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Editorial

Liebe MWE-Mitglieder,

diese Ausgabe soll rechtzeitig vor der Jahres-
hauptversammlung der MWE erscheinen 
und noch einmal alle Mitglieder zu dieser 
Tagung einladen. 

Es wird einige Wahlen zum Geschäfts-
führenden sowie zum Gesamtvorstand 
geben, die turnusmäßig vorgeschrieben 
sind. Dabei wird auch der 1. Vorsitzende 
neu zu wählen sein, da ich für dieses Amt 
nicht mehr kandidieren werde. Die Haupt-
gründe dafür sind mein zunehmendes 
Alter und meine abnehmende Gesund-
heit. In deutlich geringerem Umfang als 
bisher werde ich dem neuen Vorstand 
weiter zur Verfügung stehen, sofern er 
auf meinen Rat zurückgreifen mag.

Durch mein Ausscheiden aus dem ge-
schäftsführenden Vorstand werde ich auch 
nicht mehr der Redaktionsleitung der 
MWE-Aktuell angehören, d.h. dieses ist
die letzte Ausgabe, die ich leitend redi-
giert habe. Die bisherigen Redaktions-
Mitarbeiter Michaela Habring und Hermann
Locher werden diese Arbeit – verstärkt 
durch weitere aktive MWE-ler – fortsetzen.  

Der diesjährige Ärztetag in Erfurt hat 
die Zusatzweiterbildung (ZWB) „Manuelle 
Medizin“ in der von der DGMM mit der 
BÄK vorbereiteten Fassung verabschiedet 
– weiter gibt es 320 Stunden in Kursen, 
mit einem Kursbuch, welches nicht we-
sentlich von dem bisherigen abweichen 
wird. Neu allerdings wurde aufgenom-
men, dass – wie bei anderen Kursweiter-
bildungen auch – alternativ die Möglich-
keit einer Weiterbildung in „Manueller 
Medizin“ auch durch ein klinisches Jahr 
(nach dem Facharzt) eröffnet wurde. Man 
wird sehen, in welcher Weise und mit 
welchen Lehrern dies umgesetzt werden 
kann. Der Antrag des BDOÄ (Bund Deut-
scher Osteopathischer Ärzte) auf eine 
ZWB „Osteopathische Medizin“ mit 380 
Stunden aufbauend auf der ZWB „Manu-
elle Medizin“ wurde dagegen abgelehnt. 
Der Antrag auf 380 Stunden zusätzliche 
wissenschaftlich fundierte Weiterbildung 
konnte offenbar nicht überzeugen.

Unterstützt von der MWE und der SAMM 
fand auch dieses Jahr im Mai wieder eine 
Tagung des wissenschaftlichen Vereins 
„Muskel und Schmerz“ in Bernried statt, 
aus der wir in dieser Ausgabe die wich-
tigsten Aspekte dokumentiert haben. Hier 
sind besonders die aktuellen Erkenntnisse 
aus der Glia-Forschung für das Verständ-
nis des Schmerzes von Bedeutung. Auch 
wenn die manuellen und pharmakolo-
gischen Konsequenzen noch nicht genau 
evaluiert sind – für das Verständnis der 
Entstehung dieser Beschwerden sind sie 
schon mal sehr wichtig. Und sie belegen 
wieder einmal – je schneller man den 
Schmerz, insbesondere den funktionellen 
Schmerz, bei seiner Entstehung beenden 
kann, desto weniger chronische Schmer-
zen werden sich ausbilden. Also auch hier 
wieder: schnell funktionelle Ursachen 
identifizieren und manuell behandeln!

Die bisherige Erfolgsgeschichte der Ak-
tivisten der MWE bei dem Bemühen um 
eine europäische Einigung setzt sich fort. 
Auch in diesem Jahr war das Treffen der 

europäischen Gesellschaften, die sich der
ESSOMM angeschlossen haben, wie-
der ein Erfolg. Neben der Aufnahme der 
spanischen Gesellschaft SEMOOYM wur-
den die bisherigen Ergebnisse der vielen 
bisherigen Beratungen abschließend ab-
gestimmt und können jetzt bei der UEMS 
in Brüssel eingereicht werden. Die beiden 
wichtigen Dokumente werden demnächst 
in englischer Sprache auch in der „MM“ 
erscheinen. Wenn es in den nächsten ein 
bis zwei Jahren gelingt, auch die Inhalte 
der 200 Stunden „fortgeschrittene Kurse“ 
zu verabschieden, sind wir dem Ziel einer 
Einigung auf europäischer Ebene, welche 
die FIMM seit ihrer Gründung 1958 er-
folglos versucht hat, einen ganz großen 
Schritt näher gekommen. 

Das Erfolgsrezept der ESSOMM: wir re-
den nicht über Namen oder Geld, sondern 
ausschließlich über Inhalte. Auch wenn 
man als Eingeweihter in dem Kurrikulum 
die Handschrift der MWE und der SAMM 
erkennen kann – sie werden nirgends be-
nannt, alle können sich ohne Gesichtsver-
lust anschließen. Schließlich geht es nur 
um die eine menschliche Anatomie, die 
immer eindeutiger wird, und die zwei the-
rapeutischen Hände, über die wir auch in 
dieser Ausgabe erneut berichten. 

Abschließend lade ich nochmal alle Mit-
glieder zur Jahreshauptversammlung nach
Isny ein und hoffe, dort viele bekannte 
Gesichter zu treffen. 

Herzliche Grüße
Wolfgang von Heymann

Wolfgang von Heymann, Quelle: Privat
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Jahreshauptversammlung

2. Einladung zur Jahreshauptversammlung der MWE

Workshops (Parallelveranstaltungen)Wissenschaftliches Programm

Kostenfreie Teilnahme 
für unsere Mitglieder

CME-zertifiziert

Mitgliederversammlung

Samstag, 29. September

16.00 Uhr  MWE-Mitgliederversammlung

Kontakt & Informationen
Organisation
Simone Sohler / Dr. Michaela Habring /  
Prof. Dr. Hermann Locher

MWE Zentrale
Riedstr. 5, 88316 Isny	
Fon: 0 75 62/97 18-0, Fax: -22
E-Mail: sohler@manuelle-mwe.de
www.manuelle-mwe.de

Wissenschaftliche Leitung: Dr. med. W. von Heymann / Prof. Dr. med. H. Locher

Vorsitz: H. Moll, H. Schnell

Samstag, 29. September

Anmeldung, Registrierungab 08:00 Uhr

Vorsitz: H. Locher, F. Wagner

Begrüßung und Einführung in das Thema                         
W. von Heymann

Zervikogener Kopfschmerz – Jahrzehnte-
lang negiert, gibt es ihn doch?   M. Marziniak

Wenn der Hals Kopfweh macht: Gibt es 
manuellen Zugriff? Und sonst?         U. Böhni

Die funktionellen Beziehungen zwischen 
Gelenknozizeptoren und dem Gelenk-
knorpel	                                       H. - G. Schaible

Kaffeepause

Licht in den Dschungel der Polypragmasie: 
Leitlinie Gonarthrose                       H. Klärner

Endlich! Die Leitlinie spezifischer 
Kreuzschmerz                                    H. Locher

Fortschritt: Neue Aspekte zur Didaktik in 
Diagnose und Therapie am SIG 
			      W. von Heymann

Politik:  Aktuelle Informationen zu Reform 
GOÄ und Muster WBO MM / Osteopathie                                                                     
 			                H. Locher                                                                                  

Literatur: Die Neuauflagen der Lehrbücher 
Manuelle Medizin Band 1 und 2       U. Böhni                                                                                                  

Universität: Kooperationsprojekt 
DTMD Luxemburg                                    R. Klett

Mittagspause

08:30 – 08:40 Uhr

08:40 – 09:05 Uhr

09:10 – 09:35 Uhr

09:40 – 10:05 Uhr

10:10 – 10:40 Uhr

10:40 – 10:55 Uhr

11:00 – 11:15 Uhr

11:20 – 11:35 Uhr

11:40 – 11:55 Uhr

12:00 – 12:15 Uhr

12:20 – 12:35 Uhr

12:40 – 14:00 Uhr

(5 Minuten Diskussion im Anschluß an den jeweiligen Vortrag)

(5 Minuten Diskussion im Anschluß an den jeweiligen Vortrag)

Samstag, 29. September, 14:00 – 15:45 Uhr

Manuelle Medizin am Knie 	            N. Dehoust

Die obere HWS: Diagnostik und Therapie                                                                                   	
			                S. Thiele  |  F. Wagner

SIG: Diagnostik und Therapie neu                                                                                                                        	
			      W. von Heymann  |  U. Böhni

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

Die untere HWS: Diagnostik und Therapie                                                                 	
H. Moll  |  H. Schnell

Osteopathische Techniken am Becken         B. Bär                                                                                                          	
   					        

Kombination von MM und Neuraltherapie 
in der Praxis                                                   A. Lechner      
             



4

Kongresse

autonomen, spinalen und supraspinalen 
Kontrollen. Im zentralen Höhlengrau des 
Mesenzephalons wird in verschiedenen 
Regionen das Flucht-, Starre- oder Kampf-
verhalten organisiert.

Das Gehirn kann durch das SNS auf alle 
lymphatischen Organe und deren immun-
kompetente Zellen über spezifische Neu-
rone Einfluß nehmen. Hier stellt sich die 
Frage, inwieweit die Beeinflussung eben-
so wie im nozizeptiven Bereich hochspezi-
fisch, jenseits der bekannten hormonellen 

Das sympathische Nervensystem (SNS) 
als Teil des autonomen Nervensystems 
(ANS) spielt zusammen mit dem neuro-
endokrinen und dem skeletomotorischen 
System eine zentrale Rolle in der Prozes-
sierung intero-, extero- und propriozep-
tiver Afferenzen zum ZNS. Dabei hat das 
SNS regulierenden Einfluß auf Afferenzen 
der tief somatischen und viszeralen Kör-
pergewebe zum ZNS, die durch neuro-
nale, humorale und hormonelle Faktoren 
vermittelt werden.

Neben der Organisation des peripheren 
SNS beleuchtete W. Jänig den Zusammen-
hang des SNS mit der Nozizeption, dem 
Immunsystem, der synovialen Plasmaex-
travasation und der Entstehung trophi-
scher Störungen.

Im Themenkomplex SNS und Nozizeption 
ist bekannt, daß bereits präganglionär 
die vegetative motorische Endstrecke 
mit spezifischen Reflexkreisen in Rücken-
mark, Hirnstamm und Hypothalamus 
verknüpft ist. Diese wird peripher in spe-
zifischen Ganglien des ANS verschaltet, 
damit die Information an den durch die 
Effektorzellen definierten Ort übertragen 
werden kann.

So werden beispielsweise muskuläre 
vasokonstriktor-inhibierende Neurone 
spezifisch durch muskuläre Nozizeptoren 
der seitengleichen Extremität stimuliert, 
nicht aber von kutanen Nozizeptoren 
derselben Region. Dies hat im Falle einer 
Gewebeverletzung für das Muskelgewebe, 
aus dem ursprünglich der nozizeptive 
Reiz kam, durch die vermehrte lokale 
Durchblutung einen gewebeprotektiven 
oder heilenden Effekt. Dieser Reflex sollte 
auch für andere tiefsomatische und vis-
zerale Gewebe gültig sein und die thera-
peutische Wirkung manualmedizinischer 
Behandlungen in diesen Geweben mittels 
des inhibierenden Vasokonstriktor-Refle-
xes erklärbar machen (Abb. 1). 

Der durch die Gewebeschädigung hervor-
gerufene nozizeptiv-inhibitorisch wirk-
same SNS-Reflex unterliegt verschiedenen 

wie neuro-humoralen Wirkung des Norad-
renalins, gesteuert werden kann. Hypo-
thetisch wird ein funktionell spezifisches 
SNS postuliert, welches das Immunsystem 
reguliert und einen inhibitorischen Effekt 
haben könnte, der auch anti-inflammato-
risch wirken kann.

Am Modell der Bradykinin-induzierten 
Plasmaextravasation am Knie zeigten 
sich 2 Effekte, die im Zusammenhang mit 
postganglionären sympathischen Neu-
ronen stehen, die die Kniegelenkskapsel 

Sympathikus: Physiologie und Pathophysiologie
Vortrag von Wilfried Jänig (Kiel) am 26.05.2018, Bernried
(Institut für Physiologie der Universität Kiel)

Abb. 1: Organisation des inhibitorischen nozizeptiven Reflexes des kutanen (rechts) und des muskulären (links) Vasokon-
striktor-Systems: Stimulation muskulärer nozizeptiver Afferenzen führt zur Inhibition der muskulären Vasokonstriktor-Neu-
rone, nicht zu den kutanen. Stimulation der kutanen nozizeptiven Afferenzen inhibiert ipsilateral die kutanen Vasokonstrik-
tor-Neurone, nicht aber die muskulären. Dies ist segmental organisiert, die inhibitorischen Interneurone liegen im gleichen 
Segment, wie die präganglionären. Diese Systeme sind voneinander und seiten-getrennt und stehen unter unterschiedlicher 

supraspinaler Kontrolle. Aus: Kirillova-Woytke et al., 2014  
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direkt benachbart ist, für therapeutische 
Effekte, die sich über sympathische Ner-
vensystem erklären lassen, hocheffektiv 
sein. 

Desweiteren lassen sich Effekte anderer 
komplementärmedizinischer Behandlungs-
formen, wie z. B. Akupunktur mit Stich-
techniken und Punktauswahl in der Nähe 
von arteriellen Gefäßen und deren peri-
vaskulären sympathischen Nervenge-
flechtes über diese Verschaltungen des 
SNS erklären.

Zusammenfassung: 
Florian Wagner

Literaturhinweise:
Kirillova-Woytke I, Baron R, Jänig W (2014) 
Reflex inhibition of cutaneous and muscle 
vasoconstrictor neurons during stimulation of 
cutaneous and muscle nociceptors. J Neuro-
physiol. 111:1833-45 

Miao FJ, Jänig W, Levine Jd (1996) 
Role of sympathetic postganglionic neurons 
in synovial plasma extravasation induced by 
bradykinin. J Neurophysiol. 75:715-24

innervieren. Zum einen ein vasokonstrik-
torischer Effekt auf Ebene der präkapillä-
ren Widerstands-Gefäße, welcher direkt 
durch sympathische Neurone gesteuert 
wird, und zum anderen auf venöser Seite
eine veränderte Gefäß-Permeabilität 
(Abb. 2). Diese allerdings ist unabhängig 
von der Aktivität sympathischer Neurone 
und scheint eine rein periphere Funktion 
dieser Neurone als vermittelnde Elemente
zu sein. Es kann zusammenfassend ge-
sagt werden, daß verschiedenste Regu-
lationsprozesse des Gehirns über das 
SNS gewebespezifisch vermittelt werden 
können. Diese beinhalten neben vasore-
gulatorischen nozizeptiven Reflexen auch 
die Beeinflussung des Immunsystems 
und verschiedener Entzündungsreaktion 
mit Ödementstehung und trophischen 
Störungen.

Für den klinischen Alltag bestehen daher 
manualmedizinische Angriffspunkte, an 
denen das SNS therapeutisch „erreich-
bar“ ist. Zum Beispiel können Behandlungen 
am ersten Rippengelenk (CG I), welches 
anatomisch dem Ganglion stellatum 

Abb. 2: Schema zur Funktion postganglionärer sympath-
ischer Neurone der Gelenkkapsel. Links: Vasokonstriktor-
Neurone zu den glatten Muskelzellen der präkapillären 
Arteriolen: die Aktivierung setzt vesikuläre Transmitter frei 
und verengt die Gefäße. Rechts: Reaktion der Bradykinin-
Rezeptoren auf Bradykinin löst über Cyclooxygenase und 
Arachidonsäure die Prostaglandin-E2 (PG-E2)-Freisetzung 
aus und führt zur Extravasation. Dies ist unabhängig von 
der sympathischen Aktivität. NA: Noradrenalin, EC: Endo-
thel-Zelle, SMC: glatte Muskel-Zelle. Aus: Miao et al., 1996

Sympathikus: Bedeutung für tierexperimentelle Entzündungsmodelle
Vortrag von Hans-Georg Schaible am 26.05.2018, Bernried 
(Institut für Physiologie / Neurophysiologie, Universitätsklinikum Jena)

Prof. Dr. Schaible berichtete in seinem 
Vortrag über die Erkenntnisse aus tierex-
perimentellen Studien unterschiedlich in-
duzierter Arthritiden. Hierbei zeigen sich 
Besonderheiten in der Rolle des autono-
men Nervensystems in der Pathogenese 
der Gelenkentzündung (Abb. 1). 

