylolyse

M43.1 Spondylolisthesis (Wirbelgleiten)
Empfehlung: Eine asymptomatische
Spondylolyse oder isthmische SO sollte
zunachst konservativ behandelt wer-
den, vorausgesetzt, dass keine frischen
alltagsrelevanten Paresen durch die SO
bedingt sind.

100% Zustimmung (starker Konsens).
Empfehlung: Sollte es unter einer sol-
chen konservativen Therapie nicht zu
einer zufriedenstellenden Besserung der
Beschwerden kommen, kann eine opera-
tive Behandlung sinnvoll sein.

100 % Zustimmung (starker Konsens).

Funktionelle Entitaten

1. Myofasziale Dysfunktion als
spezifische Ursache fiir Kreuz-
schmerzen

M 79.1 Myofasziales Schmerzsyndrom
M 99.0 Somatische Funktionsstdrung

M 62.88 Myogelose und Blockierung im
Bereich der Wirbelsaule

M 62.85 Myogelose und Blockierung llio-
sakralgelenk

M62.98 Muskulére Dysbalance im Wirbel-
saulenbereich

M 62.59 Inaktivitatsatrophie der Musku-
latur

M 62.9 Faszienstorung

Definition

Die myofasziale Dysfunktion bezeichnet
eine Stérung der myofaszialen Funktions-
einheit, welche mit Schmerzen und /oder
Bewegungskontrolldysfunktionen verbun-
den ist. Steht der Schmerz im Vorder-
grund der Symptomatik wird haufig die
Bezeichnung Myofasziales Schmerzsyn-
drom verwendet. Die Dysfunktion der
Muskulatur ist durch folgende Befunde
gekennzeichnet:

o eingeschrankte Verlangerbarkeit

e Abschwachung / reflektorische
Hemmung
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e Triggerpunkte

¢ Bewegungskontrolldysfunktion

Die fasziale Dysfunktion wird durch Span-
nungsveranderungen in den Faszien und
daraus resultierend einer Einschrdnkung
ihrer Verschieblichkeit gegeniiber an-
grenzenden spezifischen Strukturen ge-
kennzeichnet.

Diagnostik

Die Diagnostik der myofaszialen Dys-
funktion erfolgt durch gezielte, auch
anatomisch definierte klinische Funktions-
tests. Diese sollen in einen manualmedi-
zinischen / funktionellen orthopadischen
Untersuchungsgang integriert sein und an-
schlieBend strukturiert bewertet werden.

Kriterien fiir die Relevanz des erhobenen
myofaszialen Befundes sind:

e Schmerzauslésung (,Reproduktion
der bekannten Symptome durch me-
chanische Stimulation”) mit Konsis-
tenz zwischen Befund und Schmerz-
lokalisation / Beschwerdeintensitat
I beschriebener Einschrankung (=
schmerzausldsende Einzelbefunde).

e Aufrechterhaltung der schmerz-
auslosenden Funktionsstérung (=
grundlegende Funktionsstérungen).

e Einfluss auf schmerzrelevante mor-
phologische Veranderungen (z.B.
funktionelle Unterhaltung / Ver-
starkung eines Facettensyndroms
durch mangelhafte dynamische
Stabilisation).

Aufgrund der multisensorischen Konver-
genz der afferenten Signale auf spinaler
Ebene und der damit einhergehenden
eingeschréankten zentralen Diskrimi-
nierung beziiglich Nozigeneratorquel-
le missen in die Diagnostik stets alle
Organsysteme (u. a. red flags) differen-
tialdiagnostisch einbezogen werden.

Therapie

In der Therapie werden wie in der Diag-
nostik in erster Linie neuroreflektorische
und biomechanische Mechanismen ge-
nutzt. Bei Patienten mit akuten und chro-
nischen Kreuzschmerzen, die den o. g.
Kriterien der myofaszialen Dysfunktion

folgen, ist der Einsatz manueller Thera-
pieverfahren aussichtsreich, beim aku-
ten, dysfunktionellen Kreuzschmerz einer
medikamentdsen Therapie iiberlegen,
in jedem Fall aber wiinschenswerter Be-
standteil einer multimodalen Schmerzthe-
rapie. Empfehlung 1: Bei rezidivierendem
und chronischem Kreuzschmerz kénnen
die schmerzauslésenden Einzelbefunde
sowie grundlegende Funktionsstérungen
zur Vermeidung fortschreitender Chroni-
fizierung behandelt werden.

83 % Zustimmung (Konsens).

Dazu erforderliche komplexe manualme-
dizinische Therapieprogramme sind bei
chronischen Riickenschmerzen monomo-
dalen Behandlungsansatzen iberlegen.
Sie zeigen insbesondere im Rahmen einer
multimodalen Komplextherapie nachhal-
tige Effekte beziiglich Schmerzlinderung
und Beeintrachtigungserleben (ANOA-
Studie, 2016). Empfehlung 2: Fiir ein nach-
haltiges Behandlungsergebnis sowie zur
Rezidiv-Prophylaxe kann ein Training von:

o Intermuskularer Koordination mit pro-
priozeptivem Training einschlieBlich

e der Integration der segmentalen
Stabilisation im Therapieprogramm
sinnvoll sein.

100% Zustimmung (starker Konsens).

2. Die hypomobile segmentale
Dysfunktion der LWS (Blockie-
rung) als spezifische Ursache
von Kreuzschmerzen

M 99.03 Biomechanische Funktionssto-
rungen (,Blockierung”) an der LWS

M 54.5, M 54.86-88 Riicken-Kreuz-
schmerzen durch Blockierung der LWS
oder lumbo-sakral oder sakro-iliakal,
ohne Radikulopathie

M 53.96-99 Sonstige Blockierungen an
der Wirbelsaule, n. n. bez

Synonyme:
* Blockierung

* DIMD (Dérangement interverté-
brale mineur douloureux) (frz.)

o somatic dysfunction (anglo-
amerikanisch)

Definition

Gerichtete hypomobile Bewegungssto-
rung (,Blockierung”) in einem, und be-
gleitend auch in benachbarten Bewe-
gungssegmenten der Wirbelsaule.

Klinik

Die hypomobile Bewegungsstérung ist
klinisch vergesellschaftet mit lokalen
und gelegentlich auch diskontinuierlich
ausstrahlenden Schmerzen als Zeichen
der zentralen Sensibilisierung (referred
pain), lokalen und plurisegmentalen
Muskelverspannungen, sowie ggf. Ver-
anderungen der lokalen und weiter peri-
pheren Empfindungsqualitdten der Haut
und vegetativ regulierten Gewebszu-
standen (Perfusion, Trophik Turgor etc.).

Haufige klinische Diagnosen sind:

akute Lumbago, Hexenschuss, Lumbo-
Sakralgie u.a. Der ,Blockierung” wohnt
immer wieder ein respektables Chroni-
fizierungspotential inne, das klinisch
friihzeitig identifiziert werden muss (Psy-
chosoziale Risikofaktoren, strukturelle
Begleiterkrankungen, ergonomische As-
pekte und mutierte Coping Strategien).

Therapie

Bei Patienten mit akuten in manchen Fal-
len auch chronischen Kreuzschmerzen,
die den o.g. Kriterien der Blockierung
folgen, ist der Einsatz manueller Thera-
pieverfahren aussichtsreich, beim akuten,
dysfunktionellen Kreuzschmerz einer me-
dikamentdsen Therapie iberlegen, in je-
dem Fall aber wiinschenswerter Bestand-
teil einer multimodalen Schmerztherapie.
Empfehlung: Die hypomobile segmentale
Dysfunktion der LWS (Blockierung) als
spezifische Ursache von Kreuzschmerzen
soll mit Methoden der manuellen Medizin
(Manipulation, Mobilisation, Weichteil-
techniken) behandelt werden.

89% Zustimmung (Konsens).

Zusammenfassung:
W. von Heymann

Die Leitlinie kann im Volltext mit allen
Literaturhinweisen abgerufen werden
unter:
http://www.awmf.org/uploads/tx_
szleitlinien/033-0511_S2k_Spezifischer_
Kreuzschmerz_2018-02.pdf



Low Back Pain — Die Physioaktiv-Riicken-Studie in Kooperation mit der IGOST

In einer 8-wdchigen Intervention mit je 2
Einheiten pro Woche wurden die prima-
ren Endpunkte Schmerz (VAS 1 —100) und
Lebensqualitat (VR 12) sowie die sekun-
déaren Endpunkte Einfluss der Chronifizie-
rungs-Wahrscheinlichkeit auf die Herz-
Kreislauf-Funktion, die Veranderung der
primaren GroBen und die prognostischen
Parameter der Compliance mit internet-
basierter Fragebdgen evaluiert.

Dabei wurde die Kontrollgruppe, die iiber
den Stellenwert der Bewegung und die
Beibehaltung der Alltagsaktivitat trotz
der Riickenschmerzen aufgeklart wurde,
nach 8 Wochen auch zur Trainingsgruppe.
Das Training bestand aus 10 ,Gerédten”
mit Kraftibungen tiber 60 Sekunden und
Ausdaueriibungen iiber 4 Minuten bei Pau-
sen von 30 Sekunden, in 2 Durchgéngen.

Es nahmen 67 Einrichtungen mit insge-
samt 1147 Patienten teil, 420 Kontrollen
und 727 Trainierende, 57% Frauen, 43%
Manner. Die durchschnittliche Ausgangs-
Schmerz-Starke betrug 50/100, das Alter

Seilzug / Theraband

Kraftmaschine

Kraftmaschine

Kraftmaschine

_ Bewegungsheschreibung

Seitliche Rumpfbeuger

Rudergerat
Bankdriicken

Kniestrecker

54 Jahre, der durchschnittliche BMI 29.
Die iibrigen biometrischen Daten waren
unauffillig. Uber die 8 Wochen betrug
die Quote der ,drop-outs” 30%. Dabei
konnten zwischen die Drop-outs und
den Finishern keine Unterschiede aus der
Eingangsuntersuchung ermittelt werden
— Alter, BMI, VAS, VR12 (VR = Veterans
RAND; VR12 vergleichbar mit SF12) wa-
ren gleich. Nur das Umfeld scheint den
mit Abstand groBten Einfluss auf das
Durchhaltevermdgen der Patienten aus-
zuiiben.

Im Ergebnis besserte sich die mittlere
Schmerzintensitat in der Trainingsgrup-
pe schon nach 4 Wochen (T4), besonders
aber nach 8 Wochen (T8) signifikant ge-
geniiber den Kontrollen.

Auch die korperliche Lebensqualitat bes-
serte sich bei den Trainierern signifikant,
die mentale Lebensqualitat nur gering-
fiigig gegeniiber den Kontrollen. Auch
aus Sicht der Patienten haben sich die
Schmerzen durch das Training stark oder

Vortrag von Klaus Baum, 19. Januar 2018 in Oberstdorf

merkbar verringert, nur 7% meinten, es
héatte sich nichts gebessert.

Die Schmerzintensitdt vor Trainingsbe-
ginn hatte keinen Einfluss auf die erreichte
Schmerzreduktion durch das Training.
Auch das Geschlecht und der Grad der
schulischen Qualifikation hatten keinen
Einfluss. Allerdings die betroffene Flache
des Korpers hatte einen deutlichen Ein-
fluss — am wenigsten besserten sich die
Patienten mit ausgedehnten Schmerzen,
z. B. am gesamten Bein oder am gesam-
ten Kérper. Die Patienten mit lokalisierten
Beschwerden hatten bessere Erfolge.

Fazit

Das Physioaktiv Riickenprogramm konn-
te im Gegensatz zur Kontrollbedingung
bereits innerhalb von 4 Wochen den
Schmerz signifikant reduzieren und die
Lebensqualitat steigern. Nach 8 Wochen
waren diese Effekte noch ausgepragter.
Die GréBe des Schmerzareals scheint ein
Pradiktor fiir den Therapieerfolg zu sein.

Zusammenfassung: W. von Heymann

frei bis 100 = extre i)

Abb. 2: Verdnderung der mittleren Schmerzintensitét bei Trainierern und

Kraftmaschine

Seilzug / Theraband

Ausdauergerat

Kraftmaschine Kniebeuger
Ausdauergerat Fahrradergometer
Kraftmaschine Riickenstrecker

Kontrollen. Quelle: K. Baum

Bauchmuskulatur

Rumpfrotation

Elypsentrainer

[ sehr stark
I stark
gmedcba
ein wenig
] gar nicht

Abb. 1: Trainingsgerate. Quelle: K. Baum

Abb. 3: Besserung der Schmerzen aus Sicht der Patienten (nach 8 Wochen).

Quelle: K. Baum
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Wie konnen Wetteranderungen zur Entstehung von Kopfschmerz
und anderen Schmerzen beitragen?

Karl MeBlinger, Institut fiir Physiologie und Pathophysiologie,
Friedrich-Alexander-Universitat Erlangen-Niirnberg

Die Annahme, dass das Wetters oder
Wetteranderungen Einfluss auf das Wohl-
befinden des Menschen hat, wird von
weiten Teilen der Bevélkerung geteilt.
Aus einer Umfrage vom Jahre 2005 in
Deutschland an iiber 1000 Personen und
in Kanada an iiber 1500 Personen geht
hervor, dass 54,5 bzw. 61% der Befrag-
ten glauben, das Wetter beeinflusse ihre
Gesundheit (von Mackensen et al. 2005).

Gesicherte wissenschaftliche Befunde fiir
die Richtigkeit dieser Annahme gibt es al-
lerdings wenige, denn sie sind schwierig
zu erheben und mit vielen Fehlermdglich-
keiten behaftet. Unter den Beschwerden,
die von den ,Wetterfiihligen” der obigen
Erhebung angegeben werden, steht mit
etwa 60% der Kopfschmerz an erster
Stelle. Allgemein wird dabei vermutet,
dass Wetterwechsel mit Luftdruckveran-
derungen den grofBten Einfluss haben.

Im Folgenden wird chronologisch eine
Auswahl von Untersuchungen an Kopf-
schmerzpatienten besprochen, die seit
den 1980er Jahren verdffentlicht wur-
den. Fiir diese Studien wurden meistens
Patienten' rekrutiert, die Migrane oder
Spannungskopfschmerz litten, da diese
primaren Kopfschmerzformen haufig sind
und sicher diagnostiziert werden kénnen.

Altere Studien sehen keinen signifikan-
ten Zusammenhang zwischen Wetter
und Kopfschmerz

Einige altere wissenschaftliche Studien zu
diesem Thema kommen zu dem Ergebnis,
dass Kopfschmerzen nicht eindeutig von
Wetterbedingungen abhangen, machen
aber bereits deutlich, wie uneinheitlich die
Studienlage ist. So wurden 1980 in Boston
Kopfschmerztagebiicher von 75 Patienten
ausgewertet und keine Korrelation von
Luftdruck und Haufigkeit von Kopfschmerz
gefunden (Schulman et al. 1980).

In einer Studie aus Uppsala an 53 Patien-
ten mit Migrane und 20 mit Spannungs-
kopfschmerz ergab sich eine Tendenz zu

mehr Kopfschmerzen am Tag vor windi-
gem Wetter (Osterman et al. 1981). In
Edinburgh wurden die Kopfschmerztage-
bicher von 44 Migranepatienten iber 4
Monate ausgewertet (Cull 1981).

Obwohl mehr Patienten Kopfschmerzen
an Tagen mit hohem als an Tagen mit nied-
rigem Luftdruck angaben, war ein Anstieg
des atmosphéarischen Drucks mit einer
verminderten Attackenfrequenz assozi-
iert. In Griechenland wurden Fragebdgen
von 3500 zuféllig ausgewahlten Personen
ausgewertet, wobei 40% der Frauen und
19% der Médnner angaben, Erfahrung mit
Kopfschmerzen zu haben (Mitsikostas et
al. 1996). Es ergab sich kein Zusammen-
hang der Kopfschmerzhaufigkeit mit dem
Luftdruck oder der Luftfeuchtigkeit.

Nach neueren Untersuchungen kénnte
doch ein Zusammenhang zwischen
Kopfschmerz und Wetter bestehen
Neuere Untersuchungen mit einem ver-
besserten Studiendesign lassen dagegen
durchaus den Schluss zu, dass das Auf-
treten von Kopfschmerzen mit Wetterva-
riablen assoziiert sein kann. So wurden
in Tromsg (Norwegen) 1250 Migraneat-
tacken von 40 Patientinnen ausgewertet
(Bekkelund et al. 2011).

Es wurde zwar kein Zusammenhang von
Attacken mit verschiedenen Wetterbedin-
gungen gefunden, aber bei einer Unter-
gruppe der Patienten trat eine auffallige
Haufung der Attacken im Sommer auf.
In Alberta (Kanada) wurde aufgrund der
Tagebliicher von 75 Migranepatienten ein
Zusammenhang von Migraneattacken
und dem Auftreten von ,chinook winds”
(warmen Winden aus dem Westen) fest-
gestellt, wobei ein Teil der Patienten hau-
figer Kopfschmerzen an windigen Tagen
angab, ein anderer Teil am Tag vor dem
Aufkommen der chinook winds (Cooke et
al. 2000).

In Freiburg und Miinchen wurde eine
Untersuchung durchgefiihrt, bei der die

Tagebiicher von 98 Patienten mit Migrane
oder Spannungskopfschmerz iiber 18 Wo-
chen hinweg ausgewertet wurden. Das
Wetter wurde in 13 Klassen eingeteilt und
auch die Jahres- und Tageszeit beriick-
sichtigt (Walach et al. 2002).

Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass
Kopfschmerzen vor allem bei Hochdruck
mit Fonsturm, aber auch bei labiler Wet-
terlage mit Tiefdruck gehduft auftraten.
Bei einer Untersuchung in der Umgebung
von Boston, bei der die Kopfschmerzta-
gebiicher von 77 Migraneapatienten bis
zu zwei Jahren ausgewertet wurden, hat
man sogar 43 Wetterbedingungen (d.h.
kombinierte Wettervariablen) mit der
Inzidenz der Migraneattacken korreliert
(Prince et al. 2004).

Dabei kristallisierten sich Temperatur /
Feuchtigkeit, allgemeine Wetteranderung
und Luftdruckdnderungen als besonders
kritisch heraus, wobei 39% der Patienten
empfindlich fiir wenigstens eine der Wet-
terbedingungen und noch 13% empfind-
lich fir Luftdruckédnderungen waren.

In Berlin wurden Tagebiicher von 20 Mig-
ranepatienten Uber ein Jahr ausgewertet
und in 4-Stunden-Intervallen mit Luftdruck,
Temperatur und relative Luftfeuchtigkeit
korreliert, wobei sich nur bei 6 Patienten
eine hochsignifikante Assoziation zwischen
dem Beginn und der Stérke der Kopfschmer-
zen mit niedriger Temperatur und hoher
Luftfeuchte ergab (Hoffmann et al. 2011).

Ahnliche Ergebnisse erbrachte eine Stu-
die in Kansas City an 25 jugendlichen
Patienten mit Migrdne oder Spannungs-
kopfschmerz, wobei ein elektronisches
Tagebuch verwendet wurde (Connelly et
al. 2010).

Es ergab sich dabei, dass unter ver-
schiedenen Wettervariablen relative
Luftfeuchte und Niederschlag mit drei-
facher Wahrscheinlichkeit pradiktiv fir
neu auftretende Kopfschmerzen waren.

' Die Bezeichnung , Patienten” ist durchwegs als geschlechtsneutral zu verstehen, wobei bei allen genannten

Untersuchungen Patientinnen in der Uberzahl waren, was charakteristisch fiir Migrane ist.



Neue statistische Methoden zeigen die
Schwierigkeit der Analysen

Zu wiederum etwas anderen Ergebnissen
kam eine groBe Studie mit professioneller
statistischer Auswertung aus Wien an 238
Migranepatienten (mit und ohne Aura)
iber 90 Tage (Zebenholzer et al. 2011).

Aus 11 meteorologischen Parametern
wurden dabei 17 Wettersituationen kom-
biniert und diese mittels uni- und multi-
variater Regressionsanlyse mit dem Auf-
treten von Migraneanfallen verglichen.
Dabei waren ankommende Hochdruck-
gebiete, Windgeschwindigkeit und Ver-
anderungen der taglichen Sonnenschein-
dauer mit einem hdheren Risiko von
Kopfschmerz verbunden.

Allerdings blieb nach multivariater Tes-
tung keine der Beziehungen signifikant.
Wichtiger ist noch das Resultat, dass die
von den Patienten gefiihlten Wetterver-
anderungen subjektiv nicht mit dem Auf-
treten ihrer Migrane korrelierten. Den-
noch gaben bei einer Umfrage in Athen
unter 116 Patienten mit Migrane oder
Spannungskopfschmerz mehr als 60% der
Patienten passenderweise an, dass deren
Kopfschmerzen von Wind, Regen oder
Sonnenschein getriggert werden (lliopou-
los et al. 2015).

Ein anderer Weg zur Analyse der Kopf-
schmerzh&ufigkeit in Bezug zu Wetterbe-
dingungen wurde in einer Untersuchung
in der Tirkei beschritten (Yilmaz et al.
2015). Dabei wurde die Zahl der Einwei-
sungen von nahezu 3500 Migrénepati-
enten in die Notfallambulanz iiber ein
Jahr mit verschiedenen meteorologischen
Variablen des jeweiligen Standortes (ein-
schlieBlich der Mondphase) verglichen.
Die Autoren fanden eine hochsignifikante
Korrelation mit dem Temperaturmaximum
und der Temperaturanderung innerhalb
des jeweiligen Tages, aber eine negative
Korrelation mit der Luftfeuchte (Abb. 1).

Mit der gleichen Methode wurden in
North Carolina 16930 Besuche in der Not-
fallstation iiber 6 Jahre hinweg registriert
und mit Wetterverdnderungen verglichen
(Elcik et al. 2017). Dabei stellte sich he-
raus, dass bei ankommenden tropischen
(feuchten oder trockenen) Luftmassen
die groBte Anzahl an Patienten erschien,
wahrend polare oder voriibergehende

Luftmassenbewegungen weniger wirk-
sam waren. Dabei war ein Anstieg des
Luftdrucks effektiver als Luftdruckabfall,
wobei das AusmaB der Luftdruckverénde-
rungen offenbar keine Rolle spielte.

Zusammenfassend ist damit festzustel-
len, dass aufgrund der vielfaltigen Stu-
diendesigns und der geographischen
Bedingungen kein einheitliches Ergebnis
vorliegt. Die Analyse wird einerseits da-
durch erschwert, dass viele Wetterva-
riablen (z.B. Wind, Luftdruckabfall und
Luftfeuchte) haufig zusammen auftreten
und deshalb in der Analyse schlecht iso-
liert werden kénnen, andererseits nur
bei multivariater Testung zuverlédssige
statistische Aussagen mdéglich sind. Den-
noch scheint in der Zusammenschau der
Ergebnisse ein Zusammenhang zwischen
Kopfschmerzhaufigkeit und Wetterande-
rungen, insbesondere Verdnderungen des
atmospharischen Drucks, durchaus wahr-
scheinlich.

Zu wiederum etwas anderen Ergebnissen
kam eine groBe Studie mit professioneller
statistischer Auswertung aus Wien an 238
Migranepatienten (mit und ohne Aura)
iber 90 Tage (Zebenholzer et al. 2011).

Objektive Messungen im Tiermodell
zeigen einen Einfluss auf die neuronale
Aktivitat

Um einen moglichen Einfluss von Luft-
druckveranderungen auf die Kopfschmerz-
entstehung mit neurophysiologischen
Messmethoden zu untersuchen, wandten
wir bereits vor einigen Jahren ein Tier-
modell an, bei dem die Aktivitat spinaler
trigeminaler Neurone mit afferentem Ein-
strom aus den Hirnhauten registriert wird
(Messlinger et al. 2010).

Man kann aus guten Griinden davon
ausgehen, dass beim Menschen der Akti-
vitatszustand dieser Neurone dariiber
bestimmt, ob das Gehirn Kopfschmerz
signalisiert. Fiir die Untersuchungen wur-
den die Versuchstiere (Ratten) in eine
Klimakammer verbracht, die sich am Ins-
titute of Environmental Medicine der Uni-
versitat von Nagoya (Japan) befindet. An
den narkotisierten Tieren wurden durch
Mikroelektroden im spinalen Trigemi-
nuskern der Medulla oblongata Neuro-
ne aufgesucht, die ein rezeptives Feld in
der freigelegten Dura mater enecephali

ESSOMM

aufwiesen, bei dessen mechanischer Sti-
mulation das Neuron aktiviert wurde.
Dann wurde der Luftdruck in der Klima-
kammer innerhalb von 4 min um 40 hPa
abgesenkt, ohne dass andere Parameter
verandert wurden. Nach weiteren 4 min
wurde der Druck wieder auf die Hohe des
normalen atmosphérischen Drucks an-
gehoben. Unter 26 abgeleiteten Neuro-
nen zeigte sich eine Gruppe von 19, die
zusétzlich zu einem rezeptiven Feld in
der Dura mater im Bereich des Auges me-
chanisch empfindlich war. Diese Gruppe
wurde wahrend der Luftdruckabsenkung
aktiviert und deutete darauf hin, dass
Luftdruckveranderungen tatsachlich ei-
nen neuronalen Mechanismus auslosen,
der beim Menschen Kopfschmerz begiins-
tigen konnte. Es blieb allerdings unklar,
wo der Sensor dieser Reaktion zu suchen
ist. Wahrend der Druckabsenkung stieg
der arterielle Blutdruck der Tiere etwas
an, bei der Normalisierung des Drucks
sank die Herzfrequenz.