Besonderes Augenmerk gilt hier den un-
ter sympathischer Kontrolle stehenden 
Effektor-Systemen im zeitlichen Verlauf 
der Entzündung.

Dazu wurden auch die Grundlagen und 
Zusammenhänge der Neurophysiologie 
bezogen auf periphere Rezeptorsys-
teme der sympathischen Effektoren in 
der Synovia der Gelenke, den Vasokon-
striktor-Neuronen im muskulären Be-
reich und den Zellen des Immunsystems 
erläutert sowie die Interaktionen des 
nozizeptiven Systems, des vegetativen 

Nervensystems und des Immunsystems 
dargestellt. Der Sympathikus wirkt sys-
temisch auf die Immunorgane und lokal 
im Gewebe ein (Abb.2). 

Im Gelenk hat der Sympathikus folgende 
Funktionen (Abb. 3):

1) Kontrolle des arteriellen Tonus:

Sympathische Fasern zeigen tonische 
Aktivität mit kardialer Rhythmizität 
(typisch für Vasokonstriktorneurone)

Elektrische Reizung des Sympathikus 
oder der Gelenknerven reduziert den 
Blutfluss im Gelenk

Elimination der sympathischen Akti-
vität führt zu einem erhöhten Blut-
fluss [3, 8]

Wahrscheinlich werden diese Effekte 
durch α1- und α2- (vor allem α1-) Re-
zeptoren erzeugt [3].

2) Kontrolle der Permeabilität (der 
Kapillaren?) zusammen mit Leukozyten

Tyrosine hydroxylase- (TH-) positive 
Fasern in der Nähe von Kapillaren

Die Bradykinin-evozierte Plasmaex-
travasation involviert sympathische 
Fasern [6, 7]

Der Vortragende bezog sich auf die Er-
gebnisse dreier Entzündungsmodelle: der 
Adjuvantien-induzierten Polyarthritis bei 
Ratten [5], der Kollagen-induzierten Poly-
arthritis bei Mäusen [10] und der Antigen-
induzierten Monoarthritis bei Mäusen [2]. 

•

•

•

•

•

arterioles

arteriole
(precapilary)

Bradykinin

venule
(postcapillary)

capillaries venules

NA, ATP

SMC

vasoconstriction plasma extravasation
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Abb. 2: Überblick über den Informationsaustausch zwischen dem sympathischen Nervensystem 
und dem Immunsystem. Das Gehirn reagiert auf sensorische Information aus der Peripherie (Zyto-
kine und Neuronen). Das verändert die Information an die präganglionären Neurone einschließlich 
der lymphatischen Organe. Diese vermitteln die Information im thorakalen Grenzstrang an post-
ganglionäre Neurone in den Ganglien und dem Nebennieren-Mark. Die postganglionären Neurone 
erreichen mit ihren Axonen Lymphorgane und Gewebe des Immunsystems und der glatten Musku-
latur der Gefäße, indem sie dort Norepinephrin freisetzen, als Hormonfreisetzung. Diese Kate-
cholamine interagieren mit adrenergen Rezeptoren (AR), was zu einer Änderung der zellulären 
Funktion führt. Über diese Verbindungen reguliert das sympathische System die Homöostase des 
Immunsystems sowohl unter Stress wie auch bei Immunaktivierung. Aus: Bellinger et al., 2014 [1])

Abb. 1: Modell der zentralnervösen Steuerung der peripheren sympathi-
schen Gelenkversorgung – mögliche Rolle bei der Pathogenese der Gelenk-

entzündung. (Graphik: HG Schaible, mit freundlicher Genehmigung) 

Als Methoden in den experimentellen 
Modellen zur Reduzierung des sympathi-
schen Einflusses dienten die Injektion von 
Guanethidin, welches postganglionäre 
Neurone zerstört, die tägliche Behandlung 
mit Reserpin, das Norepinephrin redu-
ziert, die Injektion von 6-Hydroxydopa-
min (6-OHDA), welches ebenfalls Norad-
renalin reversibel senkt sowie die Gabe 
Saporin-gebundener Anti-dopamin-ß-hydro-
xylase-Antikörper, um postganglionäre 
sympathische Neurone zu zerstören (Abb. 4).  

Nach Initiierung der Entzündung mit dem 
Erscheinen der akuten Vorgänge, wie 
z. B. Schwellung, unterstützen sympathi-
sche Nervenfasern und adrenerge Signale 
die Entstehung des Entzündungsprozes-
ses. Die Reduktion der sympathischen 
Aktivität in dieser frühen Phase der 
Entzündung hat gegenteilig anti-in-
flammatorische Auswirkungen (Abb. 5).
Beim zeitlich fortgeschrittenen Entzün-
dungsvorgang hingegen führen adrenerge 
Signale zu einer Dämpfung der Entzün-
dung. Die Reduktion der adrenergen Sig-
nale zeigte pro-inflammatorische oder 
keine Effekte (Abb. 5).

In anderen Studien zur akuten Entzün-
dung konnte jedoch keine Verstärkung 
der Symptome durch das sympathische 
Nervensystem beobachtet werden.

Bei der Carrageen-induzierten akuten Ar-
thritis in Rattenknien, welche für 3 Tage 
mit Reserpin vorbehandelt wurden, um 
eine Reduktion von Katecholaminen an 
Nervenendungen der sympathischen Fa-
sern zu erreichen, konnte keine Reduktion 
der Entzündungsaktivität induziert wer-
den. Zur Beurteilung der Entzündungsak-
tivität wurde die Höhe der Plasmaextra-
vasation herangezogen [4].

Kurzzeitige chemische Sympathektomie, 
die zu einer hohen, aber inkompletten 
Noradrenalin-Reduktion führt, beein-
trächtigte nicht die induzierte Entzündung 
und das Ödem. Unklar ist, ob der zeitliche 
Verlauf (akut oder chronisch) oder ande-
re Faktoren, wie die Methode zur Auslö-
sung der Entzündung für diese divergie-
renden Ergebnisse verantwortlich sind.

Bei den humoralen Entzündungsfaktoren 
wird Interleukin-17 (IL-17) eine Schlüs-
selrolle zuteil. IL-17A aus Th17-Zellen, 
CD8+T-Zellen, γ∂T-Zellen, natürlichen 
Killerzellen, aktivierten Monozyten und 
Neutrophilen ist Mediator der angebo-
renen und erworbenen Immunität und 
beteiligt an Abwehr von Bakterien und 
Pilzen, sowie auch der Entstehung von 
Autoimmunerkrankungen wie Rheumato-
ider Arthritis, Multipler Sklerose, Psoriasis 
und entzündlichen Darmerkrankungen.

In der Summe führt eine Gelenkentzün-
dung letztlich zu (Abb. 6):

Einer Verminderung der Dichte sym-
pathischer Fasern in der Synovia, was 
eine Minderung der Entzündungs-
Steuerung durch das Nervensystem 
bedeuten kann

Dem Erscheinen TH-positiver Zellen in 
der Synovia, was die Steuerung der 
Entzündung durch lokale adrenerge 
Signale bedeuten kann.

Einer Verminderung der Dichte sympa-
thischer Fasern in den lymphatischen 
Strukturen, was dann zu einer Minde-
rung der zentralnervösen Steuerung 
der Immun-Prozesse führen dürfte.

Zusammenfassung: 
Guntram Zimmermann

Literaturhinweise:
1. Bellinger DL, Lorton D (2014) Autonomic 
regulation of cellular immune function. Auton 
Neurosci. 182:15-41

2. Ebbinghaus M, Segond von Banchet G, 
Massier J et al. (2015) Interleukin-6-depen-
dent influence of nociceptive sensory neu-
rons on antigen-induced arthritis. Arthritis 
Res Ther. 17:334-57

•

•

•

Release of
hormones

Release of neuropeptides
from nociceptive afferents

Sympathetic
efferent fibres

Vagus nerve

Descending pathways
to preganglionic
sympathetic neurons
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Abb. 3: Graphische Darstellung der sympathischen Funktionen auf die Gelenke und 
die funktionellen Folgen der lokalen sympathischen Aktivität. 

(Aus: Schaible und Straub, 2014 [9])

Abb. 4: Gelenkschwellungen und Schmerzverhalten nach antigen-induzierter Arthritis: 
A: deutlich weniger Schwellung bei geminderter sympathischer Aktivität; B: dieser Effekt 
ist bei einer Auffrischung der Arthritis deutlich geringer. (Aus: Ebbinhaus et al., 2015 [2])

Abb. 5: Auswirkung der sympathischen Aktivität auf die Entzündung in den verschiedenen Stadien der Entzündung. 
Entsprechend der unterschiedlichen Einflüsse in den verschiedenen Stadien haben Sympathektomie oder adrenerge 

Steigerung verschiedene Reaktionen auf die Entzündung. (Aus: Schaible und Straub, 2014 [9])

Abb. 6: Effekte der langandauernden Entzündung auf die Funktion des Sympathikus und der lymphatischen Struk-
turen mit den möglichen Auswirkungen auf das adrenerge System (Aus: Schaible et al., 2014 [9]).
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6. Miao FJ, Green PG, Coderre TJ, Jänig W, 
Levine JD (1996) Sympathetic-dependence 
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Für diesen Vortrag eine kurze Zusammen-
fassung zu schreiben ist, kaum möglich. 
Der informative Input zu neuronalen 
Informationsprozessen, veranschaulicht 
anhand faszinierender und detaillierter 
Animationen, war dafür zu groß.

Hier einige der zentralen Aussagen:

Die Glia ist weitaus mehr als nur Stütz- 
und Bindegewebe zwischen neuronalen 
Strukturen. Sie ist ein wichtiger synap-
tischer Signalmodulator. Sie entfaltet
ihren modulatorischen Effekt nicht nur 
an Synapsen segmental gelegener Neu-
rone, die z. B. im Rahmen einer Entzün-
dung aktiviert werden, sondern vermittelt 
ihre modulatorischen Effekte weit über 
diesen segmentalen Bereich hinaus (dies 
könnte die oft weit vom Ort der Läsion 
auftretenden Effekte erklären, den „über-
tragenden Schmerz oder referred pain“). 

Verminderte synaptische Hemmungen an 
den Hinterhorn-Neuronen stellen eine 
wesentliche Bahnung für den chronischen 
Schmerz dar. 

Strukturelle und funktionelle Vorgänge 
an den Dendriten mit ihren vielen kleinen 
Fortsätzen, den sog. Spines, stehen heute 
im Mittelpunkt der molekularen Ansätze 
der Gedächtnisforschung. Eine Neuver-
netzung („rewiring“) in einem neurona-
len Netzwerk im Rahmen eines Lernpro-
zesses ist häufig mit einer sehr spezifisch 
verteilten Neubildung von Spines und mit 
dem Verschwinden von bereits vorhande-
nen Spines verbunden. Ein Teil der Spines
unterliegt einem kontinuierlichen Wandel. 
Dieser wichtige „turn-over“ (phasisch, 
hormongesteuert) nimmt im erwachsenen 
Nervensystem zwar etwas ab, steht aber 
offensichtlich lebenslang zur Verfügung.

Schädigende Reize können offenbar pe-
riphere und zentralnervöse Strukturen 
sensibilisieren. Sensorische Reize wirken 
dann auf Systeme, die durch voraus-
gegangene Inputs bereits modifiziert 
wurden. Die Reizinterpretation und der 
resultierende Verhaltensoutput werden 
also entscheidend durch die „Erinne-
rung“ an zurückliegende Ereignisse be-
einflusst, die „eingebrannte“ Spuren, im 
Zentralnervensystem hinterlassen haben. 
Neuroplastizität in Bezug auf Schmerz 
bedeutet, dass es infolge von Verletzun-
gen oder anderen pathologischen Ereig-
nissen zu funktionellen und strukturellen 
Veränderungen kommen kann, die das 
Nervensystem dauerhaft verändern kön-
nen und die dann, auch nach Wegfall der 
Schmerzursache, aktiv bleiben oder reak-
tiviert werden können. Hier muss immer 
klar zwischen Nozizeption und Schmerz 
unterschieden werden.

Glia: Modulation der Nozizeption
Vortrag von Walter Zieglgänsberger am 26.05.2018, Bernried
(Max-Planck-Institut München)

Abb. 1: Microglia modulieren am synaptischen Spalt – sie können die Hemmung der Nozizeption in eine völlige Enthemmung umkehren. 
Abbildung: Prof. W. Zieglgänsberger, mit freundlicher Genehmigung

Synaptischer Signalmodulator

Molekulare Ansätze der 
Gedächtnisforschung

Schädigende Reize
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Nozizeption beschreibt die Aufnahme und 
Verarbeitung potentiell aversiver Reize im 
ZNS. Diese Nozizeption trifft dort auf die 
Vorerfahrungen („Experience-based Ad-
aptation of Expectancies“). Schmerz ent-
steht erst danach durch den Einfluss die-
ser Information auf limbische Strukturen, 
besonders auch auf die Amygdala („Man-
delkern“). Im Limbischen System werden 
daraus spätere Handlungsstrategien fest-
gelegt (Schmerzgedächtnis). Vermittels 
der Microglia bilden sich die rezeptiven 
Felder, die subjektiv das Schmerzareal 
vergrößern. Dabei wird dann durch die 
Umkehrung des Chlorid-Shifts an der Ner-
venzelle auch die propriozeptive Afferenz 
zur Noziafferenz (Abb. 1). 

Chronischer Schmerz ist kein fortgesetz-
ter akuter Schmerz, er entwickelt sich 
bei kontinuierlicher Noziafferenz durch 
Inflammation der Glia zur eigenständigen 
Krankheit. Die manuelle „Arbeit“ an der 
Peripherie ist aber auch beim chronischen 
Schmerz nach wie vor wichtig, die nozi-
zeptiven Informationen müssen durch 
andere Informationen überschrieben 
werden. Dabei muss der zentrale Teil an-
gemessen berücksichtigt werden – z. B. 
körpertherapeutisch. 

Die pharmakologisch gestützte Verhal-
tenstherapie initiiert und fördert das Re-
Learning des Patienten mit chronischen 
Schmerzen, der während einer intensiven 
multimodalen Therapiephase erkennen 
soll, dass er wieder aktiv werden kann. 
Ziel einer multimodalen Therapie durch 
Re-Learning ist die Modifikation einer 
dysfunktionalen Kognition.

Der dadurch erreichte Anionen-Shift 
erzeugt einen Verlust an Inhibition und 
kann sogar einen hemmenden Effekt 
von GABA / Glycin aus den segmenta-
len spinalen Interneuronen zu einem 
exzitatorischen Effekt umwandeln.

Antworten vom Typ der Wide-dyna-
mic-range (WDR-) Neuronen wurden 
zunächst ausschließlich bei Neuronen 
der tieferen Laminae gefunden.

Die Veränderung der Antworten der 
Lamina-I-Neurone zum WDR-Typ er-
höht ganz erheblich die nozizeptiven 
Afferenzen zu den höheren ZNS-Ebe-
nen und führt zu einen anhaltenden 
Fehlanpassung neuronaler Schaltun-
gen – z. B. im Limbischen System.

Die Unterbrechung der hemmenden 
Steuerung bewirkt eine Langzeit-
Potenzierung der Nozizeption (LTP) in 
beiden Gruppen der spinalen Projekti-
onsneurone des Hinterhorns und trägt 
damit zum anhaltenden Schmerz bei.

Therapeutisch kann die normale intra-
zelluläre Chlorid-Ionen-Konzentration 
durch pharmakologische Eingriffe wie-
derhergestellt werden. Längerfristig 
wirken sich auch epigenetische Verän-
derungen positiv aus.