Psychophysische Untersuchungen zei-
gen den Einfluss von Luftdruckveran-
derungen auf die Wahrnehmung von
Testpersonen

Der Experimentator, der bei den oben
geschilderten Versuchen in der Klima-
kammer verblieb, verspirte in der Regel
wéhrend der Luftdruckabsenkung und ei-
nige Zeit danach leichte Kopfschmerzen.
Um dieses Phdanomen genauer zu unter-
suchen, initiierten wir eine Versuchsserie
an einer kleinen Kohorte von 15 gesunden
Freiwilligen, die nicht an Migrane oder
anderen primaren Kopfschmerzen litten.
Es wurde ein cross-over Design angelegt,
bei dem jede Versuchsperson in zufalli-
ger Reihenfolge einer entsprechenden
Druckabsenkung von 20 hPa, 40 hPa und
0 hPa (als Kontrolle) unterworfen wurde.

Zum Vergleich: Ein Sturmtief kann einen
Luftdruckabfall von 20 hPa erreichen,
allerdings iber Stunden hinweg; 40 hPa
Druckabsenkung innerhalb von 4 min ent-
spricht am ehesten den Verdnderungen
bei einer Seilbahnfahrt von ca. 450 m
Hohengewinn. Wahrend des Experiments
wurden in einem Fragebogen miniitlich
das Druckgefiihl auf das Ohr, Kopfdruck,
Kopfschmerz und andere Empfindun-
gen abgefragt und gleichzeitig ein EKG
abgeleitet, aus dem die Herzfreqenz be-
stimmt wurde.
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Uber die gesamte Dauer der Luftdruck-
veranderungen und einige Minuten darii-
ber hinaus, besonders aber wahrend der
Absenkung und Anhebung des Drucks
berichteten die meisten Probanden von
Ohrdruck und einige von Druckgefiihl auf
den Kopf (siehe Abbildung 1).

Darunter waren auch drei, die leichte
Kopfschmerzen angaben. Interessanter-
weise war das Druckgefiihl in seiner In-
tensitédt nicht mit der Héhe der Druckab-
senkung korreliert und trat bei weni-
gen Personen sogar unter scheinbaren
Druckanderungen (0 hPa) auf. Die durch-
schnittliche Herzfreqenz sank wahrend
der Normalisierung des Drucks und da-
nach etwas ab.

Wir schlieBen aus diesen Beobachtun-
gen, dass es Personen gibt, die sensibel
gegeniiber Luftdruckveranderungen sind
und sogar mit leichten Kopfschmerzen
darauf reagieren konnen. Méglicherweise
hat dies auch Auswirkungen auf das auto-
nome Nervensystem, wie aus dem Abfall
der Herzfrequenz zu ersehen ist. Wo der
Sensor fiir die Luftdruckveranderung zu
suchen ist, wissen wir allerdings nicht. Es
handelt sich am ehesten um einen pneu-
matisierten Raum, der von AuBendruck-
veranderungen beeinflusst werden kann.

Diese experimentell gefundenen Ergeb-
nisse sind in der Praxis am ehesten mit
dem neu in die Kopfschmerzklassifika-

tion aufgenommenen ,Flugzeug-Kopf-
schmerz” (air plane headache) vergleich-
bar (Berilgen and Miingen 2011). In einer
aktuellen experimentelle Studie wurde in
einer Druckkammer &hnlich der oben be-
schriebenen 7 Personen, bei denen regel-
maBig ,air plane headache” auftrat, mit
7 gesunden Kontrollpersonen verglichen,
wobei Start- und Landevorgange von je-
weils 5-6 min Dauer und einer Geschwin-
digkeit von etwa 450 Hohenmeter pro
Minute, getrennt von einer konstanten
Flugphase von etwa 50 min in etwa 2500 m
simuliert wurden (Bui et al. 2017).

Bei den Patienten wurden wahrend der
Flugsimulation im Vergleich zu den Kon-
trollpersonen signifikant héhere Corti-
solspiegel und niedrigere Sauerstoffsat-
tigungswerte gefunden. Bei der Landung
hatten die Patienten mehr Prostaglandin
E2 (einen Entziindungsmediator, der No-
zizeptoren sensibilisiert) im Blut und ihre
Herzfrequenz war etwas niedriger als die
der Kontrollen.

Auch andere Schmerzen scheinen
wetterabhangig zu sein

Wie sieht es nun aber mit anderen Be-
schwerden aus, die mutmaBlich vom Wet-
ter abhdngen? In einer Untersuchung aus
Innsbruck wurden akute Zahnschmerzen
bei Uber tausend Patienten in 4-stiindi-
gen Intervallen mit Wettervariablen as-
soziiert (Kloss-Brandstatter et al. 2011).
Das Ergebnis war, dass der Schmerz nicht
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Abb. 1: Anzahl der weiblichen (rot) und méannlichen (blau) Patienten, die im Tagesverlauf eine Notfallambulanz wegen
Migrane-Kopfschmerz aufsuchten: die meisten kamen zwischen 20:00 und 21:00 Uhr. Es bestand eine hochsignifikante
Korrelation mit dem Temperaturmaximum des Tages (je warmer, desto mehr) und eine negative Korrelation mit der

Luftfeuchte (je trockener, desto weniger); N=3491. Quelle: Yilmaz et al., 2015.

mit dem Luftdruck korrelierte, wohl aber
mit dem AusmaB seiner Veranderungen.
Bei diesem Fall kdnnte der Sensor in der
Zahnpulpa zu suchen sein. In der oben ge-
nannten Befragung (von Mackensen et al.
2005) gaben altersabhdngig 20-60% der
Befragten an, dass ihre Gelenkschmerzen
vom Wetter abhingen, bei Narbenschmer-
zen waren dies immerhin noch 10-30%.

In einer japanischen Studie aus Shizuo-
ka wurden die téglichen Verkaufszahlen
eines Schmerzmittels (Ibuprofen plus
Naproxen) mit den ortlichen Wetterbe-
dingungen korreliert (Ozeki et al. 2015).
Die Verkaufszahlen waren hdoher an Ta-
gen mit sinkendem Luftdruck und stei-
gender Luftfeuchtigkeit. Die Kaufer wur-
den nach ihren Beschwerden gefragt und
gaben zu etwa 56% Kopfschmerzen an, zu
26% Menstruationsbeschwerden, gefolgt
von Zahnschmerz (13%), Rickenschmerz
(10%) und Gelenkschmerzen (5%).

In einer amerikanischen Studie an 200 Pa-
tienten mit Osteoarthritis wurde ein Zu-
sammenhang der akuten Schmerzinten-
sitat wiederum mit Verdnderungen des
Luftdrucks und der Umgebungstempera-
tur errechnet (McAlindon et al. 2007).

In einer aktuellen Cross-over Studie an
345 Patienten konnte dagegen kein offen-
sichtlicher Zusammenhang zwischen ei-
ner Schmerzzunahme und Temperatur,
Luftfeuchte, Luftdruck oder Niederschlag
festgestellt werden (Ferreira et al. 2016).
Dasselbe gilt auch fir akute Riicken-
schmerzen (Beilken et al. 2017).

Niedriger Luftdruck beeinflusst neuro-
pathische Schmerzen im Tiermodell

In der bereits genannten Klimakammer
in Japan hat man versucht, den Einfluss
von Luftdruckanderungen auf neuropa-
thische Schmerzen in einem Tiermodell
zu objektivieren (Funakubo et al. 2011).
Hierzu wurden Ratten nach chronischer
Konstriktion eines Spinalnerven oder
eines peripheren Beinnerven in der Kli-
makammer um 27 hPa fiir 80 min er-
niedrigtem Luftdruck ausgesetzt und an-
hand der Wegziehreaktion des FuBes auf
mechanische Reizung die Schmerzemp-
findlichkeit bestimmt. Wéahrend der Phase
des erniedrigten Drucks waren die Tiere



tatsachlich schmerzempfindlicher, ge-
messen z.B. durch eine erniedrigte Riick-
ziehschwelle. Dasselbe sah man auch bei
Kélteexposition (Absenkung der Umge-
bungstemperatur um 17°). Auf der Suche
nach dem Sensor dachte man auch an das
Innenohr (Funakubo et al. 2010).

Tieren, denen die Haarzellen des Innenohr
geschadigt wurden, reagierten tatséchlich
nicht mehr auf den erniedrigten Luftdruck
mit héherer Schmerzempfindlichkeit, ob-
wohl sie immer noch auf die Kalteexpo-
sition reagierten, was zeigt, dass das
Innenohr spezifisch mit der Reaktion auf
Luftdruckanderung zu tun hat. Wir sind
allerdings noch weit davon entfernt zu
verstehen, auf welche Weise diese Sig-
nale der Umweltbedingungen im Kérper
aufgenommen und verarbeitet werden.

K. MeBlinger
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Die Enthese - ein bemerkenswerter Hart-Weichiibergang der Natur

ESSOMM-Winter-Conference, Lech (Austria)

Eine der technisch raffiniertesten Hart-
Weichiibergénge in der Natur stellt das
Interface zwischen Sehne und Knochen
dar. Dieses Interface, die sogenann-
te Enthese, beschreibt die anatomische
Region, an der die Sehne Knochenkon-
takt hat. Uber diese Verbindungsstelle
werden zum Teil erhebliche Muskelkrafte
ibertragen, die zum Beispiel im Bereich
der Achillessehne ein Mehrfaches des
Koérpergewichts darstellen.

Aus bionischer, ingenieurs-technischer
Sicht ist dabei duBerst erstaunlich, dass
diese hohen Lasten auch noch aus ver-
schiedenen Winkelstellungen zwischen
Sehne und Knochen iibertragen werden
kénnen, ohne nach mehrfachen Last-
wechseln an der Kontaktstelle zu reien,
obwohl beide ,Werkstoffe” extrem unter-
schiedliche Materialeigenschaften haben.
So unterscheiden sich beispielsweise die
Elastizitatswerte erheblich mit einem
40-fach (1) unterschiedlichem Young's
modulus fiir die Sehne (0,45 GPa) ge-
geniiber dem Knochen (20 GPa). Umso
erstaunlicher ist es, dass wir aus unserer
klinischen Erfahrung wissen, dass diese
Interfaceregion in der Regel nicht direkt
am Ubergang von Sehne zu Knochen ver-
sagt, sondern bei Kindern eher ein Teil der
ossaren Verankerung ausreiBt und beim
Erwachsenen in der Regel die Sehne eini-
ge Millimeter entfernt von der Knochen-
insertion rupturiert.

Um diesen auBergewdhnlichen Hart-
Weichiibergang sowohl fiir neue Thera-
pieoptionen als auch unter dem Aspekt
potenziell neuer biomimetisch-techni-
scher Losungsansédtze besser zu ver-
stehen, wurde im Rahmen eines DFG-
geforderten Projektes systematisch die
geometrische Mikrostruktur, die moleku-
larbiologische Zusammensetzung sowie
die lastabhadngige Deformation dieses In-
terfacegewebes am Beispiel der porcinen
Achillessehne untersucht.

In enger Kooperation verschiedenster in-
terdisziplinarer Forschungsinstitute konn-
ten dabei an der Technischen Universitét
wichtige neue Erkenntnisse dieses Kno-
chen-Sehneniiberganges gewonnen wer-
den. Im Rahmen einer Keynote-Lecture
wurden auf der ESSOMM Conference im
Dezember 2017 wesentliche Ergebnisse
aus dieser Forschungsarbeit vorgestellt,
die ausfiihrlich in zwei Publikationen reno-
mmierter Journale dargestellt sind [1, 2].

Vortrag von Prof. Dr. Rainer Burgkart, 20. Dezember 2017

Bei den Untersuchungen zur Mikrostruk-
tur zeigte sich auf Basis eines neuartigen
p-CT-Verfahrens (Abb. 1) und paralle-
ler konfokaler Fluoreszenz Mikroskopie,
dass in der ca. 500 pm breiten Interface-
zone (Abb. 2) sowohl die Faserstarke als
auch deren biomolekulare Zusammen-
setzung gegeniiber dem Sehnengewebe
erhebliche Unterschiede aufweist. Im Ge-
gensatz zu Knochen und Sehne, bei der
Kollagen | die Hauptkomponente darstellt,
ist in der Interfaceregion vorwiegend Kol-
lagen Il nachweisbar.

AuBerdem andert sich der Faserdurchmes-
ser im Sehnengewebe von 105 pm im Mit-
tel (+ 21um) auf deutlich diinnere mittlere
Faserdurchmesser von ca. 13 pym (+ 4pm).
Gleichzeitig fachern diese Interfacefasern
mit Winkelwerten von bis zu 15° auf bevor
sie am Knochen ansetzen. Im Rahmen der
mikromechanischen Untersuchungen, bei
denen gezielt mittels konfokalem Mikros-
kop (Abb. 2) das Deformationsverhalten

interface

=X bone

tendon

Abb. 1: u-CT der Enthese: Bild a: Interface-Fasern aus
Kollagen Il sind schmaler; Bild b: Sehnen-Fasern aus
Kollagen I sind breiter. Quelle: NATURE MATERIALS,

VOL 16 (JUNE 2017).