Zusammenfassung: 
Jens Klein-Soetebier

Nicht nur C- und A-δ-Fasern leiten no-
zizeptive Information aus der Peri-
pherie zum ZNS. Unter pathologischen 
Bedingungen – z. B. im Rahmen ei-
ner Entzündung – können Neurone 
im Rückenmark über Substanz P und 
Glutamat in Verbindung mit Gamma-
Amino-Butter-Säure (GABA) auch durch 
Afferenzen aktiviert werden, deren
Aktivierung ursprünglich keine neuronale 
Antwort auslösen konnte.

Durch GABA und Glycin gesteuerte 
neuronale Hemmung ist mit einem 
Chlorid-Einstrom verbunden, der vom 
in die Zelle gerichteten Chlorid-Gradi-
enten abhängt.

Die intrazelluläre Chlorid-Ionen Kon-
zentration beeinflusst die Dynamik und 
die neuronale Hemmung der Spinal-
Nerven.

Das Perikarium und die Dendriten der 
Hinterhornneurone exprimieren den 
Kalium-Chlorid-Co-Transporter (KCC2), 
der die intrazelluläre Chlorid-Konzent-
ration regelt.

Nerven-Verletzungen und Entzündun-
gen vermindern den KCC2.

Eine veränderte Dichte des KCC2 be-
wirkt veränderte postsynaptische Po-
tenziale, die durch GABA und Glyzin 
entlang der Dendriten dieser Neuron 
evoziert werden.

Eine Nervenläsion oder Entzündung 
bewirkt eine schnelle trans-synap-
tische Reduktion der Expression des 
KCC2, was durch die Produktion des 
Wachstumsfaktors BDNF (brainde-
rived neurotrophic factor) aus den 
Microglia gesteuert wird.

Zusammenfassung: 
Bedeutung des Kalium-Chlorid-

Co-Transporters (KCC2)
(Abbildung 1)
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Verhaltenstherapie

Chronischer Schmerz

Nozizeption
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Glia ist ein Sammelbegriff für Zellen im 
Nervengewebe, die sich strukturell und 
funktionell von den Nervenzellen (Neuro-
nen) abgrenzen lassen. Gliazellen wurden 
1858 zuerst von Rudolf Virchow beschrie-
ben. Er vermutete eine Stütz- und Halte-
funktion und gab den Zellen deshalb den 
Namen Gliazellen, abgeleitet aus dem 
griechischen Wort γλια für „Leim“. 

Ende des 19. Jahrhunderts gelang es 
Gustav Retsius, Santiago Ramón y Cajal 
und Camillo Golgi, die Gliazellen mittels 
unterschiedlicher Silberimprägnation noch
detaillierter zu klassifizieren (Abb. 1a, b). 

Bis in die Mitte des letzten Jahrhun-
derts studierten die Neuroanatomen nur 
menschliche Glia, heute befasst sich die 
physiologische Forschung mehr mit der 
Glia der Nager. Es gibt im ZNS Oligoden-
drozyten, Astrozyten, NG2-Zellen (Syn-
antozyten), Ependymzellen und Plexus-
epithelzellen als sog. Neuroglia, dann 
Radialglia und Microglia, außerdem in 
der Netzhaut die Müller-Zellen. Ganz neu 
ist die Beschreibung von NG2-Gliazellen. 
Fast alle Gliazellen stammen (wie die Ner-
venzellen) vom ektodermalen Keimblatt 
ab, genauer vom Neuroektoderm (Neuro-
glia); lediglich die Microglia (Mesoglia) 
sind mesodermalen Ursprungs. 

Nach heutigen Erkenntnissen bilden 
Gliazellen nicht nur ein Stützgerüst für 

Nervenzellen, sondern haben vielfäl-
tige Funktionen des Stofftransports, des 
Flüssigkeitsaustausches und der Informa-
tionsspeicherung, die hier etwas er-
läutert werden sollen.

Etwa die Hälfte der Zellen im mensch-
lichen Gehirn sind Gliazellen, ähnlich wie 
bei anderen Primaten. Gliazellen sind 
meist kleiner als die Nervenzellen, aber 
im Unterschied zu diesen variiert ihre 
durchschnittliche Zellmasse im Nerven-
gewebe nur gering bei verschiedenen 
Säugetierspezies. 

Diese besitzen kleine, runde Zellkerne mit 
hohem Anteil an Heterochromatin. Ihre 
zellulären Fortsätze bilden Markscheiden 
aus Myelin, die die Zellfortsätze (Axone) 
der Nervenzellen umhüllen und so elekt-
risch isolieren. Im Gegensatz zu den peri-
pher vorkommenden, ähnlich agierenden 
Schwann‘schen Zellen können in der wei-
ßen Substanz des ZNS Abschnitte mehre-
rer Axone von einem Oligodendrozyten 
isoliert werden.

Diese Art von Glia-Zellen kommt nur in 
der Netzhaut vor. Die photo-sensiblen 
Stäbchen und Zapfen der Netzhaut liegen 
völlig auf dem Grund der Netzhaut, un-
ter den Gefäßen, Astrozyten, Microglia, 
amakrine und bipolaren Interneuronen 
sowie unter den Ganglienzellen des Seh-
nerven (Abb. 2a). Wie gelangt nun die op-
tische Information durch diese diversen 
Schichten zu den Stäbchen und Zapfen? 
Diese Aufgabe übernehmen die Müller-
Zellen, die das Licht durch die inneren 
Schichten der Netzhaut leiten (Abb. 2b).

Neue Erkenntnisse zur Biologie von Gliazellen

Abb. 1b: A: kortikale Gliazellen (interlaminäre Astrozyten) bei einem 1-jährigen Kind (G. Retsius); B: ähnliche Zellen 
(William L. Andriezen, 1893); C: Astrozyten im Kortex eines 2-Monate alten Kindes (Camillo Golgi, 1873). 

Quelle: Verkhratzky et al., 2018

Oligodendrozyten

Müller-Zellen

Vortrag von Knut Biber am 26.05.2018, Bernried
(AbbVie, Ludwigshafen)

Abb. 1a: A: Polymorphe Gliazellen im menschlichen Fötus (Gustav Retsius, 1894); B: perivaskuläre Astrozyten 
(Santiago Ramón y Cajal, 1895). Quelle: Verkhratzky et al., 2018

A B

Interlaminar
astrocytes

Interlaminar
astrocytes

Interlaminar
astrocytes
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Diese Population, die früher zu einer Vor-
form der Oligodendrozyten gerechnet 
wurde, erfreut sich heute einer intensiven 
Forschung, die sicher noch nicht zu Ende 
ist. Sie werden auch Polydendrozyten 
oder Synantozyten genannt. Diese Zellen 
haben viele lange Fortsätze, die baumar-
tig durch die Schichten der grauen und 
weißen ZNS-Substanz ziehen und mit
vielen anderen Zellen, auch Neuronen, 
Kontaktpunkte haben. Sie beobachten 
offenbar die Funktion von Neuronen und 
Glia, lagern sich zusammen mit den Ast-
rozyten an Synapsen an. Wenn sie durch 

Änderungen der Glutamat- oder ATP-Kon-
zentration aktiv werden, proliferieren sie 
und können ihren Phänotypus ändern. Es 
gibt Hinweise, dass sie bei Heilungspro-
zessen auch zu Neuronen werden können 
(Butt et al., 2005). 

Astrozyten sind an der synaptischen 
Übertragung von Informationen betei-
ligt, sie umfassen den synaptischen Spalt 
(Pfrieger et al., 1996; Abb. 3). Astro-
zyten kommunizieren miteinander über 
intrazelluläre Kalzium Signale. Das ist 
ein universelles Kommunikationssystem

(berühmtes Beispiel: das erste Spermium 
mit Kontakt zur Eizelle löst eine Kalzium-
Welle über das ganze Ei aus, die es wei-
teren Spermien unmöglich macht, einzu-
dringen). Kalzium ist ein sehr wichtiges 
intrazelluläres Signalmolekül und hat 
viele verschiedene Funktionen: es gibt 
Kalzium Signale in einzelnen Spikes oder 
in Wellenform, Kalziumwellen existieren 
in Zellen und auch in Zellnetzwerken. Ver-
einfacht kann man sich dieses Kommuni-
kationssystem wie einen Domino-Effekt 
vorstellen (Abb. 4).

Diese Kalzium-Wellen setzen zusätzlich 
Glutamat und ATP frei, was ebenfalls in 
Wellen abläuft (Innocenti et al., 2000). 
Das Glutamat erreicht auch die Nerven-
zellen, so dass hier Impulse aus dem As-
trozyten-System Nervenreaktionen provo-
zieren können –  Astrozyten regulieren die 
synaptischen Übertragungen (Newman, 
2003). Daraus hat sich das Konzept der 
dreiteiligen Synapse entwickelt (Abb. 5) 
(Allan u. Barres, 2009).

Astrozyten können außerdem über eige-
nes An- oder Ab-Schwellung die Volumen-
Übertragung im ZNS verändern (Theodosis 
et al., 2008). In diesem Sinne sind die 
Astrozyten auch an dem Wasser-Haushalt 
des ZNS beteiligt. Da es im ZNS kein eige-
nes Lymphsystem gibt, wird offenbar der 
Abtransport von „Gehirn-Müll“ im Sinne 
der Lymphe über Astrozyten geregelt – 
man nennt dies das G-Lymphatische Sys-
tem (von Glia-Lymphatisch). 

Abb. 2a: Aufbau der Netzhaut: Innen liegen Blutgefäße (BV), Astrozyten (AG), Perizyten (P), Ganglienzellen (G), da-
runter liegen amakrine (A) und bipolare (B) Zellen, Microglia (MG) sowie die Kerne der Müller-Zellen; erst darunter, 
ganz außen, liegen die Stäbchen und Zapfen (R, C). / Abb. 2b: die Müller-Zellen leiten die optische Information wie 

ein Periskop durch die inneren Schichten bis zu den Stäbchen und Zapfen. (aus: Reichenbach & Bringmann, 2013)

NG2-Zellen

Astrozyten

Abb. 3: Astrozyten umfassen den synaptischen Spalt, hier in einer molekularen Mikrographie; blau: präsynaptisches 
Ende, grün: postsynaptisches Neuron, rot: Astrozyt (aus: Pfrieger et al.,, 1996)

Abb. 4: Kalzium-Wellen-Kommunikationssystem: der Inosi-
tol-Triphosphat Rezeptor (IP3R) braucht und setzt Calcium 
frei (a). Dieses freigesetzte Calcium aktiviert andere Re-

zeptoren, es kommt zu einer Kettenreaktion vergleich-
bar dem „Domino-Effekt“ (b). (aus: Ross et al., 2015)

Ca2+
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a

b
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Ca2+
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Vaskuläre Endigungen der Astrozyten 
umschließen den paraarteriellen bzw. 
paravenösen Spalt und regulieren so die 
Homöostase im ZNS (Nedergaard et al., 
2013 – Abb. 6).

Die Astrozyten des menschlichen Kortex 
ähneln zwar denjenigen anderen Säuge-
tierspezies, sie sind aber beim Menschen 
viel größer (etwa 16,5-fach größer als bei 
Nagern), komplexer (10-fach mehr Fort-
sätze, mit etwa 2 Millionen Synapsen-
Kontakte pro Zelle) und zahlreicher (Abb. 7).

Primaten-Astrozyten haben im Gegensatz 
zu Nager-Astrozyten zusätzlich lange Fa-
sern mit regelmäßigen, varikosis-artigen 
Aussackungen. Durch ihre Größe ver-
laufen sie interlaminär, verbinden also 
mehrere Schichten (I – IV) des Kortex. 

Abb. 5: Die dreiteilige Synapse: Neurotransmitter des 
präsynaptischen Neurons aktivieren auch den Astro-

zyten, der über ATP verstärkend oder inhibierend wirken 
kann. (aus: Allan & Barres, 2009)

Abb. 6: Das G-Lymphatische System zum Abtransport von „Abfall“ aus dem Gehirn mittels Astrozyten-Aktivitäten 
an den Wänden von Arterien und Venen. (aus: Nedergaard et al., 2013)

Abb. 7: A: kortikaler Astrozyt einer Maus; B: kortikaler Astrozyt des Menschen. 
(aus: Oberheim et al., 2009; Maß-Balken: 20 μm)     

Beim Menschen sind diese Fasern und 
die Aussackungen noch wesentlich häu-
figer, als bei Affen (Abb. 8). Auch finden 
sie sich nicht bei Neugeborenen, sondern 
tauchen erst nach der Geburt auf – wohl 
ein Ausdruck von „gespeicherter Le-
benserfahrung“. Ob hier auch Intelligenz 
gespeichert wird, ist noch hypothetisch 
(Verkhratzky et al., 2018). Insgesamt 
aber scheint die Komplexität der mensch-
lichen Astrozyten in direkter Verbindung 
mit der funktionellen Kompetenz des 
menschlichen Kortex zu stehen (Ober-
heim et al., 2006; Oberheim et al., 2009). 

Anders als die übrigen Gliazellen stam-
men die Microglia (Abb. 9) nicht aus dem 
Neuroderm, sondern aus dem Mesoderm 
des Dottersacks. Sie sind quasi die Im-

Microglia

munzellen des Gehirns. Die Vorstufen dieser 
zu den myeloischen Zellen gehörenden 
Population werden dann im Gehirn zu 
Microglia und auch zu Makrophagen um-
gebaut. Nach der Geburt passieren beim 
Gesunden diese nunmehr aus dem Kno-
chenmark kommenden Zellen nicht mehr 
die Blut-Hirnschranke. Das bedeutet – die 
Microglia werden bei der Geburt geliefert, 
danach müssen sie sich selbst erhalten 
bzw. reproduzieren. Das bedeutet auch, 
dass sie altern können (Prinz et al., 2013).

Microglia verändern ihre Fortsätze stetig, 
sie können dadurch zusammengezogen 
und vereinzelt liegen, oder durch Ausdeh-
nungen der Fortsätze große Netze bilden 
(Nimmerjahn et al., 2005). Dies wird ins-
besondere bei Verletzungen beobachtet 
(Davalos et al., 2005). 

Abb. 8: Menschliche kortikale Astrozyten sind kom-
plexer; sie haben mehr Langfasern mit viel mehr Aus-

sackungen, als die von Schimpansen (kleines Bild). 
(aus: Oberheim et al., 2009)
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Bei Erkrankungen oder Verletzungen 
können allerdings auch mehr Microglia, 
die im Knochenmark produziert werden, 
ins ZNS gelangen. Dies wird insbesondere 
mit neurodegenerativen Erkrankungen in 
Verbindung gebracht. Bei der Alzheimer-
Demenz (AD) hat sich gezeigt, dass diese 
im Knochenmark produzierten Microglia 
in der Lage sind, abgelagerte (senile) 
Plaques im Gehirn zu isolieren und abzu-
bauen – nicht jedoch die ursprünglichen, 
pränatal produzierten Microglia (Abb. 
10). Hier ist noch die Option zu prüfen, 
ob und wie diese Erkenntnis umgesetzt 
werden kann in der Therapie der AD oder 
anderer neurodegenerativer Erkrankungen 
(Simard et al., 2006; Wes et al., 2016).

Abb. 10: In einem Alzheimer-Modell an der Maus bilden 
die humanen Knochenmark-Microglia (Zellkörper blau, 

Fortsätze grün) einen Kreis (d.h. eine Kugel) um die 
degenerative Plaque (dunkelrot) und bauen sie ab. 

Aus: Simard et al., 2006.

Besonders Astrozyten, aber auch Micro-
glia werden mit Stoffwechselveränderun-
gen im Gehirn bei Suchterkrankungen in 
Verbindung gebracht. Dabei spielen die 
Astrozyten besonders beim Alkohol eine 
Rolle. Die Fähigkeit der Microglia zur Pro-
duktion von Nervenwachstumsfaktoren 
(NGF) und Zytokinen zur Beeinflussung 
der synaptischen Übertragung machen 
auch diese zu interessanten Objekten 
bei der Suchtforschung (Miguel-Hidalgo, 
2009). 

Obwohl die Microglia weniger als 10% al-
ler Zellen im ZNS ausmachen, können sie 
schnell und konzentriert selbst bei kleinen 
Verletzungen reagieren. Das kann auch 
direkt zur Neurodegeneration beitragen, 
da die Microglia dann viele pro-inflam-
matorische Zytokine und freie Radikale 
produzieren. 

Daher werden die Microglia auch mit 
der Schizophrenie in Zusammenhang 
gebracht, bei der eine hohe Zytokin-Akti-
vität besteht. Einige antipsychotisch wir-
kende Pharmaka reduzieren die Produkti-
on von inflammatorischen Zytokinen der 
Microglia – daher gibt es die Hypothese, 
dass damit auch die Schizophrenie beein-
flusst werden könnte (Monji et al., 2009). 
Schließlich haben Microglia die Fähigkeit, 
sich an Synapsen anzulagern, aber auch, 
mit den Spines an den Dendriten neue Sy-
napsen zu bilden (Weinhard et al., 2018) 
(Abb. 11).

Abb. 11: Die (rote) Microglia-Zelle hat Kontakt zu 
mehreren (grünen) Spines eines Neurons. Dabei ergeben 

sich Anzeichen für eine Synapsen-ähnliche Verdichtung 
an einigen Kontaktstellen. Aus: Weinhard et al., 2018.Abb. 9: Microglia (braun) im gesunden Gehirn; Quelle: K. Biber, mit freundl. Genehmigung 

Fazit

•

•

•

•

(Neuro-) Glia sind in jedem Fall mehr als 
„Leim“ im Gehirn:

Astrozyten sind funktionelle Multi-
talente, die Gliotransmission ist ein 
wichtiger Bestandteil der Informa-
tions-Verarbeitung; sie spielen eine 
wichtige Rolle bei der Entstehung 
chronischer Schmerzen

Microglia sind die Bewacher des Ge-
hirns: viele Krankheiten haben einen 
direkten Bezug zu Microglia (Dys-)
Funktion

Neue, überraschende Erkenntnisse sind 
wahrscheinlich, z. B. über die Interak-
tionen an den Microglia-Synapsen

Neue Glia-Zelltypen (NG2) werden un-
tersucht – sie scheinen die Fähigkeit zu 
besitzen, sich in Neurone umwandeln 
zu können

Autorisierte Zusammenfassung: 
W. v. Heymann
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„Muskel und Schmerz“ in Bernried

Die Attacken des Cluster-Kopfschmerzes 
dauern typischerweise zwischen 15 und 
180 Minuten an und sind außerordentlich 
intensiv. Es wird von etwa 120 000 Be-
troffenen in Deutschland ausgegangen, 
wobei deutlich mehr Männer als Frauen 
erkranken.

Klinisches Bild
Die autonomen Symptome des Cluster-
kopfschmerzes sind sowohl in ihrer Häu-
figkeit, als auch in ihrer Ausprägung sehr 
variabel. Die Diagnose wird daher nicht 
selten erst spät gestellt und Fehldiagno-
sen sind möglich. Da ein Teil der Betrof-
fenen migräneartige Symptome wie Übel-
keit, Licht- und Geräuschempfindlichkeit 
und mitunter auch eine Aura schildert, 
wird nicht selten eine Migräne vermutet [1]. 

Nahezu alle Betroffenen zeigen eine kon-
junktivale Rötung und / oder Lakrimation 
des betroffenen Auges, außerdem kommt 
es sehr häufig zu Nasenkongestion und  /
oder Nasenlaufen während der Attacke. 
Da sowohl die Miosis, als auch die Ptosis 
für den Patienten subjektiv schwer wahr-
nehmbar sind, entgehen diese leicht der 
Anamnese. 

Verlaufsformen des Clusterkopf-
schmerzes
Es wird zwischen einer episodischem 
und einer chronischen Verlaufsform un-
terschieden, wobei nur etwa 15% der Be-
troffenen an einem chronischen Cluster-
kopfschmerz leiden. Der episodische 
Clusterkopfschmerz zeigt eine typische 
zirkannuale Rhythmik und tritt gehäuft 
im Frühjahr und im Herbst auf. Die Dauer 
einer solchen Clusterepsiode beträgt so-
wohl bei Männern, als auch bei Frauen, 
durchschnittliche 8,5 Wochen [1]. 

Treten die Clusterepisoden mindestens 
über ein Jahr auf und sind die attacken-
freien Intervalle kürzer als einen Monat, 

Die verschiedenen Krankheiten aus der 
Gruppe der TACs unterscheiden sich 
typischerweise durch die Dauer der auf-
tretenden Kopfschmerzattacken. Ihnen
gemeinsam ist die Aktivierung des tri-
gemino-parasympathischen Reflexes mit 
klinischen Zeichen der kranialen sym-
pathischen Dysfunktion, ipsilateral zum 
Kopfschmerz.

Übersicht: Trigemino-autonome Kopf-
schmerzerkrankungen

Klinik und Pathophysiologie von Kopfschmerzen: Trigemino-autonome Symptome, 
Vagus Stimulation und CGRP

Vortrag von Charly Gaul am 27.05.2018, Bernried
(Migräne- und Kopfschmerzklinik Königstein)

Entwicklung und praktische 
Bedeutung der Klassifikation 

von Kopfschmerzen

Cluster- Kopfschmerz

3.1 Clusterkopfschmerz 
3.1.1 Episodischer Clusterkopf-
schmerz 
3.1.2 Chronischer Clusterkopfschmerz

3.2 Paroxysmale Hemikranie 
3.2.1 Episodische paroxysmale 
Hemikranie 
3.2.2 Chronisch paroxysmale 
Hemikranie 

3.3 Short-lasting unilateral neuralgi-
form headache attacks 

3.3.1 Short-lasting unilateral neuralgi-
form headache attacks with conjunc-
tival injection and tearing (SUNCT) 

3.3.1.1 Episodischer SUNCT 
3.3.1.2 Chronischer SUNCT 

3.3.2 Short-lasting unilateral neural-
giform headache attacks with cranial
autonomic symptoms (SUNA) 

3.3.2.1 Episodischer SUNA 
3.3.2.2 Chronischer SUNA

3.4 Hemicrania continua 
3.5 Wahrscheinlicher trigeminoauto-
nomer Kopfschmerz 
3.5.1 Wahrscheinlicher Clusterkopf-
schmerz 
3.5.2 Wahrscheinliche paroxysmale 
Hemikranie
3.5.3 Wahrscheinliche short-lasting 
unilateral neuralgiform headache 
attacks 
3.5.4 Wahrscheinliche Hemicrania 
continua

•

•

•
•

•

•
•
•

•
•

Die in diesem Jahr (2018) von der Inter-
national Headache Society (IHS) veröf-
fentlichte Kopfschmerzklassifikation stellt 
einen Meilenstein in der Klassifizierung 
der Kopfschmerzerkrankungen dar. Sie 
umfasst insgesamt 14 Diagnose-Gruppen 
primärer und sekundärer Kopfschmerzen 
und ist die umfangreichste Klassifikation, 
die bisher veröffentlicht wurde. Ihre 
Systematik soll in die Version 11 der ICD 
(International Classification of Diseases) 
übernommen werden. Die erhebliche Er-
weiterung der Klassifikation gegenüber 
der ICD-10 spiegelt den enormen Wissens-
zuwachs in diesem Gebiet wider und trägt 
der Erfordernis einer differenzierteren Be-
trachtung von Kopfschmerzen in Patien-
tenversorgung und Forschung Rechnung.  

Trigemino-autonome Kopfschmerzen
Trigemino-autonome Kopfschmerzerkrank-
ungen (TACs) sind sehr intensive, halbsei-
tige Kopfschmerzen, die typischerweise 
in Verbindung mit autonomen Sympto-
men des Parasympathikus im Bereich des 
Kopfes auftreten. Sie werden häufig von 
körperlicher Unruhe und Agitiertheit be-
gleitet. Charakteristische Begleitsympto-
me des halbseitigen Kopfschmerzes sind:

  Konjunktivale Injektion und / oder 
Lakrimation

	 Nasale Kongestion und / oder 
	 Rhinorrhoe

	 Lidödem

	 Schwitzen im Bereich der Stirn oder 	
	 des Gesichtes

	 Anfallsartiges Erröten im Bereich der 	
	 Stirn oder des Gesichtes

	 Miosios und / oder Ptosis

•

•

•

•
•

•
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so ist die Definition eines chronischen 
Clusterkopfschmerzes erfüllt. Ein Cluster-
kopfschmerz kann langjährig episodisch 
mit 1–2 Episoden pro Jahr verlaufen und 
dann in einen chronischen Verlauf über-
gehen. Nur selten tritt die chronische Ver-
laufsform primär auf. 

Pathophysiologie
Seit langem werden Gemeinsamkeiten in 
der Patholophysiologie der trigeminoau-
tonomen Kopfschmerzen vermutet, die im 
Detail bisher aber noch nicht geklärt sind.
Wahrscheinlich besteht sowohl eine Dys-
funktion verschiedener zentraler Struk-
turen, einschließlich des Hypothalamus, 
als auch eine Störung ihrer Interaktion im 
Sinne einer Netzwerkstörung. Als Folge 
kommt es zu einer erhöhten Reizbarkeit 
des Gehirns bezüglich der Entstehung von 
TAC-Attacken, die mit einer Enthemmung 
hypothalamisch-trigeminaler Nervenbah-
nen einhergehen. In Bildgebungsstudien 
konnte gezeigt werden, dass es während 
einer Clusterattacke zu einer Aktivierung 
des posterioren Hypothalamus kommt 
[3], so dass eine Rolle des Hypothalamus 
als Generator für den Clusterkopfschmerz 
diskutiert wurde. 

Bisher ließ sich eine Attacke jedoch nicht 
durch eine Stimulation des Hypothalamus 
auslösen, wobei die modulatorische Wirk-
samkeit der tiefen Hirnstimulation des 
Hypothalamus aber nachgewiesen ist [4]. 
Ätiologisch spielt beim Clusterkopf-
schmerz eine Vasodilatation der intra-
kraniellen Arterien eine Rolle, es ist aber 
unklar, ob es sich hierbei um ein Begleit-
phänomen oder eine Ursache handelt.
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Abb.1: Verlaufsformen des Clusterkopfschmerzes [2]. (aus: Gaul C, Diener HC: Kopfschmerzen: Pathophysiologie - 
Klinik - Diagnostik - Therapie. Thieme)

Episodischer Clusterkopfschmerz

Übergang eines episodischen Clusterkopfschmerzes in einen chronischen Verlauf

Primär chronisch beginnender Clusterkopfschmerz

Alkohol und andere Vasodilatatoren wie 
Histamin oder Nitroglycerin können At-
tacken auslösen, wobei eine genetische 
Disposition und eine erworbene oder 
angeborene erhöhte Reizbarkeit ange-
nommen werden. Eine zweite Vorausset-
zung für die Auslösung einer Attacke ist 
die erhöhte Erregbarkeit innerhalb einer 
Cluster-Episode im Rahmen der zirkadi-
anen / -annualen Rhythmik. Die resul-
tierende hypothalamischen Dysfunktion 
führt zu einer Enthemmung hypothala-
misch-trigeminaler Nervenbahnen und 
einer Aktivierung des Parasympathikus.

Neuromodulative Therapieverfahren zur 
Behandlung des Clusterkopfschmerzes
Die Behandlung akuter Cluster-Attacken 
und die Prophylaxe erfolgen zunächst 
grundsätzlich medikamentös. Neuromo-
dulative Verfahren, die zunehmende 
Verbreitung finden, können eine wert-
volle Ergänzung im Rahmen multimoda-
ler Behandlungsansätze sein und stellen 
bei therapierefraktären Verläufen mög-
licherweise eine Behandlungsalternative 
dar. Neuromodulative Therapieverfahren 
nehmen Einfluss auf die Schmerzverar-
beitung. Neben invasiven werden zu-
nehmend auch nicht-invasive Verfahren 
entwickelt, die vom Patienten bedarfs-
gerecht eingesetzt werden können und 
erheblich weniger Komplikationen zeigen.

Stimulation des posteriroren Hypotha-
lamus 
Die tiefe Hirnstimulation (THS) des Hy-
pothalamus ist ein äußerst komplikati-
onsreiches invasives Verfahren, das nur 
in ausgewählten Fällen von sehr thera-
pierefraktärem Clusterkopfschmerz als 
Behandlungsmöglichkeit zur Anwendung 
kommt. Die stereotaktische Elektroden-
platzierung birgt das Risiko intrazerebraler 

Abb.2: Hypothetisches Modell der Pathophysiologie des Clusterkopfschmerzes nach Hoffmann / May; aus [5] 
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Blutungen, zudem kann es unter der Sti-
mulation zu Herzfrequenz- und Blutdruck-
veränderungen kommen.

N. Occipitalis Stimulation
Die N. occipitalis-Stimulation (NOS) 
ist ein gängigeres invasives Verfahren, 
wenngleich auch hier die hohen Kom-
plikationsraten problematisch sind. Der 
schmerzmodulatorische Effekt wird bei 
der NOS über die Stimulation des N. oc-
cipitalis erzielt, dessen Afferenzen im 
Trigeminus-Kerngebiet auf dem gleichen 
Neuron mit schmerzassoziierten Fasern 
konvergieren [6]. 

Bis zu 80% der Patienten mit einem 
therapierefraktären Clusterkopfschmerz 
sprechen auf die Behandlung an. Für die 
Migräne sind die Ansprechraten jedoch 
deutlich niedriger. Eine multizentrische 
Studie zur Wirksamkeit der NOS zeigte, 
dass 39% der behandelten Patienten 
mit einer 50%igen Reduktion ihrer Kopf-
schmerztage oder einer Schmerzintensi-
tätsabnahme um 3 Skalenpunkte auf die 
Stimulation reagierten [7].

Therapien am Ganglion sphenopalatinum
Die transbuccale Injektion von Alkohol 
in die Fossa pterygopalatina war eine 
der ersten invasiven Methoden zur Be-
handlung von Kopfschmerzen mit vege-
tativ-autonomer Begleitsymptomatik. Im 
Ganglion sphenopalatinum enden para-
sympathische Fasern aus dem Nucleus 

Abb. 3: Elektrodenlage subfaszial beidseitig zur Stimu-
lation des N. occipitalis maior bei bilateraler Okzipital-

Neuralgie. Aus: [8]

salivatorius superius, die u.a. die hintere 
Rachenwand und die Tränendrüse inner-
vieren. Injektionen mit Lokalanästhetika 
und / oder Kortisonpräparaten können 
über eine Hemmung der parasympathi-
schen Überaktivierung zur Durchbre-
chung einer Clusterattacke führen. Auch 
eine direkte Neurostimulation des Gang-
lions ist möglich. Eine randomisierte kon-
trollierte Studie zeigte die Wirksamkeit 
der SPG-Stimulation zur Behandlung des 
chronischen Clusterkopfschmerzes [9].

Nicht-invasive Stimulation des N. vagus
Die nicht-invasive Stimulation des N. va-
gus durch ein externes Stimulationsgerät 
ist ein Verfahren, das einfach durch den 
Patienten angewendet werden kann. 
Es liegen Studiendaten zu seiner Wirk-
samkeit in der Therapie des Clusterkopf-
schmerzes vor. Die Stimulation ist vor 
allem prophylaktisch, bei einigen Patienten 
aber auch in der Akuttherapie wirksam [10]. 

In einer Studie wurde eine randomisierte 
Add-on-Therapie mit 2-mal täglicher Va-
gus-Stimulation mit der medikamentösen 
Standardbehandlung verglichen. In der 
zweiten Studienphase erhielten alle Pati-
enten die zusätzliche Stimulation. Es kam 
zu einer signifikanten Reduktion der Clus-
terattacken. 40% der Studienteilnehmer 
zeigten ein ≥50%iges Ansprechen auf die 
Therapie; schwerwiegende therapieasso-
ziierte Nebenwirkungen traten nicht auf. 

Die Migräne ist eine der häufigsten Kopf-
schmerzformen überhaupt. Etwa 6-8% 
aller Männer und 12-14% aller Frauen 
leiden unter einer Migräne. Die höchste 
Inzidenz der Migräneattacken tritt zwi-
schen dem 35. und 45. Lebensjahr auf. 
In dieser Lebensphase sind Frauen drei-
mal häufiger betroffen als Männer. Man 
unterscheidet die Migräne ohne Aura von 
der Migräne mit Aura.

Klinisches Bild 
Die Migräneattacke kann in verschiedene 
Phasen unterteilt werden. Vor dem Be-
ginn der eigentlichen Kopfschmerzphase 

Migräne

können fakultativ eine Prodromalphase 
und eine Aura auftreten. Nach Abklingen 
der Kopfschmerzen schließt sich häufig 
eine Erholungsphase an. 