Abb. 2: Darstellung der Interfaceregion; a: Gefrierschnitt-Farbung — Zellen sind Zyan, konfokale Reflektion ist Magenta
(MaB-Balken: 150 mm); b: Struktur-Schema der Enthese: die Zellen im Interface sind rund und paarweise, die in der
Sehne einzeln und langsformig. Quelle: aus Kuntz, 2018 [2]).
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unter verschiedenen Lasten analysiert
wurde, konnte gezeigt werden, dass die
Interfacefasern eine héhere Compli-
ance als das benachbarte Sehnenge-
webe aufwiesen und dies wohl — neben
der Faserauffacherung — ein wichtiges
Element zu Umsetzung der Energiedissi-
pation und damit der biomechanischen
Robustheit dieses Biomaterials darstellt.

Weitergehende Untersuchungen mit Ana-
lyse des Proteoms und Transkriptoms die-
ser Interfaceregion mittels Liquid Chro-
matography Tandem Mass Spectroscopy
respektive Next Generation Sequencing
zeigten schlieBlich, dass diese Region auch
erhebliche Unterschiede der Proteine und
Biomarker gegeniiber dem Sehnengewe-
be aufweist und damit deutlich macht, wie
hochspezialisiert und adaptiert diese ver-
gleichsweise diinne 500 pm Zone ist [2].

So konnten diese Untersuchungen mehr
als 400 Interfaceproteine identifizieren
von denen 22 EiweiBe hochsignifikant

angereichert in der Enthese gegeniiber
der Sehne sind. Im Rahmen der Transkrip-
tom-Analyse zeigte sich schlieBlich, dass
das Interfacegewebe eine héhere Ahn-
lichkeit zu artikuldrem Knorpel aufwies
als zum benachbarten Sehnengewebe.

In diesem Zusammenhang konnten 10
Biomarker identifiziert werden, die sta-
tistisch signifikant und mindestens zwei-
fach angereichert im Enthesengewebe vs.
Sehne sowohl im Proteom als auch Trans-
kriptom vorlagen. Diese weltweit neuen
Erkenntnisse kdnnen beispielsweise zu-
kiinftig sehr hilfreich sein bei der zielge-
nauen Bewertung bzw. Uberpriifung von
Tissue-Engineering Ansatzen des Sehnen-
Knocheniiberganges z.B. im Bereich der
Rotatorenmanschette.

Zusammenfassend lasst sich festhalten,
dass die vorgestellten Untersuchungen
wichtige neue Einblicke und ein deutlich
tieferes Verstandnis der Enthese als kom-
plexer, evolutionar-hochoptimierter Hart-

ESSOMM

Weichiibergang der Natur ermdglichen.
Die vorgestellten Ergebnisse [1, 2] kén-
nen zukiinftig eine essentielle Basis fiir
innovative Ansatze darstellen, die so-
wohl im Bereich biologisch-medizinischer
Therapieverfahren als auch fiir biomime-
tisch-technische Designs fiir neuartige
Hart-Weich-Komponenten hilfreich sein
konnen.

R. Burgkart
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Maskierte sensomotorische Dysfunktion im Schulalter —
Maoglichkeiten der Manuellen Medizin
Vortrag von Wilfrid Coenen, 14. Dezember 2017, Lech am Arlberg

Die natiirliche Erkenntnistheorie der ver-
gleichenden Verhaltensforschung be-
schreibt friihkindliche Lernprozesse als
eine Sequenz von Erkenntnisleistungen,
als deren Basis die Information von Bewe-
gung in Raum und Zeit gilt. Diese basale
Erkenntnisleistung wird durch Wahrneh-
mungssignale aus den Sensoren des Laby-
rinth-Organs und den Propriozeptoren
des Bewegungsapparates gesteuert. Ob-
wohl wir uns dessen nicht bewusst sind,
funktioniert dieses Wahrnehmungsprin-
zip lebenslang.

Diese raum-zeitliche Erkenntnisleistung
ermdglicht in der friihkindlichen Phase
die Aufrichtung des Kérpers in die Verti-
kale, ferner die Exploration von Umwelt-
dingen durch Tasten, Fiihlen, Horen, Se-
hen usw. gefolgt von der Abstraktion der
Gestaltwahrnehmung durch Benennen
der untersuchten und erlebten Umwelt-
dinge. Daraus entwickeln sich das Den-
ken in Begriffen und damit schlieBlich die
Wortsprache (1).

Die Information von raum-zeitlicher Be-
wegung ist insofern auch mit kognitiven
bzw. intellektuellen Funktionen verbun-
den. Voraussetzung fir das Funktionieren
dieser basalen Erkenntnisleistung sind
neben den Signalen aus dem Labyrinth-
Organ vor allem die Informationen aus
den zerviko-okzipitalen Propriozeptoren.
Sie sind durch die direkte Projektion zum
Vestibularis-Kernkomplex an der Steue-
rung der Stiitzmotorik, des Muskeltonus
und der Bewegungsqualitat maBgeblich
beteiligt (2, 3).

Wir kennen die Auswirkung zerviko-okzi-
pitaler Dysfunktionen auf die neuromoto-
rische Entwicklung von Sauglingen; die
unmittelbare Normalisierung abnormaler
Stell- und Lagereaktionen nach Behand-
lung der ,Kopfgelenke” mittels Atlasthe-
rapie ist hinreichend dokumentiert (4, 5).

Die maskierte sensomotorische Dysfunkti-
on ist in gewissem Sinne eine Fortsetzung
dieses friihkindlichen Themas. Maskiert
ist sie, weil sich die Symptome oft an der

Grenze zwischen eben noch normal und
auffallig bewegen, und weil die Stérung
sich nur mit einem bestimmten diagnosti-
schen Vorgehen erkennen lasst, das unter
anderem in der Provokation bestimmter
motorischer Muster besteht.

Kinder mit dieser Stérung zeigen in ei-
nem hohen Prozentsatz anamnestische
Auffalligkeiten im Sauglingsalter:

e Risikogeburt (d.h. jede Geburt, die
von der normalen Spontangeburt
abweicht: Sectio., Zange, Vakuum-
extraktion, protrahierter Verlauf,
Frithgeburt etc.)

o Verspatetes freies Sitzen
o Verspatetes Stehen
o Verzdgerter Gehbeginn

* Mangelhafte Schutzreaktionen bei
Stiirzen u.v.a. mehr

Solche anamnestischen Angaben legen
den Verdacht nahe, dass die Ursache
dieser maskierten Stérung bei Vorschul-
und Schulkindern im frihen Entwick-
lungsalter zu suchen ist. Gewdhnlich
sind es zuerst die Miitter, die im taglichen
Umgang mit ihrem Kind Auffalligkeiten in
der Motorik und im Verhalten feststellen.
Im geschiitzten familidren Umfeld wird
dies oft als individuelle Eigenart gedeu-
tet und akzeptiert. Schwierigkeiten be-
kommen diese Kinder dann, wenn sie an
Gleichaltrigen gemessen werden: im Kin-
dergarten oder in der Schule.

Bei dieser Stérung handelt es sich um
eine sensomotorische Fehlsteuerung (Dys-
kybernese) aufgrund segmentaler Dys-
funktionen des Achsenorganes ohne
Hinweis auf eine zerebrale Ursache. Hier
wird der Begriff ,sensomotorische Dys-
funktion” verwendet, was die peripher-
funktionelle Ursache der Stérung betont.

Die Symptomatik der sensomotorischen
Dysfunktion ist unspezifisch, sehr fa-
cettenreich und variiert je nach Alter
des Kindes und AusmaB der Stérung.

Eine einheitliche Ursache gibt es nicht,
wahrscheinlich spielen perinatale me-
chanische Einfliisse eine wichtige Rolle.

Die Eltern der betroffenen Kinder schil-
dern bestimmte libereinstimmende St6-
rungsmerkmale. Zu den héufigsten zah-
len, um nur eine Beispiele zu nennen:
Kérperliche und manuelle Ungeschicklich-
keit, plumpe Bewegungen, haufiges Stol-
pern oder Hinfallen, schlurfender Gang,
Angstlichkeit beim Schaukeln oder Karus-
sellfahren. Die Kinder lernen sehr oft ver-
spatet Treppab-Gehen ohne Halt und mit
FuBwechsel, sie kdnnen nicht Rollerfah-
ren oder Radfahren, nicht Seilspringen,
nicht balancieren, haben Héhenangst. Sie
sind nicht ausdauernd, nur begrenzt be-
lastbar usw.

Dazu kommen nicht selten somatische
Beschwerden, besonders Kopfschmerzen,
aber auch Schlafstérung, Angsttraume,
ebenso Enuresis nocturna. Typisch sind
auch solche Verhaltensmerkmale: sie sind
schiichtern, nicht motivierbar, teilnahms-
los, Eigenbratler, empfindlich, weinerlich,
wehren sich nicht (,Priigelknabe”), sind
lange beleidigt usw. Bei den kognitiven
Einschréankungen stehen im Vordergrund:
Konzentrationsstorung, rascher Leistungs-
abfall, sog. Teilleistungsstérungen (vor
allem Lesen und Rechtschreiben, aber
auch Rechnen), feinmotorische Schwierig-
keiten, Stérung der Sprachentwicklung
USW.

Die Reihe dieser Anzeichen lieBe sich be-
liebig fortsetzten. Sie sind unspezifisch
und werden nicht selten als Marotten
abgetan, als storrisches Verhalten oder
Faulheit. Deswegen bekommen Eltern
von arztlicher Seite oft zu héren ,Haben
Sie Geduld, das wachst sich noch aus”,
oder von padagogischer Seite: ,das Kind
kdonnte, wenn es wollte.”

Mit der iiblichen pédiatrischen oder or-
thopadischen Exploration einschlieB-
lich bildgebender Verfahren werden bei
diesen Kindern keine Organschéaden,
keine Stoffwechselstérung und auch keine



Hinweise auf eine zerebrale Lasion gefun-
den. Retardierte motorische Fahigkeiten
werden als Normvarianten abgetan (,Der
ist eben etwas ungeschickt”) oder als
Ausdruck einer versteckten Hirnschadi-
gung verddachtigt, obwohl klinische Hin-
weise vollig fehlen. Daher die inzwischen
obsoleten Bezeichnungen Minimal Cere-
bral Palsy (MCP) oder Minmal Cerebral
Dysfunktion (MCD).

Manualmedizinische Untersuchungen sind
bei der Beurteilung solcher Kinder nicht
tiblich. Als therapeutische Empfehlungen
werden gewdhnlich Physiotherapie, Ergo-
therapie oder sogar Psychotherapie ge-
nannt, ebenso padagogische FérdermaB-
nahmen. Die Resultate sind in aller Regel
mager. Leider ist es seit langerem Ublich,
diesen Kindern wegen ihrer kognitiven
Schwierigkeiten Drogen in Form von Me-
thylphenidat (Ritalin, Medikinet) zu ver-
abreichen, auch wenn gar keine Hyperki-
nese vorliegt. Eine solche Behandlung ist
riskant und ethisch kaum vertretbar.

Gewodhnlich werden Kinder mit sensomo-
torischer Dysfunktion dem Arzt wegen
orthopadischer Symptome vorgestellt wie
Haltungsfehler, SenkfiiBe, Gangstorung,
sog. Bindegewebs-Schwache, Unsport-
lichkeit usw. Wer sich dann nicht auf die
Verordnung von Physiotherapie oder Ein-
lagen beschranken will, sondern neben
einer ausfiihrlichen Anamnese und der
orthopadisch-neurologischen Diagnostik
auch eine manualmedizinische Untersu-
chung durchfiihrt, wird bei Kindern mit
dieser Form der sensomotorischen St6-
rung regelméBig eine segmentale Dys-
funktion im zerviko-okzipitalen Ubergang
finden, haufig auch an den anderen sen-
sorischen Schliisselregionen der Wirbel-
saule.

Die Priifung der Bewegungsqualitat des
Kindes mit einem qualitativen Test,
dem motokybernetischen Test (MKT)
lasst verschiedene Stérungsmuster der
Korperkontrolle erkennen.

Dieser Test zur Beurteilung der Bewe-
gungsqualitdt und des Bewegungsreper-
toires ist ein standardisierter qualitativer
Test, mit dem auch der Schweregrad ei-
ner Storung ermittelt werden kann und
der ebenso der therapeutischen Ver-

laufskontrolle dient. Der komplette Test
(5) besteht aus 16 Ubungen, die dem
natiirlichen Spielverhalten des Kindes
entsprechen (z. B. Hiipfen, Ballfangen,
Hampelmann-Sprung, Hopser-Lauf usw.).

Die qualitative Bewertung erfolgt nach
einem Minuspunktsystem in Abhangig-
keit vom Alter und erlaubt eine Eintei-
lung in 6 Stérungskategorien:

I = normal

Il = suboptimal, kontrollbediirftig
Il = verdeckte Stérung

IV = deutliche Stérung

V = ausgeprdgte Storung

VI = hochgradige Stérung, Verdacht auf
zerebrale Ursache

Im MKT werden folgende Fahigkeiten
gepriift:

e Posturale Kérperkontrolle
¢ Koordination von Bewegungen
¢ Raumgefiihl, Gleichgewicht

¢ Bewegungsplanung, Bewegungs-
dosierung

o Feinabstimmung komplexer
Bewegungsmuster

Die mit dem Test ermittelten Defizite der
Kérperkontrolle machen deutlich, dass
die sensorischen Informationen aus den
Hals-Propriozeptoren zur Steuerung des
Gleichgewichts und der Raumorientie-
rung unzureichend oder fehlerhaft sind.
Beeintrachtigt ist bei den betroffenen
Kindern die Fahigkeit, unbewusst die
raumliche Beziehung der Dinge zuei-
nander zu erkennen. Und bei entspre-
chender frithkindlicher Anamnese darf
angenommen werden, dass die zerviko-
okzipitale Dysfunktion schon seit Jahren
unbehandelt besteht.

Das wiirde bedeuten, dass eine chronische
Stérung der Wahrnehmungsverarbeitung
vorliegt und aufgrund neuroplastischer
Adaptation im motorischen Muster inte-
griert ist. Entsprechend der natiirlichen
Erkenntnistheorie der vergleichenden
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Verhaltensforschung hat die fehlerhafte
Codierung von Wahrnehmungsinformati-
onen Einfluss auf motorische und kogni-
tive Funktionen.

Das sind theoretische Uberlegungen, die
aber durch die therapeutischen Resultate
plausibel werden. Wie beim Saugling mit
Kopfgelenksblockierung und Tonus-Asym-
metrie-Syndrom ist auch bei Kindern mit
sensomotorischer Dysfunktion die modi-
fizierte Atlastherapie nach Arlen die
Therapie der Wahl. Sie ermdglicht einen
direkten therapeutischen Zugriff auf die
Hals-Propriozeptoren und damit eine Be-
einflussung des Gleichgewichts und der
Raumorientierung. Auch kann sie ohne
behandlungsspezifisches Risiko unein-
geschrankt wiederholt werden. Gleich-
zeitig bestehende Dysfunktionen an den
tbrigen Wirbelsaulen-segmenten werden
selbstverstandlich mitbehandelt. Schliis-
seltherapie ist hier jedoch die Atlas-Im-
pulstherapie, durch die eine Anderung
des Afferenz-Musters im Vestibularis-
Kernkomplex erreicht werden kann.

Ziel der Behandlung bei sensomotorischer
Dysfunktion ist die Verbesserung im MKT
um mehr als eine Kategorie.

Uber einen Zeitraum von 10 Jahren wur-
den 754 Kinder mit sensomotorischer
Dysfunktion mit dem videodokumentier-
ten MKT vor Beginn der Behandlung und
am Ende der Behandlungsserie unter-
sucht. Ausgewertet wurden 183 nicht-
ausgesuchte Falle: die gréBte Gruppe mit
122 Kindern bildet die MKT-Kategorie IV
(deutliche Stérung) entsprechend 63%
des untersuchten Kollektivs, gefolgt von
Kategorie Il (verdeckte Stérung) mit 44
Kindern (23%) und Gruppe V (ausgeprag-
te Storung) mit 27 Kindern (14%).

Die durchschnittliche Behandlungsdau-
er in Gruppe lll und IV betrug jeweils 7
Monate bei drei- bis 4 wochigem Behand-
lungsintervallen, bei den Kinder der Grup-
pe V waren durchschnittlich 10 Monate.
Bis zum Erreichen des Therapiezieles
benétigten Kinder der Gruppe Ill durch-
schnittlich 11 Behandlungssitzungen, bei
Gruppe IV waren es 13,8 Sitzungen und
bei Gruppe V 19 Sitzungen. In allen Fal-
len wurde eine Verbesserung um mehr als
eine Kategorie erreicht (6).
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Mit der Verbesserung der Kérperkontrolle
geht regelmaBig auch eine Verbesserung
des Verhaltens und der kognitiven Eigen-
schaften einher, was meist der verbes-
serten Bewegungsqualitdt deutlich vor-
auslauft. Dokumentiert sind bespielhafte
Falle, wie bereits nach der ersten atlas-
therapeutischen Sitzung eine signifikante
Besserung der Rechtschreibung und des
Leseverstandnisses eintrat (5, 6).

Kinder mit sensomotorischer Dysfunktion
sind bedauernswert. Aufgrund der ge-
storten sensorischen Informationen zur
raumlichen Wahrnehmung sehen sie ihre
Umwelt anders als normal entwickelte Kin-
der: ratselhaft, unverstandlich, manch-
mal sogar bedrohlich, und ihr Verhalten
ist entsprechend. Diese Kinder werden
standig kritisiert, stehen unter Leistungs-
druck, werden auch lacherlich gemacht.
Es sind ungliickliche Kinder.

Die Atlastherapie hat sich bei dieser
Storung als wirksamer erwiesen als die
herkémmlichen Therapieformen (6): Phy-
siotherapie, Ergotherapie, Psychomotorik
und vor allem Psychotherapie.

Voraussetzung fiir eine erfolgreiche An-
wendung der Atlas-Therapie bei Kindern
mit sensomotorischer Dysfunktion ist
die genaue Auswahl der Patienten mit
dem MKT und die technisch einwand-
freie Durchfiihrung der Behandlung. Der
Vorgang sieht einfach aus, hat aber ver-
steckte Fallstricke und erfordert ein ent-
sprechendes Training.

Die Indikation zur Atlas-Therapie ist nicht
primar eine schlechte Schulleistung, Kon-
zentrationsstérung oder ein auffalliges
Verhalten. Dies sind zwar regelméaBige
Begleiter einer gestdrten Korperkontrolle,
sie kdnnen aber durchaus auch andere
Ursachen haben.

Die Behandlungsindikation ist aus-
schlieBlich eine gestorte Bewegungsqua-
litat, die durch den MKT bestimmt wird.

Heutzutage werden diese Kinder wegen
ihrer Konzentrationsstérung zunehmend
mit Methylphenidat (Ritalin, Medikinet)
behandelt. Dieses Medikament ist wegen
seiner Missbrauchsgefahr in der WHO-
Klassifikation von 1971 in der Kategorie
2 der Convention for Psychotopic Drugs
gelistet, zusammen mit Kokain, Morphin
und Codein.

Die Langzeitfolgen der Abgabe einer
solchen Suchtdroge an Kinder sind iiber-
haupt nicht kalkulierbar. Zur Wirkung,
Nebenwirkung und Risiken von Methyl-
phenidat sei auf die einschlagige Literatur
verwiesen (5, 7).

Mit dem hier beschriebenen funktionsdi-
agnostischen und manualmedizinischen
Konzept besteht die Mdglichkeit, diesen
Kindern ohne behandlungsspezifisches
Risiko zu helfen und sie vor einer ethisch
nicht vertretbaren Therapie mit Sucht-
drogen zu bewahren.

W. Coenen

Literaturhinweise:
1. Lorenz, A (1986) Der Abbau des Mensch-
lichen. Piper, Miinchen S 67-70.

2. Neuhuber W (2005) Funktionelle Neuro-
anatomie des kraniozervikalen Uberganges.
In: Hiilse, Neuhuber W, Wolff HD (Hrsg.) Die
obere Halswirbelsdule. Springer, Heidelberg,
S. 56-69.

3. Hassenstein B (1988) Der Kopfgelenksbere-
ich im Funktionsgefiige der Raumorientierung:
Systemtheoretische bzw. biokybernetische Ge-
sichtspunkte. In: Wolff HD (hrsg.) Die Sonder-
stellung des Kopfgelenkbereiches. Springer.
Berlin Heidelberg New York London Paris
Tokyo. S. 1 —17.

4. Bohni U, Lauper M, Locher H (2015). Manu-
elle Medizin 1. Fehlfunktion und Schmerz am
Bewegungssystem verstehen und behandeln.2.
iberarbeitete Aufl. Thieme, Stuttgart. S. 610

5. Coenen W (2016) Manuelle Medizin bei
Sauglingen und Kindern. 2. Auflage. Springer.
Berlin Heidelberg, S. 15-18, 165-171, 163-165

6. Coenen W (2002) Koordinations- und Konz-
entrationsstorungen im Kindesalter. Méglich-
keiten der Manuellen Medizin. Manuelle
Medizin 40:352-358

7. Mattner D (2003) Aufmerksamkeits-Defizit-
Syndrom (ADS) — eine ernsthafte Erkrankung
oder die Pathologisierung von sozial un-
erwiinschtem Verhalten? In: Doering W,
Doering H (Hrsg.) Das andere ADS-Buch.
Blickwinkel und Perspektiven zum Aufmerk-
samkeits-Defizit-Syndrom. Edition Doering W
und W. Doering, Verlagsgesellschaft, Bremen.

SAVE THE

DATE!

7. ESSOMM
Winterconference

10. - 13.12.2018
Lech (Austria)




Korperschaften der UEMS treffen sich mit europaisch
wissenschaftlichen Gesellschaften

19. Oktober 2017, Briissel

Unter dem Titel ,Maintaining Professi-
onal Development in the Hands of the
Medical Profession” fand am 19.10.2017
ein Meeting mit iber 100 Teilnehmern in
Brissel statt, bei welchem 22 medizin-
ische Fachgebiete durch ihre jeweilige
europédische wissenschaftliche Gesell-
schaft vertreten wurden.

Von Deutschland nahmen Herr Prof. Dr.
med. H. Locher als Vertreter fiir die Or-
thopédie und Unfallchirurgie (BVOU),
Herr Dr. med. W. von Heymann als
BVOU-Delegierter, 1. Vorsitzender der
MWE (DGMM) und Vertreter des Vor-
stands der ESSOMM, Frau Univ.-Prof.
Dr. med. S.R. Schwarzkopf als Delegierte
der Deutschen Gesellschaft fiir Phy-
sikalische Medizin und Rehabilitation
(DGPMR) und Delegierte der DGPMR
fiir Section und Board in der UEMS teil.
Frau Dr. med. M. Habring kam als Vertre-
terin der Inneren Medizin fiir Osterreich
und Herr Dr. med. Alexandre Bisdorff
als Vertreter der Neurologie in Section
und Board in der UEMS aus Luxemburg.
Die schweizer Delegation der UEMS war
vertreten durch Dr. B. Terrier, Zirich.

Diese vier Vertreterlnnen nahmen auch
als Mitglieder des Multidisciplinary Joint
Committee (MJC) Manual Medicine teil,
welches in diesem Rahmen offiziell ge-
griindet wurde. Ziel des MJC ist es, das
Curriculum fir Manuelle Medizin auf
europdischer Ebene zu erstellen und in

~Maintaining Professional Development in the Hands of Medical Profession”,

UEMS STRUCTURE

UEMS Bodies

The UEMS Council:
General Assembly of Members
39 National Associations of Medical Specialists

UEMS Executive

Working Groups |

: Standing Committees
|

CME-CPD

E-health

Postgraduate training

Specialist Practice &
Quality of Care

Abb. 1: Struktur der UEMS, die die Berufsverbande der 31 nationalen Voll-Mitglieder, sowie der 4 assoziierten und
der 4 beobachtenden Lander reprasentiert. Graphik: Dr. Krajewski, UEMS-Prdsident

einer der nachsten internationalen Sitz-
ung der UEMS (Council) zu verabschieden.
Dieses Curriculum wird derzeit zusam-
men mit der ESSOMM, der europaischen
wissenschaftlichen Gesellschaft fir MM,
erstellt. Von den verschiedenen medizi-
nischen Fachbereichen der einzelnen
Lander wurde der aktuelle internationale
Stand der Facharztcurricula, Zertifizie-

Postgraduate
Training (PGT)

Harmonisation

Continuing

Medical through

Education (CME)

European
Quality
Assurance in
Specialist medical /
practice
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training and CME

interdisciplinary

collaboration /

S

HIGH| LEVEL OF
SPECIALIST
PROFESSIONAL
4 COMPETENCE AND
MEDICAIL CARE IN

e
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Abb. 2: Das Ziel ist eine europaische Harmonisierung der Facharztweiterbildung und der lebenslangen arztlichen
Fortbildung fiir eine qualitatsgesicherte facharztliche Berufsausiibung in ganz Europa.

Graphik: Dr. Krajewski, UEMS-Prdsident

rungen und Prifungen vorgestellt. Es
zeigte sich, dass einzelne Fachgebiete
bereits ein in Europa weit verbreitetes
Ausbildungssystem aufgebaut haben.

Als ein Beispiel sei das European Board
of Urology (EBU), aufgefiihrt, welches
seit 2011 europaweit einmal jahrlich am
gleichen Tag Facharztprifungen durch-
fiihrt: 100 MC-Fragen schriftlich online,
dann miindliche Priifung an definierten
Fallbeispielen. Dabei wird das schrift-
liche Examen in 4, das mindliche in 12
Sprachen angeboten und hat pro Jahr ca.
450 Priifungskandidaten mit einer Er-
folgsquote von 80%.