Migräne ohne Aura: Die Attacken dauern 
zwischen 4 und 72 Stunden. Die einseiti-
gen Kopfschmerzen sind typischerweise 
pulsierenden mit einer mittelschweren bis 
hohen Schmerzintensität. Körperliche An-
strengung kann die Kopfschmerzen ver-
stärken, sie können außerdem mit Übel-
keit und Licht- und Lärmempfindlichkeit 
einhergehen. 

Migräne mit Aura: Die Erkrankung geht 
mit wiederkehrenden, anfallsartigen, mi-
nutenlang anhaltenden, reversiblen visu-
ellen, sensorischen oder anderen fokalen 
neurologischen Ausfällen einher. Die 
neurologischen Ausfälle entwickeln sich 
langsam und sind reversibel. Dann folgen 
die typischen Migränekopfschmerzen und 
assoziierten Migränesymptome.

Pathophysiologie
Die Pathophysiologie der Migräne ist wei-
terhin nur unvollständig verstanden. In 
den 1990er Jahren wurde die neurogene 
Entzündung der Dura mater zur vorherr-
schenden Hypothese der Migräneent-
stehung [11]. 

Nach dieser Theorie werden inflammato-
rische Mediatoren wie Substanz P und 
CGRP in den Meningen freigesetzt, so 
dass es zu einer Erregung von sekundären 
und tertiären zentralen trigeminalen Neu-
ronen kommt, die verschiedene subkorti-
kale und kortikale Areale aktivieren.  Hie-
raus resultieren die Schmerzempfindung 
und andere Migränesymptome. Tierex-
perimentell gelang es, durch Aktivierung 
von Nozizeptoren in der Dura mater, CGRP 
und weitere Neuropeptide zur Ausschüt-
tung zu bringen. Das führte u. a. zu arteri-
eller Vasodilatation, Plasmaextravasation 
und Degranulation von Mastzellen mit 
Freisetzung von Entzündungsmediatoren 
wie Histamin. Diese Vorgänge werden als 
neurogene Entzündung bezeichnet [12]. 

Unterstützt wird die Theorie durch klini-
sche Studien, die zeigen konnten, dass 
bei Migräneanfällen insbesondere das 
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CGRP im Blutplasma der V. jugularis ex-
terna erhöht ist [13]. Die lange als kausal 
für den Migränekopfschmerz angesehene 
Vasodilatation der Meningen und extra-
kraniellen Arterien stellt möglicherweise 
eher ein Epiphänomen dar.

Links (in Abb. 4) sind vergrößert die peri-
pheren Vorgänge in der Dura mater (no-
zizeptive Transduktion) und neurogene 
Entzündung mit arterieller Vasodilatation, 
venöser Plasmaextravasation und Degra-
nulation von Mastzellen (MC) dargestellt. 
Die Erregung meningealer Aδ-und C-Fa-
sern führt zur Freisetzung von Neuropep-
tiden wie dem CGRP, das die neurogene 
Vasodilatation verursacht. Die Erregung 
wird über das Ganglion trigeminale in 
den spinalen Trigeminuskern und die zer-
vikalen Segmente C1–3 geleitet, wo die 
synaptische Übertragung auf sekundäre 
spinothalamische und andere Neurone 
stattfindet (nozizeptive Transmission); diese 
ist rechts vergrößert dargestellt. Der er-
regende Neurotransmitter ist dort Gluta-
mat (Glu), während CGRP wahrscheinlich 
die Neurotransmitterfreisetzung aus den 

präsynaptischen Endigungen der nozizep-
tiven Fasern (Aδ/C) fördert.

Inhibitorische Interneurone, die von ab-
steigenden Bahnen z. B. aus dem late-
ralen antinozizeptiven System des peri-
aquäduktalen Grau (PAG) des Mittelhirns 
über die ventrale rostromediale Medulla 
(RVM) aktiviert werden, hemmen die 
nozizeptive Transmission wahrscheinlich 
prä-und postsynaptisch. Daneben tragen 
das mediale deszendierende System des 
Locus coeruleus (LC) und weitere antino-
zizeptive Bahnsysteme in ähnlicher Weise 
zur Hemmung bei. 

Die aufsteigende nozizeptive Information 
wird über laterale, posteriore and media-
le Thalamuskerne an neokortikale Areale 
(somatosensorischer Kortex S1 und S2, 
insulärer Kortex) sowie an den anterioren 
zingulären Kortex (ACC) und an subkorti-
kale Areale wie den Hypothalamus weiter-
gegeben. Alle aktivierten kortikalen und 
subkortikalen Areale stehen in Verbindung 
zu den absteigenden antinozizeptiven 
Systemen (gepunktete Linien) (Abb. 4) [2].

Abb.4: Darstellung des trigemino-vaskulären Systems als morphologische Basis der Kopfschmerzentstehung mit den 
wichtigsten subkortikalen und kortikalen Projektionen nach Gaul und Messlinger; aus [2]

Neuromodulative Therapieverfahren 
zur Behandlung der Migräne 
Die Stimulation des N. vagus ist eine 
Möglichkeit, den Verlauf einer akuten 
Migräneattacke positiv zu beeinflussen 
und kann auch präventiv zur Anwendung 
kommen. Auf die positiven Effekte der Va-
gus-Stimulation wurde man aufmerksam, 
als Epilepsie-Patienten, die mit einem im-
plantierten Vagus-Stimulator behandelt 
wurden, über einer Besserung ihrer Mig-
räne berichteten.

Transkutane aurikuläre N. vagus-
Stimulation
Mittlerweile sind Geräte entwickelt wor-
den, die über die Reizung des Ramus au-
ricularis im Gehörgang eine nicht-invasive 
Stimulation des N. vagus erlauben. Zur 
prophylaktischen Behandlung der chroni-
schen Migräne mit einem solchen Stimu-
lator wurde eine durch Scheinstimulation 
kontrollierte randomisierte klinische Stu-
die publiziert [14]. 

Bei Stimulation 4-mal täglich über eine 
Stunde wurde im Vergleich zur Kontroll-
gruppe ein signifikanter Rückgang der 
Kopfschmerztage gezeigt (–7,0 (± 4,6) 
Tage vs. –3,3 (± 5,4) Tage; p = 0,035). 
29,4% der Patienten erreichten bei Stimu-
lation eine mindestens 50%ige Reduktion 
ihrer Kopfschmerztage / Monat. 

CGRP (Calcitonin Gene-Related Peptide) 
ist ein Neuropeptid aus 37 Aminosäuren, 
das v.a. in afferenten Neuronen durch 
alternatives Splicing aus dem Calcitonin-
Gen gebildet wird. Es wird in die zentra-
len und peripheren Fortsätze der Neurone 
transportiert, aus denen es bei Stimula-
tion freigesetzt wird.  

Die Arbeitsgruppe um Jes Olesen konnte 
zeigen, dass die Infusion von CGRP bei 
Migränepatienten verzögerte migränear-
tige Kopfschmerzen auslöst, und damit 
eine kausale Rolle des CGRP in der Migrä-
nepathophysiologie nachweisen [15]. 

Rolle des Neuropeptids CGRP 
bei Kopfschmerzen
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Erenumab zur Therapie der chroni-
schen Migräne
Ereneumab ist ein monoklonaler Antikör-
per, der an den CGRP-Rezeptor bindet. 
Aufgrund seiner langsamen Pharmakoki-
netik kommt es eher zur Prävention von 
Kopfschmerzattacken als in der Akut-
therapie zur Anwendung. In der STRIVE-
Studie wurde Erenumab an 955 Patienten 
mit durchschnittlich 8,3 Migräneattacken 
pro Monat, als monatliche subkutane In-
jektion mit Placebo verglichen. Erenumab 
konnte in dieser Studie die Zahl der At-
tacken um 3,2 pro Monat (70 mg Dosis) 
und 3,7 pro Monat (140 mg Dosis) senken. 
In der Placebo-Gruppe kam es zu einem 
Rückgang um 1,8 Attacken pro Monat [17]. 

In der ARISE-Studie an 577 Patienten mit 
episodischer Migräne, senkte die monat-
liche Injektion von 70 mg Erenumab die 
Zahl der Schmerzattacken um 2,9 Tage, 
gegenüber einem Rückgang um 1,8 Tagen 
in der Placebo Gruppe. Etwa 40 % der Pa-
tienten erreichten mit Erenumab eine Hal-
bierung der Schmerzattacken, gegenüber 
etwa 30% in der Placebo Gruppe [18]. 

Zusammenfassung: 
Gregor Deitmer
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CGRP in der Kopfschmerzbehandlung: 
Angriffspunkte, Pharmaka

Pharmakologisch bieten sich verschie-
dene Angriffspunkte zur Beeinflussung 
der CGRP Wirkung:

	 Blockade des CGRP Rezeptors
	 Blockade der CGRP Synthese oder 	
     Freisetzung
	 Reduktion der CGRP Konzentration 	
	 nach Freisetzung

CGRP-Rezeptorantagonisten wie Olcege-
pant und Telcagepant zeigten eine gute 
Wirksamkeit in der Migränebehandlung. 
Ihre Weiterentwicklung wurde jedoch ge-
stoppt, weil es bei einzelnen Patienten zu 
einem deutlichen Anstieg der Leber-Trans-
aminasen unter der Therapie gekommen 
war. Monoklonale Antikörper, die direkt 
an das CGRP (Fremanezumab) oder den 
CGRP-Rezeptor (Erenumab) binden und 
die Interaktion des CGRPs mit dem Rezep-
tor behindern, gewinnen zunehmend in 
Therapie und Prophylaxe an Bedeutung. 
Substanzklassen typische Nebenwirkun-
gen konnten in dieser Gruppe bisher nicht 
identifiziert werden.

Fremanezumab 
Fremanezumab ist ein monoklonaler Anti-
körper, dessen Effekte auf einer direkten 
Bindung an das CGRP-Neuropeptid beru-
hen. Seine Wirksamkeit konnte in einer 
Phase-3-Studie mit 1.130 Migräne-Patien-
ten nachgewiesen werden. Es wurde die 
Reduktion der Kopfschmerztage pro Mo-
nat um mindestens 50% in zwei Gruppen 
mit unterschiedlichen Dosierungen des 
Wirkstoffs gegen Placebo untersucht. 

Beide Gruppen erhielten zu Beginn der 
Behandlung 675mg Fremanezumab als 
Einzeldosis. Im Abstand von 4 und 8 Wo-
chen erhielt die erste Gruppe ein Placebo 
und die zweite Gruppe jeweils weitere 
225mg Fremanezumab. Die Placebo Grup-
pe erhielt in gleichem Abstand dreimalig 
ein Placebo. Ergebnis: 38% der Patienten 
in der Gruppe, die Fremanezumab viertel-
jährlich erhielt und 41% der Patienten in 
der Gruppe, die Fremanezumab monat-
lich erhielt, zeigten eine Reduktion der 
Kopfschmerztage pro Monat um mindes-
tens 50%. Placebo war in beiden Gruppen 
signifikant hinsichtlich der Wirksamkeit 
unterlegen (P < 0.001) [16]. 

•
•
•
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Wie schon in den vergangenen sieben Jah-
ren haben sich die ESSOMM-Mitgliedge-
sellschaften auch dieses Jahr wieder in 
Rom zur Entwicklung des gemeinsamen 
Kurrikulums und zur Vollversammlung ge-
troffen. Während sich zeitgleich die ita-
lienischen Parteien nach dem schwer zu 
deutenden Wählerwillen in endlosen und 
immer prinzipienloseren Verhandlungen 
im Wettbewerb um Macht und Pfründe 
ergingen, hat die ESSOMM-Gemeinde am 
15. und 16. Juni sehr konstruktiv und ziel-
führend an der Weiterentwicklung des ge-
samteuropäischen Kurrikulums gearbeitet. 

Die Inhalte der ersten 100 Stunden Basis-
Kurse wurden abschließend einstimmig 
angenommen. Damit ist es erstmals in der 
Geschichte der europäischen Manualme-
dizin gelungen, einen gemeinsamen Fahr-
plan für diese Kurse zu erstellen, der nun 
bei dem europäischen Facharztverband 
UEMS eingereicht wird. Sofern dieses 

Kurrikulum bei der UEMS-Versammlung 
im Oktober angenommen wird, kann es 
auf der UEMS-Website veröffentlicht wer-
den und steht dann allen Ärzten und Ge-
sellschaften, aber auch allen Ärztekam-
mern und sonstigen Verantwortlichen der 
Gesundheitswesen zur Verfügung. 

Die Akzeptanz der UEMS bei den euro-
päischen Regierungen ist heute schon so 
groß, dass auch Facharzt-Examina, die 
von der UEMS durchgeführt werden, na-
tional anerkannt werden. Das bedeutet 
auf der anderen Seite, dass die von den 
Fachgesellschaften für die Gebiete und 
von den gemischten Komitees für die Zu-
satzbezeichnungen vorgelegten Kurrikula 
höchsten Standards entsprechen müssen. 
Wir sind sehr optimistisch, dass wir diesen 
Standards genügen. Damit würde dann 
ein Kurrikulum, in dem sich die Weiterbil-
dung der MWE vollständig abgebildet fin-
det, auf europäischer Ebene der Standard.

Natürlich fehlen da noch die 200 Stunden 
für die Aufbaukurse. Nach den langjäh-
rigen Erfahrungen mit den Basis-Kursen 
sind wir guter Hoffnung, dass es diesmal 
viel schneller gelingen wird, die Inhalte 
der Aufbaukurse zu definieren und auch 
dafür einen europäischen Konsens zu fin-
den. Das Plenum hat die Vorbereitungen 
an eine Arbeitsgruppe delegiert, die auf 
der Basis des bisher Erreichten einen Vor-
schlag machen wird, der schon in ein oder 
zwei Jahren verbschiedet werden könnte.

Zu den Verpflichtungen, die das multidiszi-
plinäre, gemischte Komitee (MJC) „Manu-
elle Medizin“ bei der UEMS eingegangen 
ist, gehört auch die Erstellung eines Kata-
logs des Umfangs der Kompetenz, die in der 
Zusatzweiterbildung „Manuelle Medizin“ 
vermittelt und geprüft werden soll. Damit 
ist gemeint, wieviel Kenntnisse und Fer-
tigkeiten in Verbindung mit welchem pro-
fessionellen ärztlichen Verhalten am Ende 

 8. Internationaler Instruktoren-Kurs erfolgreich durchgeführt

Abb. 1: Plenum des 8. Internationalen Instruktoren-Kurses der ESSOMM im Refektorium des Kapuziner-Klosters: auf dem Sofa v.l.n.r.: Dr. Ruth Kamping (ÄMKA, D), Prof. Marietta 
Karadjova (BSMMVD, BG), Dr. Karen Goss (DSMM, DK), Dr. Michaela Habring (ESSOMM-Koordinatorin, A/D), Dr. Maria-Victoria Sotos Borrás (SEMOOYM, E). 

Stehend v.l.n.r.: Prof. Ilya Todorov (BSMM, BG), Dr. Alexander Lechner (ÖÄGMM, A), Nicholas Straiton (BIMM, UK), Dr. Stephan Vinzelberg (ÄMM, D), Prof. Stephan Martin (ÄMKA, D), 
Dr. Bernard Terrier (SAMM, CH), Dr. Henk Bultman (NVAMG, NL), Dr. Demitar Genov (BSMM, BG), Dr. Federico DiSegni (AITODOMM, I), Prof. Heinz Mengemann (ÖAMM, A), 

Prof. Lothar Beyer (ÄMM, D), Prof. Hermann Locher (ESSOMM-Präsident, D), Dr. Wolfgang von Heymann (MWE, D). Bereits vor dem Gruppenbild abreisen mussten 
 Dr. Lars Faldborg (DSMM, DK) und Dr. Wim Jorritsma (DSMMM, NL); die DGMSM (D) konnte leider wieder keinen Vertreter entsenden. Quelle: M. Habring
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einer Weiterbildung erreicht werden sollen 
– nicht jeder, der „Manuelle Medizin“ be-
treiben will, muss auch in der Lage sein, 
ein MRT zu erstellen; das wäre die höchste 
Kategorie 4. 

Aber er muss zumindest Grundkennt-
nisse darüber haben, was ein MRT kann 
oder nicht kann, und er muss einen Be-
fund verstehen können. Dagegen muss 
er natürlich in der manuellen Palpation 
anatomischer Strukturen und ihrer Patho-
logien eine sehr hohe Kompetenz errei-
chen. In diesem Sinne hat das Plenum der 
ESSOMM (Abb. 1) dieses Jahr auch eine 
Liste dieser Kompetenzen einstimmig ver-
abschiedet. 

Damit wird es für die europäischen 
MM-Gesellschaften besser möglich, die 
Weiterbildung orientiert an diesen Kom-
petenz-Anforderungen zu organisieren. 
Auch hier war unsere Expertise als lang-
jährige MWE-Dozenten federführend, für 
uns könnte sich in Zukunft eventuell nur 
die Form des Abschlusses der Weiterbil-
dung ändern – die Prüfung könnte dann 
z. B. an einem „Parcours“ mit Hilfe von 

Schauspieler-Patienten durchgeführt wer-
den, die stets die gleiche Symptome be-
schreiben und bei der Untersuchung die 
gleichen Befunde vortäuschen. Hier ste-
hen alle Mediziner noch sehr am Anfang 
einer solchen „objektiven, dokumentier-
ten“ Prüfung. Die SAMM in der Schweiz 
hat dabei schon eine Reihe Erfahrungen, 
die wir nutzen sollten. 

Sehr froh sind wir außerdem, dass nun-
mehr auch die spanische Gesellschaft 
SEMOOYM als Mitglied in die ESSOMM 
aufgnommen wurde. Damit zählt die 
ESSOMM heute 16 Mitglieds-Gesellschaf-
ten. Aus dem Gebiet, welches die UEMS 
vertritt und in dessen Ländern es ärztli-
che MM-Gesellschaften gibt, fehlen der-
zeit noch die Franzosen, Finnen, Polen, 
Slowaken und Tschechen. Wir arbeiten 
weiter daran, auch diese Gesellschaften 
demnächst bei der ESSOMM aufnehmen 
zu können.

Das Erfolgskonzept der ESSOMM: wir re-
den nicht über Geld oder „berühmte“ 
Namen, alte oder neue „Schulen“ – wir 
reden ausschließlich über die Inhalte. 

Das heißt nicht, dass wir die Leistungen 
der europäischen Gründerväter (Cyriax, 
Gutmann, Janda, Lewit, Maigne, Sell 
oder Wolff oder in der nächsten Genera-
tion Baumgartner, Bischoff, Caviezel 
oder Tilscher) ignorieren – ihre Inhalte und 
Aussagen erscheinen „incognito“, wo im-
mer es fachlich angemessen ist. Und jeder 
trägt seine Kosten selbst. Das hat bisher 
bestens funktioniert, und wir sind guten 
Mutes, dass wir damit alle unsere Ziele 
erreichen können.

Wolfgang von Heymann 

Abb. 2: Die Bedeutung der Hände bei der Sammlung und Verbreitung der Energie in alle Himmelsrichtungen – eine 
Hommage an die Manuelle Medizin von Vigner Johannson Angedeutet sieht man die feinen weißen Linien, an denen 

zum Abschluss das Kunstwerk zerschnitten und an die 20 Teilnehmer verteilt wurde. 
Abdruck mit freundlicher Genehmigung des Künstlers.

7. ESSOMM 
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Bei der nuklearmedizinischen Diagnostik 
von Erkrankungen am Stütz- und Bewe-
gungsorgan steht die Skelettszintigraphie 
in Mehrphasentechnik im Vordergrund. 
Bei der Skelettszintigraphie werden pri-
mär der Knochenstoffwechsel und dessen 
Änderung in Folge einer Erkrankung dar-
gestellt. Sie ermöglicht jedoch durch die 
Mehrphasentechnik auch Aussagen zur 
Durchblutung und Gefäßpermeabilität. 

Vorteilhaft ist die hohe Sensitivität der 
Skelettszintigraphie. Die Spezifität ist ab-
hängig von der Fragestellung unterschied-
lich zu bewerten. Bei Erkrankungen, die 
sich in erster Linie über morphologische 
Veränderungen erkennen lassen, ist die 
Spezifität eingeschränkt. Beispielhaft sei 
hier an der Hand die Skaphoidfraktur ge-
nannt (Abb. 1), die sich im Vergleich zur 
MRT und CT mit höherer Sensitivität aber 
mit geringerer Spezifität nachweisen lässt 
[1]. Insofern ist die Skelettszintigraphie 
bei schwierigen traumatologischen Fra-
gestellungen insbesondere zum sicheren 
Ausschluss einer Fraktur geeignet. 

Bei Erkrankungen, die vor allem in der 
Anfangsphase mit eher funktionellen Ver-
änderungen, wie z.B. einer Perfusionsstö-
rung oder einer alleinigen Knochenstoff-
wechseländerung einhergehen, ist die 
Skelettszintigraphie der radiologischen 
Bildgebung auch in der Spezifität über-
legen. In der Schmerzmedizin betrifft dies 
beispielsweise das CRPS der Hand. 

Die Skelettszintigraphie ist in der Lage, 
bereits einen Tag nach einem auslösen-
den Ereignis die Entwicklung eines CRPS 
vorherzusagen und ermöglicht eine Pro-
gnose zum Krankheitsverlauf. Die Stadi-
eneinteilung durch die Skelettszintigra-
phie ist abweichend von der klinischen 
Einteilung den Stadien der neurophysio-
logischen Veränderungen vor allem in 
Bezug auf die Sympathikusbeteiligung 

sehr nahe. Eine Therapiekontrolle ist je-
doch nicht möglich, da die Veränderungen 
bei Progredienz des CRPS und bei erfolg-
reicher Therapie übereinstimmen.

Weitere wichtige diagnostische Aussagen 
ergeben sich bei entzündlich-rheuma-
tischen Gelenkerkrankungen. Die Domäne 
der Skelettszintigraphie liegt hier auf 
Grund der Ganzkörperdarstellung zwar 
bei einer multilokulären Klinik, aber auch 
die gezielte Diagnostik der Hand ergibt 
wesentliche Aussagen in der Frühdiagnose 
und Therapieplanung. Im Vergleich zu 
Röntgen und MRT ist die Skelettszintigra-
phie insbesondere bei der Frühdiagnose 
überlegen. 

So findet sich für die Vorhersage der Ent-
stehung einer rheumatoiden Arthritis in 
den nächsten zwei Jahren, ausgehend 
von den Finger- und Handgelenksverän-
derungen, eine Sensitivität von 92%, im 
Gegensatz zu 83% für die MRT und 50% 
für das Röntgen [2]. Der Erfolg einer ein-
geleiteten Basistherapie ist im Verlauf 
mittels Weichteilphase der Skelettszinti-
graphie beurteilbar. 

Bei entzündlich-rheumatischen Gelenker-
krankungen und bei aktivierter Arthrose ist 
auch eine nuklearmedizinische Therapie, 
die Radio-Synoviorthese, möglich. Grund-
voraussetzung für einen erfolgreichen
Einsatz ist eine Synovialitis, die mittels 
Weichteilphase der Skelettszintigraphie 
darstellbar ist. Am Handgelenk kommt 
Rhenium-186, am Daumensattelgelenk 
und den Fingergelenken Erbium-169 zum 
Einsatz. 

Prospektive Studien zeigen bei rheuma-
toider Arthritis und seronegativen Arth-
ritiden Erfolgsraten zwischen 62% und 
88%, bei vergleichenden Studien ist die 
RSO der Kortikoid-Injektion signifikant 
überlegen. Bei aktivierter Arthrose liegen 
die Erfolgsraten zwischen 45% und 85% 
wobei die Erfolgsrate wesentlich vom 
Ausmaß der knöchernen Veränderungen 
abhängt. Bei Vergleich der einzelnen Ge-
lenke finden sich die besten Therapieer-
gebnisse am Daumensattelgelenk [3].

Rigobert Klett
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 Nuklearmedizinische Diagnostik und Therapie der Hand – Möglichkeiten und Grenzen
Kurzfassung eines nuklearmedizinischen Vortrags von Rigobert Klett, 
06. bis 08.07.2018, Pörtschach am Wörthersee

Abbildung 1: Kahnbein-Fraktur links. Quelle: R. Klett
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Die Hand stellt in der Manuellen Medizin 
das zentrale Instrument zur Diagnostik 
und Therapie dar. Grundlage ist der Tast-
sinn mit den Bestandteilen Druck, Berüh-
rung und Vibration (Mechanorezeption) 
sowie Lage, Bewegung und Kraft (Propri-
ozeption). Ermöglicht werden die Sinnes-
qualitäten durch vier Mechanorezeptoren 
in der Haut mit unterschiedlichem Verhal-
ten (Merkel-Zellen, Ruffini-Körperchen, 
Meißner-Körperchen, Pacini-Körperchen). 
Unterschieden wird die passive / taktile 
Wahrnehmung (keine Eigenbewegung 
während der Wahrnehmung) und die ak-
tive / haptische Wahrnehmung (mit Eigen-
bewegung). Die mittlere Auflösung liegt 
bei der taktilen Wahrnehmung bei ca. 
1 mm mit einem Schwellenwert im Be-
reich von 0,4 mm, gleichbleibend über ei-
nen Druckkraftbereich zwischen 0,4 und 
6,5 N [1]. 

Für die haptische Wahrnehmung werden 
eine mittlere Auflösung von 12,2 µm und 
ein Schwellenwert von ca. 1 µm angege-
ben. Allerdings wird bei der Versuchs-
durchführung zur Bestimmung des Durch-
schnittswertes ein Fehler von 22% für die 
Angabe der Probanden akzeptiert [2, 3]. 
Die Wahrnehmung der Schwingungs-Am-
plitude bei Vibrationen ist frequenzab-
hängig und die Amplituden nehmen mit 
höherer Frequenz ab. Die wahrnehmbare 
Amplitude an der Fingerspitze beträgt 
etwa 30 µm bei 1 Hz und liegt zwischen 
0,3 und 0,06 µm bei 250 Hz. Noch gerin-
gere Werte für die wahrnehmbare Amp-
litude werden in den palmaren Hautbe-
reichen in Höhe der MCP gefunden [4]. 
Die Güte der haptischen Wahrnehmung 
nimmt mit dem Alter ab, ist jedoch trai-
nierbar [5].

Ergänzend besteht über die Haut die 
Möglichkeit der Temperatur-Wahrneh-
mung über Kalt- und Warmrezeptoren. 
Die Zahl der Kaltrezeptoren ist in allen 
Körperregionen größer als die Zahl der 
Warmrezeptoren, sodass unter idealen 
Bedingungen bereits eine Abkühlung um 
0,2° C, aber erst eine Erwärmung um 1° C 
wahrgenommen werden kann [6].

Die sich aus den o. g. Daten prinzipiell 
ergebenden Möglichkeiten in der manu-
ellen Diagnostik lassen sich allerdings 
nicht immer in der klinischen Anwendung 
verifizieren. Als reproduzierbar und für 
eine Therapieentscheidung verwendbar 
kann bisher die Untersuchung der Gewe-
bespannung, der Textur, der Irritabilität 
und des ROM gelten. Die Untersuchung 
einer paraspinalen Temperaturänderung 
zeigt dagegen eine geringe Spezifität und 
ist als Grundlage einer Therapieentschei-
dung wenig geeignet [7]. 

Als zweifelhaft ist insbesondere auch die 
Tastbarkeit des sog. „Cranio-Sakralen 
Rhythmus“ (CSR) einzustufen. Die Fre-
quenz des CSR wird mit 6 – 14 / Min., 
entsprechend 0,1 bis 0,23 Hz und die Am-
plitude mit ca. 380 µm angegeben. Die 
Amplitude liegt zwar oberhalb des in der 
Literatur angegebenen Schwellenwertes 
bei Vibration, bei den bisher durchgeführ-
ten Untersuchungen war der Frequenz-
bereich des CSR jedoch nicht beinhaltet. 
Studien zur Interrater-Reproduzierbarkeit 
des CSR ergaben Kappa-Werte zwischen 
-0,09 und 0,3, also keinerlei Reprodu-
zierbarkeit [8]. Zudem nimmt die getas-
tete Frequenz des CSR beim gleichen 
Patienten in Abhängigkeit vom Alter des 
Untersuchers ab [9] und der CSR hängt 
signifikant mit dem Atemrhythmus des 
Untersuchers zusammen [10]. Palpations-
wahrnehmung und Erklärungsmodell des 
CSR stimmen somit nicht überein, und als 
Grundlage für eine Therapieentscheidung 
ist der CSR bei fehlender Reproduzierbar-
keit nicht geeignet.

Entsprechendes ist für die viszerale Mo-
tilität und den lymphatischen Rhythmus 
mit Eigenfrequenzen von 7-9 / Min. bzw. 
6-9 / Min. anzunehmen. Ausführliche Stu-
dien zur Reproduzierbarkeit und zu Zu-
sammenhängen mit Rhythmen des Unter-
suchers liegen bisher jedoch noch nicht 
vor. Die vielversprechenden Ergebnisse 
von Laboruntersuchungen zum Tastsinn 
sind nicht grundsätzlich in den klinischen 
Alltag übertragbar und die Möglichkei-
ten der manuellen Diagnostik sollten in 

patientenbezogenen Studien weiter veri-
fiziert werden.

Rigobert Klett
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 Die Hand als diagnostisches Instrument – Tatsachen und Illusionen
Kurzfassung eines manualmedizinischen Vortrags von Rigobert Klett, 
06. bis 08.07.2018, Pörtschach am Wörthersee
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Anzeige

a4-teilige Lagerungsfläche in alternierender speziellen Zonen-Polsterung
aKopfteil positiv 33° und negativ 33° verstellbar
aElektrisch rundum höhenverstellbar über zweiseitige Schaltleiste 
aPatientenlast bis 250 kg
averdecktes Zweihebel-Fahrwerk
amodernes (auf Wunsch) zweifarbiges Design des Untergestells
aLiegenhöhe: ca. 54 - 92 cm, Liegengewicht: ca. 115 kg
aZusatzausstattung: Kopfteil mit und ohne Nasenschlitz erhältlich,
    Schließkeil, Papierrollenhalter, Armentlastung

rezila COLONNA MED - universelle Untersuchungs- und Behandlungsliege für Ärzte - 
Manuelle Medizin, Osteopathische Medizin, Chirotherapie

Entwickelt in enger Zusammenarbeit mit Ihrer MWE - Dr. Karl-Sell-Ärzteseminar Neutrauchburg e.V. 

rezila COLONNA MED

1 2 3 4

Die besonders weiche Polsterung des Kopfteils mit Gesichtsaussparung ist v. a. in Bauchlage für den Pati-
enten sehr komfortabel. Durch die Anschrägung des Kopfteils beim Übergang zur Hauptlagerungsfläche 
können die Arme in Bauchlage bequem seitlich nach unten hängen, was eine Entlastung des Schultergür-
tels bewirkt.

      Das Kyphosierungskissen ermöglicht eine besonders weiche und komfortable Ausgangsstellung für die    
      Behandlung der Wirbelsäule. Mit diesem Hilfsmittel kann man mit nur einem Handgriff die Kyphosierungs-  
      lagerung herzustellen.

      Das auf dem Bild farblich abgesetzte und speziell gepolsterte Mittelteil lässt ein elastisches Einsinken des  
      Beckens zu. Dies ist einem federnden Bauteil gleichzusetzen (vgl. Modell ISNY).

      Ein großes homogenes und festes Fußteil ermöglicht spezielle Behandlungen der Brustwirbelsäule in 
      Rückenlage. Der Patient liegt in Rückenlage mit dem Kopf auf dem Fußteil.

1

2

3

4

Diese elektrisch höhenverstellbare und universell einsetzbare Untersuchungs- und Behandlungsliege wurde in 
enger Zusammenarbeit mit Experten der MWE, Dr. Karl-Sell-Ärtzeseminar Neutrauchburg e.V., entwickelt. Sie 
vereint ein Höchstmaß an Funktionalität mit modernem Design. Durch den einzigartigen alternierenden  
Polsteraufbau in Kombination mit dem oben abgebildeten Kyphosierungskissen kann diese Behandlungsliege 
einen Großteil der Funktionen des Modells ISNY auf einfache Weise erfüllen.