Des Weiteren wurden die technischen
Priifungs- und Assessmentstandards
jeweils und das in Europa bereits beste-
hende Ausbildungsnetzwerk dargestellt.

Insgesamt sind die in Europa bereits
vorhandenen Ausbildungscurricula und
Prifungsmodalitaten in einzelnen Fach-
gebieten beeindruckend.
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In einer der 3 Arbeitsgruppen am Nach-
mittag erfolgte eine interessante Dis-
kussion zur Evaluation der klinischen
Leistung respektive Kompetenz sowie
zu maglichen und notwendigen Ausbil-
dungsinhalten und Priifungsmodalitéten
im 21. Jahrhundert — mdglichst frei von
jeder Einmischung und Kontrolle durch
die Industrie.

In einer weiteren Arbeitsgruppe ergab
die Diskussion einstimmig die Forderung
nach einer europdischen Plattform, mit

der die UEMS und die wissenschaft-
lichen Fachgesellschaften kooperieren
zur Akkreditierung und Zertifizierung
der Weiterbildung, zum Schutz der Pro-
fession und der Patienten. Damit kann
der internationale Transfer von 1,6 Mil-
lionen Fach-Arzten jeweils gleicher Quali-
fizierung erleichtert werden. AbschlieBend
wurde auf die Themen Mdglichkeiten der
Evaluation von klinischen Kenntnissen,
Untersuchungs- und Lehrmethoden und
professionelle Rezertifizierung im Rah-
men des UEMS Fellowship eingegangen.

Insgesamt vermittelte das sehr interes-
sante und dicht gedrangte Programm
den aktuellen, in manchen Fachgebieten
international bereits weit verbreiteten
standardisierten Ausbildungsstand und
in Kombination mit den Arbeitsgruppen
eine regelrechte Aufbruchsstimmung
fir die anderen Lander und Fachge-
sellschaften, die ihre Ausbildung noch
nicht so weit auf europaischer Ebene
ausbauen konnten.

S. Schwarzkopf

Das erstmals zusammengetretene MJC Manual Medicine am 19.10. in Briissel bei der UEMS: v.I.n.r: Prof. Dr. Hermann Locher (Président), Dr. Alexandre Bisdorff
(Vizeprésident), Dr. Wolfgang von Heymann (Schatzmeister), Prof. Dr. Susanne Schwarzkopf (Schriftfiihrerin); Foto: Dr. Michaela Habring, ESSOMM-Koordinatorin

Sonderkurse fiir Arzte

Kiefergelenk

27.10.2018

Isny

Stabilisierende Verfahren (Extremitaten)
20.10. — 21.10.2018 Herzogenaurach

Neurale Strukturen

23.11. - 24.11.2018

Isny

Kineso-Sport-Taping

09.11. - 10.11.2018

© underdogstudios, Quelle: Fotolia.com

Isny



Ankiindigung: Workshop — Manuelle Medizin fiir D-Arzte

Schon seit Jahren ist die MWE in Baden-
Baden mit mehreren Workshops prasent.
Dieses Jahr warten wir neben den bekann-
ten zur Craniomandibuléren Dysfunktion
und dem Refrescher der MM-Techniken
mit einem neuen Workshop Konzept auf.

Unter dem Motto ,Manuelle Medizin
meets D-Arztverfahren” wird unter der
Leitung von Prof. Dr. Hermann Locher und
Dr. Hein Schnell und in Kooperation mit
Referenten der BG Unfallklinik Murnau
die Thematik Manuelle Medizin im Trau-
ma-Kontext ndher beleuchtet.

Hintergrund: Einerseits gibt es einige
D-Arzte die auch manualmedizinisch aktiv
sind, jedoch besteht bei etlichen D-Arzten
erhebliche Unkenntnis was Manuelle Me-
dizin angeht, ebenso kennen viele Manu-
almediziner die Besonderheiten des Durch-
gangsarztverfahrens nur unzureichend.

Um hier mehr Transparenz zu schaffen
wurde dieser Workshop ins Leben gerufen.

SchwerpunktmaBig wird sich diese Ver-
anstaltung den HWS-Beschleunigungs-
verletzungen widmen. Der Workshop ist
dreiteilig mit kurzer theoretische Einfiih-
rung und Darstellung der funktionellen
Zusammenhange inklusive gutachter-
licher Aspekte, gefolgt von Diskussion
und Erfahrungsaustausch und anschlie-
Bend praktischem Teil mit Demonstration
und Ubungen manueller Techniken.

Eingeladen sind explizit auch traumato-
logisch tatige Kollegen, die bisher kaum
Kontakt zur Manuellem Medizin hatten.
Aber auch erfahrene Manualmediziner
sind herzlich willkommen, um diesen Work-
shop im Sinne eines offenen Forums zu be-
reichern und Erfahrungen auszutauschen.

SAVE THE

DATE!

Workshop:
Manuelle Medizin fiir D-Arzte
26.04.2018, 14 - 16 Uhr
VSOU Kongress Baden-Baden

Anmeldung: erforderlich

(max. 20 Teilnehmer), via Kongressbiiro
Kosten: 10 Euro

Zertifizierung: 2 Punkte Schmerztherapie

Anzeige

1. Alterstraumatologie
2. Osteologie

3. E-health

4. Endoprothetik

FRUHJAHRSTAGUNG

ISP 2018 %5

,Mobilitat durch Fortschritt”

5. Sportverletzungen und Sportschaden

Die beiden Kongressprasidenten, Univ.-Prof. Dr. Steffen
Ruchholtz (Marburg) und Univ.-Prof. Dr. Maximilian

Die beiden Kongressprasidenten, Univ.-Prof. Dr. Steffen Ruchholtz (Marburg) und Univ.-Prof. Dr. Maximilian
Rudert (Wiirzburg), haben unter dem Motto ,Mobilitat durch Fortschritt” ein interessantes Programm
fiir die 66. Jahrestagung der VSOU vom 26. bis 28. April 2018 zusammengestellt.

Hohere Lebenserwartung und sich dndernde Lebensverhéltnisse stellen eine groBe Herausforderung
fir die medizinische Versorgung der Zukunft dar. In verschiedenen Sitzungen werden dazu auf der
66. VSOU Jahrestagung folgende wissenschaftliche Themen behandelt:

VSOU Kongress-App

https://vsou.powervote.com

Rudert (Wiirzburg) mit den Sekretaren.

NEU 2018

Bildquelle: (c)_Foto Haumann-Fritsch

Information & Anmeldung unter: jahrestagung2018.vsou.de
Veranstalter: Vereinigung Stiddeutscher Orthopaden und Unfallchirurgen e. V., Maria-Viktoria-StraBe 9, D-76530 Baden-Baden

Tel.: +49 (0) 72 21 /2 96 83 Fax: +49 (0) 72 21 /2 96 04 E-Mail: info@vsou.de www.vsou.de




Fortbildung arztliche Osteopathie

DAAO

Arztliche
Osteopathie

Lets come together!

Erstmals waren bei unserem diesjahrigen
Konvent nicht nur alle DAAO-Mitglieder
ins Breisgau eingeladen, sondern auch
alle Interessierten der arztlichen osteo-
pathischen Gesellschaften des BDOA
(Berufsverbandes deutscher osteopath-
ischer Arzteverbénde) und des EROP (Euro-
pean Register of Osteopathic Physicians).

Das bedeutete auch, dass nicht mehr
alle Vortrage und Workshops allein von
DAAO-Mitgliedern gehalten wurden, son-
dern auch die anderen Fachgesellschaften
Referenten stellten. Von allen Teilneh-
mern wurde sehr begriiBt, dass man auch
einmal Giber den Tellerrand der eigenen
Gesellschaft blicken und sich von anderen
Ansichten und Vorgehensweisen befruch-
ten lassen konnte.

Konvent in Freiburg, Quelle: DAAO

Diese Kooperation gipfelte in einer ge-
meinsamen Podiumsdiskussion, in der
die aktuellen politischen Entwicklungen
gerade auch in Bezug auf eine mégliche
Zusatzweiterbildung Osteopathie durch
die Landesarztekammern und die aktuelle
GOA-Reform dargestellt wurden. Dafiir
saBen Vertreter aller BDOA-Gesellschaf-
ten vor dem interessierten Publikum, er-
lduterten und stellten sich den Fragen.

Und jeder merkte: Gemeinsam kdnnen
wir fiir die Arztliche Osteopathie viel er-
reichen, diese Zusammenarbeit ist eine
Win-Win-Situation fiir alle!
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Deutsch-Amerikanische
Akademie fiir Osteopathie
DAAO e.V.

Podiumsdiskussion (von links nach rechts: Dr. Stefan
Giesswein, DAAO / Dr. Ulrich Oxfort, DAAO / Prof. Dr.
Johannes Mayer, DGOM / Dr. Kilian Dréger, DAGO und
Vors. BDOA / Robert Schleusener, DAOM /ASOM);
Quelle: DAAO

Thematisch bewegte sich der Konvent
von einem allopathisch-osteopathischen
Update der Gelenkbehandlung tber For-
schungsmethoden und -méglichkeiten
im Bereich der Osteopathie zu verschie-
denen Behandlungstechniken. Es folgten
Vortrage iber die Lehrmoglichkeiten
bis zum Grundverstandnis der Osteopa-
thie und einer Darstellung der aktuellen
politisch-osteopathischen Situation in
Amerika durch unser extra fir den Kon-
vent aus Philadelphia angereistes Ehren-
mitglied, Prof. Alex Nicholas.

Begleitet von Stadtfiihrungen und einem
gemiitlichen Abendessen zum kollegialen
Austausch zeigte sich der Sonntag dann
ganz getreu dem Motto ,Hands on” mit
verschiedenen Workshops. Auch hier fand
sich die ganze Bandbreite der Osteopa-
thie und auch erfahrene Hasen waren
Uberrascht, was man noch so alles dazu-
lernen kann.

Der Vorstand der DAAO bedankt sich fiir
die auBerordentlich gute Organisation des
ersten gemeinsamen Konvents der Arzte-
organisationen im Berufsverband deutscher
osteopathischer Arzteverbande (BDOA).

DAAO - jetzt auch
auf facebook - like us!

DAAO-Konvent 10.-12. November 2017, Freiburg

—
————

Ehrenprasident Prof. Alexander Nicholas aus USA.
Quelle: DAAO

Unser Dankeschdn gebiihrt insbesondere
den Organisatoren Dr. Ulf Eisenreich und
Dr. Florian Kaltenbach sowie dem DAAO-
Sekretariat unter der Leitung von Brigitte
Ortmann, die durch ihren unermidlichen
FleiB diesen Konvent in Freiburg erst mog-
lich gemacht haben. Auch den erstmals
anwesenden Sponsoren sei gedankt — sie
haben eine lebendige und vielféltige Be-
gegnung mdglich gemacht.

Fiir November 2018 planen wir dann wie-
der unseren DAAO-Konvent in den alt-
bekannten Raumlichkeiten in KéIn. Aber
in Zukunft freuen wir uns noch auf viele
gemeinsame Veranstaltungen mit den an-
deren Gesellschaften des BDOA!

Petra Kramme

3 .
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Dank an Konventorganisator Dr. UIf Eisenreich und
Dr. Florian Kaltenbach (nicht im Bild) vom Vorsitzenden
Dr. Stefan Giesswein. Quelle: DAAO




Fortbildung arztliche Osteopathie

Mitgliederversammlung und Vorstandswahlen

Unser verdienter und langjahrige Vorsit-
zende, Dr. med. Stefan Giesswein, stellte
sich nicht erneut zur Wahl. Dies kam fiir
einige lberraschend, jedoch hatte er
schon langfristig seinen Wunsch nach
anderer beruflicher Schwerpunktsetzung
angekiindigt.

Fiir seinen Einsatz und seine stets der
DAAO zur Verfiigung gestellten Krafte
dankte Frank Miiller ihm unter starkem
Beifall des Auditoriums: Stefan hat in

9

Dr. Stefan Giesswein, Quelle: DAAO

11. November 2017, Freiburg

seiner Amtszeit maBgeblich zur struktu-
rellen Weiterentwicklung der DAAO bei-
getragen.

Er hat den Konvent als Austauschtreffen
der DAAO 2010 ins Leben gerufen sowie
die Kurslehrer und Kursassistentenaus-
bildung geordnet. Er war maBgeblich an
der Griindung des BDOA 2014 beteiligt
und auch deren Vizeprasident. Auf dieser
Basis fuBt auch die Beteiligung des BDOA
bei diesem Konvent.

Er hat sich fir das integrierte Curricu-
lum Manuelle Medizin/Osteopathie der
MWE eingesetzt und war zeitweise Vize-
prasident der MWE. Auf nationaler und
internationaler Ebene ist er bestandig und
mit groBem Erfolg fiir die arztliche Osteo-
pathie tatig gewesen. Erfreulicherweise
wird Stefan Giesswein weiter unterrich-
ten und bleibt uns mit seiner Erfahrung
zundchst bei der Kursorganisation und im
Beirat der DAAO erhalten.