Besonderheiten

Polsteraufbau

Armentlastung 
unter dem Kopfteil

     rezila metz GmbH - Hohe Str. 7 - 92245 Kümmersbruck - Tel.: 09624 922343-70 - Fax: 09624 922343-60 - vertrieb@rezila.de
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DAAO – jetzt auch 

auf facebook – like us!

Es ist wieder soweit: das neue Kurspro-
gramm 2019 ist fertiggestellt. Ein Kenn-
zeichen der DAAO-Kurse ist, dass bereits 
im Grundprogramm auch amerikanische 
Hochschullehrerinnen und Hochschulleh-
rer unterrichten. In diesen Kursen werden 
zusätzlich in der Regel deutschsprechende 
Assistentinnen und Assistenten eingesetzt. 

Wir empfehlen ausdrücklich, die Gelegen-
heit zu nutzen, Dozentinnen und Dozen-
ten aus dem Mutterland der osteopathi-
schen Medizin kennen zu lernen!  

Für die Postgraduiertenkurse ist es wie-
der gelungen, hochkarätige Dozentinnen 
und Dozenten zu vielfältigen und inter-

essanten Themen einzuladen. Erstmals 
kann man auch einen osteopathischen 
Gesamtrefresher in Italien belegen. 

Dr. med Petra Kramme 
(Vorsitzende der DAAO)

und Dr. Stefan Giesswein 
(Kurskoordinator)
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Kursüberblick der DAAO 2018 / 2019

ENT / Face
 (Kinderosteopathie Zertifikatskurs)

07.07. – 09.07.2019  Köln (E)
Kursleiterin: Prof. Heather Ferrill, D.O.

BLT 
(Kinderosteopathie-Zertifikatskurs)

04.07. – 06.07.2019  Köln (E)
Kursleiterin: Prof. Heather Ferrill, D.O.

Kursreihe Kinderosteopathie

Refresher

Gesamtrefresher

07.11. – 09.11.2018  Köln (D)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

05.04. – 07.04.2019  Köln (D)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein 

10.10. – 13.10.2019  Verbana-Italien (D)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

Sportosteopathie - Zertifikat I
(Einführungskurs - Aufbaukurs) 

Sportosteopathie - Zertifikat I
(Einführungskurs - Aufbaukurs) 

Sportosteopathie - Zertifikat IV

Cranio-Basiskurs I

13.09. – 15.09.2018  Köln (E)
Kursleiter: Michael Sampson, D.O. 

29.11. – 01.12.2018  München (E)
Kursleiter: Prof. Michael L. Kuchera, D.O.

Sportosteopathie - Zertifikat V

13.09. – 15.09.2019  Köln (E)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

Sportosteopathie - Zertifikat III

17.05. – 19.05.2019  Köln (E)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

OMT: Das Auge 
(Cranio-Zertifikatskurs)

TMJ and Posture – 3 osteopathic 
treatment approaches 
(Cranio-Zertifikatskurs)

Advanced Principles of Osteopathy 
(Cranio-Zertifikatskurs)

22.03. – 24.03.2019  Frankfurt (D)
Kursleiterin: Dr. med. Petra Kramme

26.04. – 28.04.2019  Wien (E)
Kursleiterin: Prof. Lilia Gorodinsky, D.O.

30.06. – 02.07.2019  Köln (E)
Kursleiterin: Dr. Dana Anglund, D.O

Cranio-Basiskurs II

02.12. – 04.12.2018  München (E)
Kursleiter: Prof. Michael L. Kuchera, D.O.Sportosteopathie - Zertifikat I 

(Einführungskurs) 

08.02. – 10.02.2019  Wuppertal (E) 
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

Sportosteopathie-Zertifikat
(American Osteopathic Academy 

of Sports Medicine – AOASM)

Kindesentwicklung
(Kinderosteopathie-Zertifikatskurs) 

11.10. – 13.10.2019  München (D)
Kursleiter: Dr. med. Hans-Joachim Kirlum

Deutsch-Amerikanische 

Akademie für Osteopathie

DAAO e.V.

Cranio-Zertifikat

Ein englisch-sprachiger Kurslehrer 
der AOASM ist bei jedem Sport-
osteopathiekurs dabei.
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Kurse Postgraduate-Programm
Osteopathie 2018 / 2019

Kranio-Sakral-II-Kurs

10.03. – 12.03.2019  Isny (D)

Kurse Aufbauprogramm 
Osteopathie 2018 / 2019  für das 

„Diplom Osteopathische Medizin“

Counterstrain-II-Kurs

23.09. – 25.09.2018  Bad Iburg (E) 

Still-FPR-Techniken

13.09. – 15.09.2018  Bad Iburg (D)
24.05. – 26.05.2019  Isny (E)

HVLA

20.09. – 22.09.2018  Bad Iburg (E)

Osteopathische Woche

Viszeral-II-Kurs

16.09. – 18.09.2018  Bad Iburg (D)
28.04. – 30.04.2019  Isny (D)

28.11. – 02.12.2018  Bad Iburg (D)

Polyvagal Therapy - an osteopathic 
approach to chronic 

central pain syndroms  

10.05. – 12.05.2019  Frankfurt (E)
Kursleiter: Prof. Michael L. Kuchera, D.O.

Polyvagal Therapy 
– an Advanced Osteopathic Approach

13.05. – 15.05.2019  Frankfurt (E)
Kursleiter: Prof. Michael L. Kuchera, D.O.

Perlen in der 
viszeralen Osteopathie 

12.10. – 14.10.2018  Isny (D)
Kursleiter: Dr. med. Stanley Frank

Kurse Grundprogramm 
Osteopathie 2018 / 2019

„Zertifikat Osteopathische Medizin“

BLT / Lymphatische und ligamentäre 
Gelenktechniken (LAS)

18.10. – 20.10.2018  Isny (D)
17.01. – 19.01.2019  Bad Iburg (E)
31.05. – 02.06.2019  Isny (D)

Integrationskurs 

21.10. – 23.10.2018  Isny (D)
20.01. – 22.01.2019  Bad Iburg (E)
21.06. – 23.06.2019  Bad Iburg D)

Einführungskurs

Counterstrain-I-Kurs

Muskel-Energie-Kurs

Kranio-Sakral-I-Kurs

Viszeral-I-Kurs

03.01. – 05.01.2019  Bad Iburg (D)
31.01. – 02.02.2019  Isny (D) 
14.06. – 16.06.2019  Isny (D)

06.01. – 08.01.2019  Bad Iburg (D)
03.02. – 05.02.2019  Isny (D) 

03.03. – 05.03.2019  Isny (E)
07.04. – 09.04.2019  Bad Iburg (D)

01.11. – 03.11.2018  Isny (E)
10.02. – 12.02.2019  Bad Iburg  (D)
27.06. – 29.06.2019  Bad Iburg  (E)

04.11. – 06.11.2018  Isny (E)
07.02. – 09.02.2019  Bad Iburg (D)
30.06. – 02.07.2019  Bad Iburg (E)

OMT - Palpationskurs  

14.06. – 16.06.2019  München (D)
Kursleiter: Dr. med. Stefan Giesswein

OMT and special challenges in
pregnancy and postpartum

27.06. – 29.06.2019  Köln (E)
Kursleiter: Dr. Candice Boyer, D.O.

MFR / Lymphatics

28.02. – 02.03.2019  Isny (E)
04.04. – 06.04.2019  Bad Iburg (D)

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

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

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

Gut zu wissen!

Kursbuchungen, weitere 
Kurstermine oder Infos über 
Kursänderungen unter: 
www.manuelle-mwe.de

Dr. Karl-Sell-Ärzteseminar / MWE
Riedstr. 5
88316 Isny-Neutrauchburg
Tel.: 07562 – 97 18-0
E-Mail: info@manuelle-mwe.de

DAAO-Mitgliederfragen

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

Alle Kurse unter: www.daao.info
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Vom 09. bis 13. Mai fand in Bordeaux das 
dritte Lehrertreffen der verschiedenen 
europäischen ärztlichen osteopathischen 
Verbände statt. Vertreten waren neben 
den deutschen Verbänden auch ärztliche 
Osteopathielehrer aus Frankreich, der 
Schweiz und Italien.

Ziel war es, sich über die verschiedenen 
Lehrmethoden auszutauschen und mal 
über den eigenen Tellerrand zu gucken. 

Die zu klärende Hauptfrage war: Was ist 
ein guter Lehrer, bzw. was ist ein guter 
Unterricht? Hier wurden in verschiedenen 
internationalen Kleingruppen Vorschläge 
erarbeitet. Und auch wenn das Curricu-
lum und die Wissensvermittlung in an-
deren Ländern und Fachgruppen anders 
ist als in der DAAO, ließ sich doch schnell 

ein gemeinsamer Weg herausarbeiten, 
was einen guten Unterricht ausmacht. 

Diese Erkenntnisse gilt es jetzt weiter zu 
bearbeiten und dann bei der nächsten 
EROP-Lehrertagung weiter zu präzisieren.  
Unser mittelfristiges Ziel ist eine Stan-
dardisierung zu erreichen, bei der die 

EROP-Treffen in Bordeaux

Das EROP-Team, Bild: Dr. Drieschner, DAAO

Palace de la Bourse, Bordeaux, Bild: Dr. Drieschner, DAAO Es wurde hart gearbeitet… um in der Zukunft einmal die-
ses Diplom zu etablieren. Bild: Dr. Drieschner, DAAO 

Die Frage nach Entwicklung der Lehrer und der Didaktik der Osteopathischen Medizin beschäftigt verstärkt die interna-
tionalen Verbände, da die Vermittlung medizinischen Wissens zunehmend kompetenzbasiert erfolgen soll. So reiste eine 
Abordnung der DAAO zum Lehrertreffen der EROP nach Bordeaux. 

Auch das nächste 6. Offene Forum für Osteopathische Lehre der OsEAN (Osteopathic European Academic Network) vom 
18. - 19.10.2018 in Lyon wird sich mit dem Lehren der Osteopathischen Diagnostik beschäftigen. 

DAAO International

Lehrer der verschiedenen Verbände dann 
von der EROP zertifiziert sind und mit dem 
EROP-Qualitätssiegel auch entsprechend 
werben können. Aber da nationale und 
europäische Einigungen ja nicht immer 
leicht sind, ist bis dahin wohl noch der 
eine oder andere Stein aus dem Weg zu 
räumen. Wir freuen uns darauf!

Dr. Oliver Drieschner (Ärztliche Osteopathie, 
Schriftführer der DAAO)
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DAAO-Lehrerentwicklung

beschäftigt sie sich mit kulturhistorischen 
Themen und der Heilkraft des Wassers. Ihr 
Kernanliegen ist die Heilung für Menschen 
und das Miteinander auf der Erde. Sie 
ist fünffache Buchautorin (u.a. „Darm-
bakterien als Schlüssel zur Gesundheit“, 
„Natürlich heilen mit Bakterien“ und „EM 
- Die Effektiven Mikroorganismen“). 

Dr. med. dent. Rudolph Peuser aus 
Thierhaupten, Tätigkeitsschwerpunkt 
Rekonstruktive Zahnheilkunde, zertifiziert 
durch die OBI Foundation for Bioesthetic
Dentistry, Vorstand der Europäischen 
Vereinigung für Bioästhethische Zahn-
heilkunde. 

Diplom-Oecotrophologin Stefanie May, 
Redakteurin, Autorin, Projektmanagerin, 
Konzeption bis Realisierung von Publika-
tionsmedien für unterschiedliche Ziel-
gruppen (Verbraucher, Landwirte, Lehr-
kräfte und andere Multiplikatoren) und 
von begleitenden Marketingmaßnahmen 

und „Neulinge“ tauschten sich zu Motiva-
tion, den schönsten Kurserlebnissen oder 
den Bedingungen für gutes Lernen und 
Lehren aus. Zusätzlich gab es weitere 
Vorträge zu Lernarten und – typen, oste-
opathischer Nomenklatur und didaktische 
Hinführung zur Osteopathie. 

Besonders erfreulich war, dass auch die 
Mitarbeiterinnen des Sekretariats der 
DAAO und der MWE an dem Treffen teil-
nahmen. So konnten sämtliche Fragen 
der Mitgliederverwaltung und der Kurs-
organisation in einem eigenen Themen-
block gemeinsam erörtert werden. 

Zum besseren Kennenlernen aller Beteilig-
ten dienten die kurzen Pausen und 
der hervorragend von Stefan Giesswein 
organisierte Gesellschaftsabend. Wie be-
schlossen, wird im Rahmen des Konventes 

(z. B. Messeauftritte, Presse- und Anzei-
genkampagnen), rund um die Themen 
Landwirtschaft und Ernährung.
 
Erstmalig in der Historie der DAAO-Kon-
vente wird ein praktischer Teil an der 
Untersuchungsliege „Wie es die alten 
Hasen machen“ den Konvent eröffnen. 
Erfahrene Osteopathen werden osteo-
pathische Behandlungen demonstrieren 
und den Konventteilnehmern Rede und 
Antwort stehen. Abgerundet wird auch 
dieser Konvent von kulinarischen und 
musikalischen Spezialitäten sowie einer 
Stadtführung: „Kirche, Köbes, Karneval – 
ein Rundgang durch das Severinsviertel“.

Wir hoffen, Euch zahlreich in Köln be-
grüßen zu dürfen!

Herzliche Grüße 
Dr. Petra Kramme (Vorsitzende der DAAO)

Dr. Hans Ulrich Oxfort, 
Dr. Oliver Drieschner, 

Dr. Jan Raimund Schäfer

am 09.11.2018 ein erneutes Lehrerinnen- 
und Lehrertreffen zur Weiterentwicklung 
der Didaktik und der Haptikschulung der 
Kursteilnehmer erfolgen. Ferner wird eine 
Gruppe Unterrichtserfahrener im Rahmen 
einer Klausurtagung Ende November das 
Unterrichtsmaterial überarbeiten.

Bereits umgesetzt wurden weitere Vor-
schläge: So sind bereits neue Räume 
in Frankfurt gefunden worden, weitere 
Unterrichtsmaterialien wie Skelette und 
Schädel angeschafft (mit Unterstützung
des Dr. Karl-Sell-Ärzteseminars) und Ver-
besserungen in der Kursorganisation 
umgesetzt worden. 

Unser Ziel: Hohe Unterrichtsqualität in 
entspannter Atmosphäre.

Dr. med Petra Kramme
(Vorsitzende der DAAO)

Liebe Kolleginnen und Kollegen, 
zurück im altehrwürdigen Severinsviertel 
von Köln wartet der 8. Konvent der DAAO 
diesmal mit einem neuen Thema auf, 
das wohl immer mehr in aller Munde ist: 
„Osteopathie trifft Darm“ geht nicht nur 
auf die neuesten Entwicklungen in der 
Mikrobiomforschung ein, sondern ver-
sucht in altbewährter Manier den Brücken-
schlag zur Osteopathie herzustellen. 

So werden im Gästehaus St. Georg wieder 
die meisten Vorträge aus den eigenen 
osteopathischen Reihen bestritten. Wir 
freuen uns, renommierte externe Refer-
enten gewonnen zu haben, die die DAAO-
Gemeinschaft mit ihren Vorträgen und 
Workshops bereichern werden: 

Dr. med. Anne Katharina Zschocke aus 
Nettersheim / Eifel, seit 18 Jahren inter-
national als freie Fachdozentin tätig, gilt 
als Pionierin der Bakterienheilkunde und 
der Mikrobiomtherapie. Darüber hinaus 

Erfreulicherweise hat sich in den letzten 
Jahren das deutsche Lehrer- und Kurs-
assistententeam der DAAO erweitert. 
Zur Zeit sind ca. 30 Kurslehrerinnen und 
Kurslehrer, Assistentinnen und Assis-
tenten (Jung- und Altassistenten) für die 
DAAO tätig. 