Auch Stellvertreterin Barbel Bar stand
aus familidaren Griinden nicht zur Wieder-
wahl in den Vorstand. Barbel Bar hat sich
in den letzten Jahren durch bestandige
und einsatzstarke Unterrichtstétigkeit

\\‘.I B ik W

Neue gewdhlte DAAO-Vorstandschaft, Quelle: DAAO

sehr um die osteopathische Ausbildung
von Arzten in der DAAO auBerordentlich
verdient gemacht. In der Vorstandsarbeit
hat sie sich fiir die Schaffung einer inter-
nen Lehrplattform engagiert und diese
etabliert. Auch sie wird weiter unterrich-
ten und ihre groBe Erfahrung im Kursleh-
rer- und Assistentenkreis einbringen. An
dieser Stelle nochmals ein herzlicher Dank
an Barbel Bar und Stefan Giesswein fiir
ihr groBes ehrenamtliches Engagement!

Petra Kramme

Barbel Bér, Quelle: DAAO
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Fortbildung arztliche Osteopathie

Zum neuen Vorstand der DAAO e.V. wur-
de von der Mitgliederversammlung am
11.11.2017 gewahlt:

Vorsitzende: Dr. med. Petra Kramme
Stellvertreter: Dr. med. Hans Ulrich Oxfort
Stellvertreter: Frank Miiller

Schriftfiihrer: Dr. med. Oliver Drieschner
Schatzmeister: Saied Behrouz

Der neue Vorstand dankt fiir das Vertrau-
en der Mitgliederversammlung und freut
sich auf die weitere konstruktive Zusam-
menarbeit.

Kurze Vorstellung der neuen
Vorstandsmitglieder

Dr. med. Petra Kramme: ,Als neue Vor-
sitzende méchte ich mich kurz vorstellen.
Ich bin in eigener Privatpraxis in Hannover
als osteopathische Arztin und Allgemein-
medizinerin tétig. 2015 habe ich den
DAAO-Konvent ,Rund um den Kopf’ in
Hannover (mit Dr. Helge Amtenbrink)
organisiert. Dieses Thema macht auch
den Schwerpunkt meiner Tdtigkeiten aus
(CMD und Auge, chron. Schmerzen des
Kopfes).

Seit 2014 assistiere und unterrichte ich in
der DAAO und habe in den letzten Jahren
zunehmend Einblicke in die Vorstandsar-
beit gewinnen kénnen. 2017 war ich auch
an den politischen Entwicklungen des
Antrags der Zusatzweiterbildung Osteo-
pathische Medizin bei der Bundesdrzte-
kammer durch Erstellen eines aktuellen
Literaturiiberblicks mit anderen Autoren
des BDOA (u.d.L.v. R. Heller) beteiligt.

Ankiindigung: DAAO Konvent 2018: Osteopathie trifft Darm
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Unter dem Thema ,Osteopathie trifft
Darm” plant das Organisationsteam be-
stehend aus Hans-Ulrich Oxfort, Oliver
Drieschner und Jan Schéfer Vortrage und /
oder Workshops rund um das Thema
Erndhrung/ Mikrobiomforschung/Osteo-
pathie zusammenzustellen.

Wie Ihr wisst, wird neben einem Gastvor-
trag der iberwiegende Teil der Vortrage
und Workshops aus unseren kollegialen

Ein besonderes Anliegen ist mir der wei-
tere Austausch im BDOA und EROP wie
bereits unter Stefan Giesswein im Vor-
stand begonnen und auch bei diesem
Konvent 2017 in Freiburg gut gelebt. Fer-
ner die Weiterentwicklung der Lehre der
Osteopathie in der DAAO mit der Aktuali-
sierung des Unterrichtsmaterials und der
Etablierung regelmdBiger Kurslehrer und
-assistententreffen.”

Vorsitzende Dr. Petra Kramme, Quelle: DAAO

Dr. Hans Ulrich Oxfort: ,/ch bin in eige-
ner Privatpraxis in Witten an der Ruhr und
in Andernach am Rhein als Orthopdde
mit Schwerpunkt Arztlicher Osteopathie
titig. Seit 2006 Mitglied der DAAO or-
ganisiere ich seit 2014 das Postgraduier-
ten Programm der DAAO und arbeite als
Mitglied des Beirates aktiv dem Vorstand
der DAAO zu. Ebenfalls ab 2014 Assistent
in der Weiterbildung der DAAO und seit

09. - 11. November 2018, Kéln

Reihen bestritten. Willkommen sind auch
Literaturiibersichten oder Fallbeispiele.

Bitte reicht Eure Ideen per Mail an
unser DAAO Sekretariat ein:
DAAOQ.Ortmann@gmx.de

Solltet lhr bei der Umsetzung Eurer Idee
Unterstiitzung bendtigen, meldet sich
Hans-Ulrich Oxfort gerne bei Euch zur
Abstimmung.

Oliver Drieschner

Anfang 2016 Kursleiter im Grund- und
Aufbauprogramm.

Im August 2016 Wahl in den Vorstand des
BDOA (Berufsverband deutscher osteopa-
thischer Arzteverbcnde) als Schatzmeister
und Mitgestaltung der Frankfurter Er-
kldrung und Leitung der Arbeitsgruppe
. Curriculum Osteopathische Medizin”
fiir den Antrag der Zusatzweiterbildung
Osteopathische Medizin bei der Bundes-
drztekammer.

Mein Ziel ist es, die Qualitdt in der Aus-
bildung der Arztlichen Osteopathie der
DAAO weiter voranzutreiben und mitzu-
wirken, sie als Osteopathische Medizin
fest in Deutschland zu etablieren. "

Petra Kramme

AN ! AW {@&J A

Stellvertr. Vorsitzender Dr. Hans-Ulrich Oxfort,
Quelle: DAAO

SAVE THE

DATE!

8. DAAO Konvent
09. - 11.11.2018, Koln

Anmeldung tiber das
DAAO-Sekretariat.



Fortbildung arztliche Osteopathie

Kursiiberblick der DAAO

Kurse Aufbauprogramm
Osteopathie 2018 fiir das
»Diplom Osteopathische Medizin”

Kurse Grundprogramm

Osteopathie 2018 Kurse Postgraduate-Programm

Osteopathie 2018

»Zertifikat Osteopathische Medizin”

Einfiihrungskurs

Counterstrain-II-Kurs Embryologie und Anatomie

Wie wir werden, was wir sind...”

30.08.-01.09.2018 Bad lIburg (D) 23.09. -25.09.2018 Bad lIburg (E) e :
Geheimnisse und Phanomene

der vorgeburtlichen Entwicklung /
Embryologie — reiner Theoriekurs

Counterstrain-I-Kurs Kranio-Sakral-II-Kurs

02.09. -04.09.2018 Bad Iburg (D) 06.07. — 08.07.2018 Bad Iburg (D)
19.04.-21.04.2018 Miinchen (D)

Viszeral-lI-Kurs Kursleiter: Dr. med. Gunnar Spohr

MFR / Lymphatics

26.07. — 28.07.2018 lIsny (D) 22.04. — 24.04.2018 Isny (D) Osteopathische Behandlung
16.09. — 18.09.2018 Bad Iburg (D) bei chronischen Schmerzen
Still-FPR-Techniken _ i
29.07. — 31.07.2018 Isny (D) _ 25.05. -27.05.2018 Wien (D)
25.05. — 27.05.2018 Isny (E) Kursleiter: Dr. med. Michael Fleischhauer /
Kranio-Sakral-I-Kurs 13.09. — 15.09.2018 Bad Iburg (D) Cornelia Krebs

28.06. — 30.06.2018 Bad lburg (E) HVLA Polyvagal Therapy —
01.11. - 03.11.2018 Isny (E) an Osteopathic Approach
20.09. - 22.09.2018 Bad Iburg (E) 31.08. — 02.09.2018 Wien (E)

Kursleiter: Prof. Michael Kuchera

Viszeral-I-Kurs

01.07. - 03.07.2018 Bad Iburg (E) Deepaiidie Wadie
04.11. - 06.11.2018 Isny (E) 11.07. — 15.07.2018 Isny (D) Osteopathie — Perlen in der
28.11. — 02.12.2018 Bad Iburg (D) viszeralen Osteopathie

BLT / Lymphatische und ligamentare
Gelenktechniken (LAS) 12.10.-14.10.2018 Isny (D)

Kursleiter: Dr. med. Stanley Frank
08.06. — 10.06.2018 Isny (D)
18.10. — 20.10.2018 Isny (D)

Gut zu wissen!

Integrationskurs

22.06. — 24.06.2018 Bad Iburg (D)

21.10. — 23.10.2018 Isny (D) Postgraduatekurse: Bitte informieren Sie sich iber
Finden in Deutsch (D) bzw. Englisch weitere Kurstermine oder
(E) mit Ubersetzungshilfe statt. iber Kursanderungen unter:

R . www.manuelle-mwe.de
Kurse in Wien und in Graz:

Werden von PCOM-Dozenten ge- MWE Zentrale
halten und auch von uns anerkannt.

Riedstr. 5
Unsere Kurse werden mit Fortbil- 88316 Isny-Neutrauchburg
dungspunkten der Landes-Arzte- Tel.: 07562 — 97 18-0
kammern honoriert. E-Mail: info@manuelle-mwe.de

Alle Kurse unter: www.daao.info
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Fortbildung arztliche Osteopathie

Kranio-Zertifikat

Basiskurs |

29.11. - 01.12.2018 Miinchen (E)
Kursleiter: Prof. Michael L. Kuchera

Basiskurs Il

02.12.-04.12.2018 Minchen (E)
Kursleiter: Prof. Michael L. Kuchera

Membranes — Fluids — Biodynamics:
a fluent concept

28.06. —30.06.2018 Miinchen (E)
Kursleiter: Dr. Jason Hartmann

Osteopathy in the cranial field

and practical experiences
in sports injuries

01.07. - 03.07.2018 Miinchen (E)
Kursleiter: Dr. Jason Hartmann

Kinderosteopathie-Zertifikat

BLT

14.06. — 16.06.2018 Miinchen (E)
Kursleiter: Prof. Lisa DeStefano

Cognitive Development

17.06. —19.06.2018 Miinchen (E)
Kursleiter: Prof. Lisa DeStefano

Sportosteopathie-Zertifikat

(American Osteopathic Academy

of Sports Medicine — AOASM)

Sportosteopathie - Zertifikat Il

11.05. -13.05.2018 Kéln (E)
Kursleiter: Sabine Sorries

Sportosteopathie - Zertifikat IV

13.09. - 15.09.2018 KadlIn (E)

Kursleiter: Noch nicht bekannt

Gesamtrefresher

07.11.-09.11.2018 Koln (D)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

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

Neue Osteopathische Techniken aus den USA fiir die Sportmedizin
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Der sportosteopathische Kurs im August
2017 war wieder eine Reise nach Kdln
wert.

Obgleich das Sommerwetter nicht ganz
mitspielte, war der gemeinsam von Kate
Quinn und Daniel Clearfiled (beide im Vor-
stand der Amerikanischen Sportosteo-
pathiegesellschaft AOASM) gehaltene
Kurs eine tolle Aufarbeitung von teilweise
bekannten und vielen neuen Osteopa-
thietechniken in Bezug auf typische sport-
medizinische Verletzungs- und Uber-
lastungsmuster.

Durch ihre langjéhrige Erfahrung in der
Betreuung von Leistungssportlern ver-
schiedener Sportgebiete konnten beide
aus einem reichhaltigen Erfahrungsschatz
schopfen und lebensnah uns die verschie-

Sportosteopathiekurs, August 2017, Kéin

denen osteopathischen Behandlungsme-
thoden nahebringen. Auch Randgebiete
wie Infiltrationsbehandlungen beispiels-
weise mit Dextrose (Prolotherapie) wur-
den von den Lehrgangsteilnehmern mit
Interesse aufgenommen.

Begeisterung kam beim vollen Koérperein-
satz von Dan bei dem von ihm insbeson-
dere fiir besonders schwergewichtige Pa-
tienten entwickelten "Clearfild Kamikaze
Crunch" auf. Auch wenn diese Technik
sicherlich nicht in jedermanns Behand-
lungsrepertoire aufgenommen werden
wird, war sie doch eindrucksvoll.

Wir freuen uns schon auf ein Wiedersehen
mit diesem tollen Lehrteam im nachsten
Jahr!

Oliver Drieschner

]

Voller Einsatz des Referenten, Quelle: DAAO



Das sind die ,Neuen” ...

... Dozenten fiir Manuelle Medizin

MWE Intern

In den folgenden Ausgaben stellen wir Arztinnen und Arzte vor, die wir als
Dozenten fiir die Manuelle Medizin gewinnen konnten.

~Manuelle Medizin ist fir mich der Schlissel, um in der konservativen
Orthopadie Erfolg zu haben. Patienten mit funktionellen Schmerzen
kann ohne technische Hilfsmittel rasch geholfen werden.”

Dr. med. Jan Lemke, 42 Jahre

Facharzt fiir Orthopadie und Unfallchirur-
gie, aktuell in Weiterbildung zur Zusatz-
qualifikation Spezielle Schmerztherapie.

Schwerpunkte:
Manuelle Medizin, Osteopathie und
Schmerztherapie;

Zusatzqualifikationen:
Akupunktur, Sportmedizin, Arztlicher
Osteopath;

Studium an der Universitat Heidelberg.
Teile der Ausbildung in Miinchen, Wien,

London, Riggisberg (Schweiz), San Diego
und New Orleans verbracht.

Dissertation:

“Spatschdden am Bewegungsapparat
nach Hochleistungssport am Beispiel der
Hochspringer” an der Orthopadischen
Universitatsklinik Heidelberg unter der
Leitung von Prof. Holger Schmitt und Prof.
Marcus Schiltenwolf (magna cum laude).

Mitgliedschaften in Fachgesellschaften:
MWE, IGOST, DGOOC, VSOU, GOTS;

-

_

Jan Lemke, Quelle: studio visuell photography
(Fotograf: Nico Rademacher)

~Manuelle Medizin fasziniert mich als Verbindung von funktioneller
Anatomie, den Erkenntnissen der Neurophysiologie bis hin zur
Psychosomatik als eine tatsachlich ,begreifbare’ Therapieform.
Diese auch lehren zu diirfen, lehrt mich noch viel mehr.”

Florian M. -J. Wagner, Quelle: Lotta Wagner

Dr. med. Florian M.-J. Wagner
M.D.0.-DGCO, 44 Jahre

Facharzt fiir Allgemeinmedizin

Schwerpunkte:

Osteopathie (M.D.0.-DGCO), Manuelle
Medizin, Akupunktur, chinesische Krauter-
heilkunde;

Zusatzqualifikationen:
Akupunktur, Manuelle Medizin, Notfallme-
dizin, psychosomatische Grundversorgung

Ausbildung:

Studium LMU/TU, Herzchirurgie / Kinder-
herzchirurgie Uni Bonn, Uni Hamburg,
Chirurgie, Orthopadie, Kinderheilkunde,
Innere, Physikalische Medizin, zuletzt 2
Jahre FuOA in Orthopadischer Reha, dann
Praxis Allgemeinmedizin.

Promotion:
Institut fiir chirurgische Forschung, LMU

Mitgliedschaften in Fachgesellschaften:
SMS (Gesellschaft fiir chinesische Medizin),
DGCO (Deutsche Gesellschaft fur Chiro-
therapie und Osteopathie), MWE, DGMM
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MWE Intern

.Ein Berufsleben ohne Manuelle Medizin kann ich mir nicht mehr vorstellen,
man hat mehr Freude und Erfolg im arztlichen Alltag.
Den Kollegen eine neue Sicht auf die Funktionen des menschlichen Kdrpers
zu vermitteln ist eine wunderbare Aufgabe.”

Dr. med. Hein Schnell, 39 Jahre

Facharzt fiir Orthopédie und Unfallchir-
urgie Zusatzqualifikationen: Kinderor-
thopadie, Manuelle Medizin, Sportmedi-
zin, fachgebundene Réntgendiagnostik,
Notfallmedizin.

Schwerpunkte:
Manuelle Medizin und Osteopathie bei
Erwachsenen und Kindern

Besondere Interessen:
Musikermedizin, Sportmedizin

Ausbildung:

Facharztweiterbildung und Weiterbildung
«Kinderorthopédie” an der BG-Unfall-
klinik Murnau.

Studium an der Universitat Miinchen.
Auslandsaufenthalte in Madagaskar,
Australien, Mexiko, Libyen, Frankreich,
Schweiz.

Facharztliche Tatigkeiten:
BG-Unfall-klinik Murnau,
orthopadische Gemeinschaftspraxis Pullach,
Kinderorthopadie Schénklinik Vogatreuth,
Orthopéadisches Praxiszentrum Miinchen.

Dissertation:

.Kiihlung groBflachiger Verbrennungen mit
gespriihter Kiihlflissigkeit” - eine experi-
mentelle Pilotstudie (magna cum laude).

Mitgliedschaften in Fachgesellschaften:
MWE, AMKA, DAAO, VSOU, DGfMM

Hein Schnell, Quelle: Photostudio
Claudia Gopperl, Miinchen

,lch habe die Manuelle Medizin als wirksame Alternative zum
Rezeptblock erlebt und méchte meine Erfahrungen gerne

Ricarda Seemann, Quelle: © Vivian Werk,
photographic Berlin

an meine Kollegen weitergeben.”

Dr. med. Ricarda Seemann, 31 Jahre

Seit 2012 Assistenzarztin in Weiterbildung
zum Facharzt fiir Orthopéadie und Unfall-
chirurgie am Centrum fiir Muskuloskele-
tale Chirurgie der Charité — Universitats-
medizin Berlin.

Studium der Humanmedizin an der Charité
Berlin.

Klinische Schwerpunkte: aktuell Hand-
chirurgie und allgemeine Traumatologie.

Wissenschaftliche Schwerpunkte:
Grundlagenforschung (Interaktion von
Schadel-Hirn-Trauma und Knochenheilung)
und Lehrforschung. Lehrkoordinatorin der
Klinik.

Dissertation:

«Expression des Neoangiogenesemarkers
ED-B beim Adenokarzinom der Prostata”
bei Prof. Dr. H. Diirkop (Institut fiir Patho-
logie, Charité Campus Benjamin Franklin).

Mitgliedschaften in Fachgesellschaften:
DGU, DGOU, BVOU, MWE;

Engagement im ,Jungen Forum” der
DGOU und in der AG Lehre der DGOU.

Neben der Tatigkeit als Dozentin in der
MWE Dozententatigkeit als ,Human
Factors Trainer” beim IC (Interpersonal-
Competence)-Training von DGOU und
Lufthansa Aviation Training.



Der besondere Fall

Persistierende heftige Schmerzen nach distaler Unterarmfraktur und Osteosynthese

Anamnese

Eine 77-jdhrige, insgesamt sportlich, ak-
tive, bewegungsgesunde Dame stiirzt bei
Glatteis im Dezember 2016. Eine komple-
xe distale Unterarmfrakturfraktur wird
operativ versorgt. Die Metallentfernung
wird im Juni 2017 durchgefiihrt bei ront-
genologisch fester Konsolidierung in sehr
guter anatomischer Position.

Es persistieren starke, invalidisierende
Schmerzen im Handgelenksbereich bei
Bewegung und Belastung seit Oktober
2017 auch in Ruhe. Ein CRPS 1 kann aus-
geschlossen werden.

Im Rahmen zehn (!) chirurgischen Kon-
sultationen in der operierenden Klinik
wird mit dem Hinweis auf einen langen
schmerzhaften Verlauf aufgrund der
Schwere der Verletzung insgesamt 60 mal
KG und drei Monate Ibuprofen 600 4 mal
taglich und weitere neun Monate 2 mal
taglich verordnet, insgesamt fast ein Kilo-
gramm (!) was auch genommen wird, weil
es jeweils kurz den Schmerz lindert.

Befund

Bei der klinischen Untersuchung im Rah-
men der Vorstellung in unserem ambulan-
ten Zentrum im Febr. 2018 imponiert eine
schmerzfreie Beweglichkeit des linken Ra-
diocarpalgelenkes mit Werten fiir Flexion/
Extension von 40-0-50°.

Abb. D: Vorstellung in der Schmerzpraxis 14.02.2018;
Bei insgesamt in nahezu anatomischer Stellung verheil-
ter Unterarmfraktur. Ausgepragte Os Scaphoideum - Os

Trapezium Arthrose bei ansonsten nicht degenerativ
verandertem Handgelenk und Karpus. In Verbindung
mit dem klinischen Befund hier wegweisend. Beachten
sie die Zunahme der Os Scaphoideum - Os Trapezium
Arthrose vom Unfallbild zum letzten Bild. (A zu D).

Roéntgen

Réntgenologisch wird die in anatom-
ischer Stellung verheilte Fraktur reizlos
nach Metallentfernung bestatigt. Was in
keinem der bisherigen Arztberichte auf-
scheint, ist die klinisch manifeste starke
Druckdolenz, Schwellung und Transla-
tionsschmerzhaftigkeit im Gelenk zwi-
schen Scaphoid und Trapezium, das sich
rontgenologisch in einer drittgradigen,
klinisch stark aktivierten Arthrose mani-
festiert (siehe Abb. D).

Abb. A: tark dislozierte distale Unterarmfraktur nach Sturz bei Glatteis, 26.12. 2016, Abb. B: Osteosynthese mit
anatomischer Reposition, 28.12.2016, Abb. C: Zustand nach Metallentfernung, fertiger Durchbau, 23.06.2017;

Die Arthrose hat sich sehr wahrscheinlich
auch als Folge der Verletzung in wenigen
Monaten ausgebildet und ist nicht in die
Diagnose eingegangen.

Diagnose

14 Monate andauernder schwerer Schmerz-
zustand am linken Handgelenk bei Z. n.
operativ versorgter distaler Unterarmfrak-
tur und traumatisch ausgeldste schnell
progredienter erosiver Arthrose zwischen
Scaphoid und Trapezium (s. R6.-Verlauf
Abb. A bis D).

Therapie

Nach einer initialen Injektion von 20 mg
Triamcinolon und 2 ml Lidocain 1% tritt
sofortige Schmerfreiheit ein. Die Injektion
wird 10 Tage spéter wiederholt bei Fort-
bestehen nahezu vollstandiger Schmerz-
freiheit. Therapeutisch wird jetzt eine
manuelle Mobilisierung der Handwurzel-
knochen aufgenommen.

Fazit fiir die Praxis

Die intensive Beschaftigung mit der funk-
tionellen Anatomie zum Beispiel der kom-
plexen Karpalgelenke erlaubt palpato-
risch eine gute Zuordnung der klinischen
Symptomatik, die im vorliegenden Fall
eben nicht das eigentliche Handgelenk
(Radiocarpalgelenk) betrifft, sondern eine
intercarpale Arthrose klinisch evidenziert.
Die Detailkenntnis der Anatomie erlaubt
eine sichere Platzierung der Injektion und
eine Einleitung geeigneter TherapiemaB-
nahmen auf funktioneller Basis.

Die ist ein weiteres Beispiel fiir den sehr
hoch anzusiedelnden Wert manualdiag-
nostischer und manualtherapeutischer
Detailkenntnisse an den artikuldren Struk-
turen der Extremitaten, auch im Bereich
der operativen Unfallheilkunde.

H. Locher
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Kursjournal

I Kurse & Seminare

Manuelle Medizin

Grundkurs |

20.04.-22.04.2018
27.04.-29.04.2018
08.06.—-10.06.2018
15.06.-17.06.2018
18.08.-23.08.2018
14.09.-16.09.2018
21.09.-23.09.2018
14.09.-16.09.2018
21.09.-23.09.2018
13.10.-18.10.2018
16.11.-21.11.2018
08.12.-13.12.2018

60 CME Dauer 60 Std. (z. T. 2teilig)

Niirnberg Teil 1
Nirnberg Teil 2
Neuss Teil 1
Neuss Teil 2
Damp

Dresden Teil 1
Dresden Teil 2
Karlsruhe Teil 1
Karlsruhe Teil 2
Isny

Hannover

Isny

Refresherkurse fiir Arzte

Tagesrefresher 8 CME

03.11.2018 Neuss

17.11.2018 Ascheffel

24.11.2018 Hannover

Wochenendrefresher 16 CME Dauer 16 Std.

Dauer 8 Std.

HWS

Algorithmus bei
Verkettungssyndromen

HWS / BWS

28.04.-29.04.2018 Isny
06.10. - 07.10.2018 Isny

LBH
HSA

Gesamtrefresher (Kompetenzerhaltungskurs)

04.08. - 11.08.2018 Kdnigstein

Folgen Sie uns auf Facebook

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

“ www.facebook.com/MWE.Aerzteseminarl

Sonderkurse fiir Arzte

Sonderkurs Manuelle Medizin

Integrationskurs der Manuellen Medizin —
Manuelle Techniken an Praxisbeispielen

31.05. - 03.06.2018 Castelletto / Gardasee

Stabilisierende Verfahren (Extremitaten)

20.10. — 21.10.2018 Herzogenaurach

Kiefergelenk

27.10.2018 Isny

Kinesio-Sport-Taping
09.11. - 10.11.2018 Isny

Neurale Strukturen

23.11. - 24.11.2018 lIsny

Fragen und Hinweise

MWE Zentrale
Mo. bis Do. 09:00 - 16:00 Uhr / Fr. 09:00 - 15:00 Uhr
Telefon: 07 56 2/ 97 18 -0

Unser umfangreiches Kursangebot

www.manuelle-mwe.de

Kommunikation iiber E-Mail: info@manuelle-mwe.de

Wir mochten die Kommunikation mit unseren Mitgliedern soweit maglich per E-Mail abwickeln.

Bitte teilen Sie uns lhre E-Mailadresse mit.

Impressum

Redaktionelle Bearbeitung
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