Zur Weiterentwicklung der Lehre der ärzt-
lichen osteopathischen Medizin in der 
DAAO fand vom 24.02. - 25.02.2018 ein 
Treffen in Köln statt. Ziel war der fachliche 
und organisatorische Austausch sowie 
die Weiterentwicklung von Unterrichts-
didaktik und Unterrichtsmaterial. In ent-
spannter Atmosphäre gelang es schnell, 
zu den für alle relevanten Punkten vorzu-
dringen: Dabei wechselten unter der Mo-
deration von Petra Kramme Erwartungsrun-
den mit Feedbackrunden zu verschieden-
sten Themen ab. Die Teilnehmer, Erfahrene 

8. DAAO Konvent und Vollversammlung
09. – 11. November 2018, Köln

8. DAAO Konvent 
09. – 11.11.2018, Köln

Anmeldung über das 
DAAO-Sekretariat.

SAVE THE
 DATE!
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Freitag, 09. November

DAAO Konvent - Programm 2018

RegistrierungAb 15:00 Uhr
Begrüßung – Konventeröffnung   
Dr. Hans Ulrich Oxfort / Dr. Stefan Giesswein 

„Wie es die alten Hasen machen“     
Osteopathische Demonstrationen an der Liege

Stadtführung	                                       
„Kirche, Köbes, Karneval“ – ein Rundgang durch
das Severinsviertel  – Treffpunkt Severinstor

„Get together“ 
„Roland Eck“, Rolandstraße 96, 50677 Köln
(Kölner Südstadt)

15:45 Uhr

16:00 Uhr

18:00 Uhr

20:00 Uhr

Samstag, 10. November

Vortragsreihe I

Registrierung7:30 – 08:30 Uhr 

Begrüßung   
Dr. Petra Kramme / Dr. Hans Ulrich Oxfort 

Ernährung und Osteopathie      Dr. Petra Kramme

Die Qualität unseres Essens und mögliche 
Auswirkungen auf unsere Gesundheit

Stefanie May 

Neues in der Mikrobiomforschung – die 
Bedeutung der Bakterien für unsere 
Gesundheit 	      Dr. Anne Katharina Zschocke

Segmentaler Einfluss der Darmdysbiosen auf 
parietale und viszerale Körperfunktionen

Dr. Hans Ulrich Oxfort

08:30 Uhr

08:45 Uhr

09:30 Uhr

10:45 Uhr

11:45 Uhr

DAAO-Jahreshauptversammlung 

Konventabend mit Livemusik
Alteburg, Alteburgerstr. 139, 50968 Köln 
 (in der Südstadt)

Stadtführung 
„Kirche, Köbes, Karneval“ – ein Rundgang 
durch das Severinsviertel – Treffpunkt 
Severinstor

 

16:00 Uhr 

20:00 Uhr 

18:00 Uhr 

Nahrungsunverträglichkeiten – Einflüsse auf 
das Mikrobiom                        Dr. Julia Kleinhenz

Mikrobiom und Wechselwirkung mit dem ZNS 
Cornelia-Alexandra Krebs

Silent Inflammation und Mitochondriale 
Medizin			        Dr. Achim Refisch

„Function follows Form“ in der Zahnheil-
kunde, „Gut gekaut ist halb verdaut“ und 
das osteopathische Schienenkonzept 

Dr. Stanley Frank und Dr. Rudolph Peuser

Bauchschmerzen bei Craniomandibulärer 
Dysfunktion. Wie passt das zusammen? 
Ein osteopathischer Erklärungsversuch.

Dr. Lambert Korff

Verabschiedung und Mittagessen

Ende der Veranstaltung 

Sonntag, 11. November

Vortragsreihe II

09:00 Uhr

09:30 Uhr

10:00 Uhr

10:50 Uhr

11:50 Uhr

12:40 Uhr

14:00 Uhr

Workshops (Samstag 14:00 – 15:30 Uhr)              Jeder Teilnehmer kann an einem Workshop teilnehmen.

Grundlagen Mikrobiom und Anwendungen im 
Praxisalltag in Diagnostik und Therapie von 
ausgesuchten chronischen Erkrankungen  
Dr. Achim Refisch

Das Osteopathische Schienenkonzept bei der 
Behandlung der CMD  – „Ich bastle mir eine 
osteopathische Schiene“ 
Dr. Stanley Frank und Dr. Rudolph Peuser

Die Behandlung des Mikrobioms in der 
Osteopathie
Dr. Anne Katharina Zschocke

#1

#2

#3

Osteopathische Behandlung von Rektum und 
Beckenorganen sowie spezielle proktologische 
Aspekte – allgemeinmedizinische Erfahrungen 
aus einer Osteopathischen Krankenhausambulanz
Dr. Stefan Geiger und Dr. Mehmet Aylat

Palpatorische Lokalisation von inneren Organen / 
Strukturen über dermatofasziale Gewebeverbin-
dungen – Viszerale Palpationserfahrungen aus 
der Praxis
Petra Duisberg

Nahrungsunverträglichkeiten – Einflüsse auf das 
Mikrobiom und das Muskuloskelettale System
Dr. Julia Kleinhenz

#4

#5

#6

Samstag, 10. November

Programm und Anmeldeformular auf der DAAO-Homepage, www.daao.info
DAAO-Sekretariat  /  Oberharprechts 11, 88260 Argenbühl  /  Tel.  07566-9075274, Fax: 07566-1753  /  Mail: kontakt@daao.info
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MWE Intern

Dr. Christof von Neukirch 

Facharzt für Orthopädie, Chefarzt der 
Argentalklinik (Lehrklinik für Manuelle 
Medizin).
Mein Ziel als Dozent der MWE: Freude am 
Umgang mit der MM vermitteln, Reinheit 
der Lehre.

Schwerpunkte:  
Manuelle Medizin, Schmerztherapie und 
Osteopathie; 

Zusatzqualifikationen: 
Dipl. Osteopath (DAAO), Sozialmedizin, 
Physikalische Therapie und Balneologie, 
Osteologe (DVO)

Ausbildung: 
Studium an den Universitäten Tübingen 
und Hobart (Australien); Chirurgische 
Ausbildung erst einige Jahre Neurochi-
rurgie Uni Tübingen, dann Unfallchirurgie, 
Allgemeinchirurgie, schließlich Orthopädie

Mitgliedschaften in Fachgesellschaften: 
Beirat im Vorstand der MWE

 

Dr. Christof von Neukirch (Quelle: JM Werner)

„Konservative Orthopädie ohne 
Manuelle Medizin ist für mich ein 
bisschen so wie Innere Medizin 
ohne EKG. Geht eigentlich nicht.“

Sabine Drisch (Quelle: eigene)

Sabine Drisch

Fachärztin für Physikalische und Rehabi-
litative Medizin, Leitende Oberärztin der 
BG-Reha Unfallklinik Murnau

Wissenschaftliche Schwerpunkte:  
Lebensqualität nach Oberschenkelam-
putation und orthopädische Hilfsmittel-
versorgung

Besondere Interessen:
Rollstuhlbasketball und die Arbeit im 
DBS / DRS
 

„Manuelle Medizin ist der ganz-
heitliche Blick auf Verkettungen des 
Bewegungsapparates. Nützliches 
Wissen an ‚Wissensdurstige’ zu ver-
mitteln und sich auszutauschen 
macht mir zudem viel Spaß.“

Das sind die „Neuen“ …
… Dozenten für Manuelle Medizin

In den folgenden Ausgaben stellen wir Ärztinnen und Ärzte vor, die wir als 
Dozenten für die Manuelle Medizin gewinnen konnten.

Matthias Meier (Quelle: eigene)

„Es gibt kaum etwas befriedigen-
deres für mich als Arzt als einem 
schmerzgeplagten Menschen direkt 
mit den Händen helfen zu können, 
daher wird die Manuelle Medizin 
meine berufliche Zukunft sein, und 
ich hoffe, dass ich zur weiteren Ent-
wicklung dieser wenig vertretenen 
ärztlichen Niesche einen kleinen 
Beitrag leisten kann.“

Dieter Matthias Meier

Facharzt für Orthopädie und Unfallchirurgie,
Facharzt für Rehabilitation und physika-
lische Therapie
 
Fachärztliche Tätigkeiten: 
Oberarzt ZIR / RKU Ulm,
Leitender Arzt Manuelle Medizin 
RKU Ambulant

Mitgliedschaften in Fachgesellschaften: 
MWE, DAAO, DGOU



Kursjournal / News

Unsere Kinder haben sich in der neuen 
Gesellschaft des 21. Jahrhunderts einen 
neuen Platz erobert. Sie werden von be-
sonnenen Eltern zu selbstbewussten und 
mündigen kleinen Menschen erzogen, die 
schon früh ihren altersgemäßen Platz im 
sozialen Gefüge behaupten können. Oft 
verfügen sie schon über hervorragende 
Fertigkeiten in Sport, Musik, Tanz und 
Spiel und haben beachtliche soziale Kom-
petenz. Unwidersprochen sind diese Kinder 
heute dadurch auch erheblichen physischen 
und psychischen Beanspruchungen ausge-
setzt, wie wir sie vor 30 oder 40 Jahren 
noch nicht gekannt haben.

So erklären sich Entwicklungs- und Funk-
tionsstörungen, die heute relevant sind 
und sowohl erkennungswie behandlungs-
würdig sind. Die Ärzte dieser Kinder sind 
Familienärzte, Pädiater, Orthopäden und 
zunehmend auch Psychotherapeuten, die 
neben ihrer Fachexpertise konsequent die 
entwicklungsgeschichtlichen und funk-
tionsmorphologischen Erfordernisse vom 
Säuglingsalter bis zur späten Adoleszenz 
überblicken müssen.

All das können Sie in unseren Kursen Ma-
nuelle Medizin bei Kindern lebensrelevant 
und praxisnah erlernen.

Die MWE bietet in gemeinsamer Träger-
schaft mit der Ärztegesellschaft für Manu-
elle Kinderbehandlung und Atlastherapie 
(ÄMKA) im Ärzteseminar Isny und an der 
Medizinischen Hochschule in Hannover 
Kurse für Manuelle Medizin bei Kindern an.

Die nächste Kursserie in Isny beginnt 
im Januar 2019, die nächste Kursserie in 
Hannover beginnt bereits im September 
2018. (Termine im Detail siehe unten).
Das breite Spektrum an diagnostischen 
und therapeutischen Möglichkeiten macht 
die Kurse für jeden Arzt und für jede Ärz-
tin, die mit Kindern arbeiten, interessant.

Die speziellen funktionalen Analyse-
schritte im Kindes- und Säuglingsalter 
ermöglichen die Erkennung von Funkti-
onsstörungen im sensomotorischen Be-
reich, die manualmedizinischen Behand-
lungstechniken häufig zugänglich sind. 
Oft können damit die physiologische 

Entwicklung unterstützt und pathologi-
sche Fixierungen abgewendet werden.

Die Anwendungsgebiete erstrecken sich 
von gestörter Entwicklungsneurologie, 
schmerzhaften Phänomenen am Bewe-
gungsorgan in Kindheit und Adoleszenz 
über posttraumatische Zustände und Hal-
tungsstörungen in der täglichen kurativen 
Praxis, in Prävention und Rehabilitation.

Speziell werden auch Begriffe wie sen-
somotorische Dysfunktion (SMD) und 
neuromotorische Entwicklungsverzöge-
rungen (zum Beispiel Tonus-Asymmetrie-
Syndrom im Säuglingsalter) beleuchtet.

Bei infantilen Zerebralparesen, Mus-
kel- und Stoffwechselerkrankungen kann 
durch manualmedizinische Behandlungs-
techniken häufig eine symptomatische 
Verbesserung der Körperkontrolle und 
des Wohlbefindens erzielt werden. 

M. Habring

Manuelle Medizin bei Kindern
Unentbehrlich für Grundversorger und Fachspezialisten
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Foto / Quelle: JM Werner

Kurs A: Diagnostik 1: Anatomie, Embryologie und Neuro-
physiologie der Kopfgelenke, Atlastherapie nach Arlen mit 
Übungen am Impulssimulator, Entwicklungsneurologie, 
neuro-kinesiologische Diagnostik nach Vojta, funktionelle 
manualmedizinische Diagnostik beim Säugling

Kurs B: Diagnostik 2: Röntgenanatomie des zerviko-okzi-
pitalen Übergangs, neurologische Krankheitsbilder und 
Atlastherapie, craniomandibuläre Dysfunktion, maskierte 
und apparente Bewegungsstörungen bei Kindern: Propä-
deutik und Untersuchungstechnik

Kurs C: Therapie 1: Manuelle Impuls- und Weichteiltech-
niken bei Säuglingen und Kindern (Teil 1)

Kurs D: Therapie 2: Manuelle Impuls-und Weichteiltech-
niken bei Säuglingen und Kindern (Teil 2), Schlusskollo-
quium und Zertifikat 

09.01. – 12.01.2019
06.02. – 09.02.2019
05.09. – 07.09.2019
03.10. – 05.10.2019

Kurs A: Diagnostikkurs 1
Kurs B: Diagnostikkurs 2
Kurs C: Therapiekurs 1
Kurs D: Therapiekurs 2

Kurse in Isny 2019

Kurse in Hannover 2018 / 2019

12.09. – 15.09.2018
28.11. – 01.12.2018
24.01. – 26.01.2019
14.03. – 16.03.2019

Kurs A: Diagnostikkurs 1
Kurs B: Diagnostikkurs 2
Kurs C: Therapiekurs 1
Kurs D: Therapiekurs 2

Anmeldung nur über: DIAKOVERE gGmbH Akademie
Tel. 0511-5354-662 Voraussetzung für die Kursteilnahme ist die abgeschlossene 

Weiterbildung in Manueller Medizin. 
Die Kurse sind in Isny und Hannover identisch, die ein-
zelnen Blöcke (A-D) sind voll kompatibel und die Kursorte 
austauschbar.
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Folgen Sie uns auf Facebook 
Bleiben Sie auf dem Laufenden über neueste Erkenntnisse 

aus der Manuellen Medizin, Internes und Termine der MWE.

www.facebook.com/MWE.Aerzteseminar/

Manuelle Medizin
Grundkurs II    60 CME    Dauer  60 Std. (z. T. 2teilig)

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

Tagesrefresher   8 CME     Dauer 8 Std.

Algorithmus bei 
Verkettungssyndromen 

HWS03.11.2018   Neuss 
17.11.2018   Ascheffel

HWS / BWS24.11.2018   Hannover

Refresherkurse für Ärzte

Wochenendrefresher   16 CME    Dauer 16 Std.

HSA06.10. –  07.10.2018  Isny

Gesamtrefresher (Kompetenzerhaltungskurs)

Reschen16.02. – 23.02.2019

  
Isny
Nürnberg  Teil 1
Nürnberg  Teil 2
Isny
Dobel  Teil 1
Dobel  Teil 2
Neuss  Teil 1
Neuss  Teil 2
Hannover
Bad Krozingen

  
Karlsruhe  Teil 1
Karlsruhe  Teil 2
Neuss  Teil 1
Neuss  Teil 2 
Nürnberg  Teil 1
Nürnberg  Teil 2
Karlsruhe  Teil 1
Karlsruhe  Teil 2
Isny
Hannover

22.09. 
16.11.
23.11.
24.11.
11.01.
18.01.
15.02.
22.02.
16.02.
13.04.

12.10.
19.10. 
09.11.
16.11.
30.11.
07.12.
08.03.
15.03.
16.03.
24.04.

27.09.2018
18.11.2018
25.11.2018
29.11.2018
13.01.2019
20.01.2019
17.02.2019
24.02.2019
21.02.2019
18.04.2019

14.10.2018
21.10.2018
11.11.2018
18.11.2018
02.12.2018
09.12.2018
10.03.2019
17.03.2019
21.03.2019
01.05.2019

–
–
–
–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
–
–
–
–

Sonderkurse für Ärzte

Neurale Strukturen

23.11. – 24.11.2018  Isny

Kiefergelenk

27.10.2018  Isny

Kinesio-Sport-Taping

09.11. – 10.11.2018  Isny

Stabilisierende Verfahren (Extremitäten)

20.10. – 21.10.2018  Herzogenaurach

HWS

MM-Algorithmus bei 
Verkettungssyndromen

17.11.2018  Damp17.11.2018  Damp

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 über E-Mail 
Wir möchten die Kommunikation mit unseren 

Mitgliedern soweit möglich per E-Mail abwickeln. 
Bitte teilen Sie uns Ihre E-Mailadresse mit. 

info@manuelle-mwe.de 


