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Vorwort

Im Sommer 2012 fassten Thieme und ich den Entschluss,
den Band 3 der Reihe ,, Angewandte Physiologie“ zu erneu-
ern. Rasch wurde allerdings deutlich, dass das neue Buch
vom Reihenkonzept abweichen wiirde. Die Inhalte kon-
zentrieren sich auf die Praxis und bieten ausfiihrliche
Anleitungen zur Durchfiihrung der verschiedenen Behand-
lungen.

Wahrend sich die vor mehr als 15 Jahren initiierte Reihe
»~Angewandte Physiologie* vorrangig auf theoretische Er-
klarungsmodelle fiir die Symptomatik und das klinische
Bild unserer Patienten konzentrierte, entstand nun ein
Buch voll mit Handlungswissen auf der Grundlage neues-
ter wissenschaftlicher Erkenntnisse und unter Mitarbeit
namhafter Therapeuten.

Fiir uns, den Verlag und mich, war es nur logisch, das
Buch als eigenstdndiges Produkt auf3erhalb der Reihe zu
platzieren. Und so halten Sie nun ein echtes Praxisbuch in
der Hand, iiber das ich sehr gliicklich bin. Es beschreibt
therapeutische Interventionen fiir alle Korpersysteme. Phy-
siotherapeuten finden Unterstiitzung fiir all das, womit
sie sich im klinischen Alltag beschdftigen. Die Autoren
stellen Therapien vor, die auf ihre Wirksamkeit und Effek-
tivitdit untersucht wurden und beziehen sich in ihren
Kapiteln auf neueste Erkenntnisse aus Wissenschaft und
Forschung.

Physiotherapie ist ein Handwerk. Moderne Physiothe-
rapeuten arbeiten auf der Basis aktueller Forschungs-
ergebnisse und reflektieren ihr Tun. Sie setzen ihr Fach-
wissen, ihr Fingerspitzengefiihl, ihre Geschicklichkeit und
ihre Empathie taglich zum Wohl ihrer Patienten ein.

Die zunehmende Akademisierung der Physiotherapie
unterstiitzt die Berufsgruppe auf dem Weg der Professio-
nalisierung und in ihrem Bestreben nach einem héheren
Stellenwert im Gesundheitssystem. Gleichzeitig darf die
Lehre praktischer Fahigkeiten, ohne die eine physiothera-
peutische Untersuchung und Behandlung nicht méglich
wire, nicht zu kurz kommen. Denn letzten Endes liegt die
Effektivitit einer Behandlung sprichwortlich in den Han-
den des Therapeuten.

Patentrezepte im Umgang mit den Symptomen des
Patienten gibt es nicht. Faktisch sind wir noch sehr weit
davon entfernt zu verstehen, was im Korper eines Patien-

ten wdhrend der Therapie genau passiert. Physiothera-
peuten bedienten sich noch vor wenigen Jahren iiber-
wiegend (bio-)mechanisch gepragter Erklarungsmodelle,
dann neuroreflektorischer und jiingst nutzen sie auch
biochemische Begriindungen dafiir, warum bestimmte
Therapieformen méglicherweise wirksam sind. Was je-
doch auf der quantenphysischen und auf der energeti-
schen Ebene im menschlichen Koérper wdhrend einer
Behandlung geschieht, entzieht sich bis heute gdnzlich
unserer Vorstellungskraft. Und auch die zweifelsohne ele-
mentaren Einfliisse der psychologisch-seelischen Kom-
ponente von Patient und Therapeut auf die Wirkung the-
rapeutischer Mafnahmen sind kaum erforscht.

Personlich reduziert sich fiir mich die Physiotherapie
langst nicht mehr auf das korrekte Durchfiihren spezi-
fischer Untersuchungs- und Behandlungstechniken. Ich
klire meine Patienten stets auch iiber einen gesunden
Lebenswandel im Rahmen ihrer Moglichkeiten auf, iber
die Bedeutung ausgewogener Erndhrung, aber auch iiber
negative Einfliisse auf ihre Gesundheit. Wichtig ist mir
stets das Motivieren und Anleiten zu Eigenaktivitit. So
verstehe ich mein Handeln und Behandeln als klinisches
Management von Patienten.

Ich danke allen Autoren fiir ihre hervorragende Arbeit.
Es ist sehr zeitintensiv, neben der beruflichen Tdtigkeit,
meist in den Abendstunden und an Wochenenden, zu
schreiben. Umso mehr freue mich iiber das wunderbare
Ergebnis.

Des Weiteren gilt mein herzlicher Dank Thomas Kar-
bowniczek fiir seine hervorragende redaktionelle Arbeit,
die dem Buch eine gute Leserlichkeit und einen erkenn-
baren roten Faden gegeben hat.

Bedanken mochte ich mich bei Rosi Haarer-Becker, die
es im Laufe vieler Jahre geschafft hat, eine groRe Menge
hochkardtiger Literatur fiir die Physiotherapeuten auf den
Markt zu bringen. Und ein weiteres herzliches Danke an
Eva Griinewald vom Thieme Verlag, die die Entstehung
des Buchs in allen Phasen betreute.

Frans van den Berg
im August 2015
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1.1 Therapeutische Effekte der Massagetherapie

1 Bewegungssystem

1.1 Therapeutische Effekte
der Massagetherapie

Frans van den Berg

Massage ist eine der dltesten, wenn nicht sogar die dlteste
Therapieform. Das Wort Massage stammt vom arabischen
Wort Mass ab, das mit Kneten oder Driicken iibersetzt
werden kann. In alten Schriften der Chinesen, wie dem
Cong Fou und Tao-Tse aus dem Jahr 2700 v.Chr., wird
Massage bereits als Therapeutikum erwdhnt. Auch in spa-
teren Schriften aus Agypten, Persien, Japan usw. taucht
Massage auf. Ca. 400 v. Chr. beschreibt Hippokrates Mas-
sage als eine Mdglichkeit, Patienten zu behandeln. Die
Franzosen fiihrten Massage als Therapie in Europa ein.
Franzosische Begriffe wie Effleuragen (Streichungen),
Petrissagen (Knetungen) und Tapotagen (Klopfungen)
weisen uns auch heute noch darauf hin (Hamann 1980,
Palastanga 1994, Holey u. Cook 1998, Yates 1999). Aus
der Massagetherapie, die zundchst ausschlielich von
Frauen praktiziert wurde, ist spdter die Physiotherapie
entstanden. Dies geschah u. a. durch den Einfluss von Per
Henrik Ling (1776-1839), der neben der Massage be-
stimmte Ubungen als weitere Therapeutika einsetzte.

Grundsdtzlich wird Massage von den Menschen intui-
tiv ausgefiihrt, wenn sie an Schmerzen leiden, und auch
Tiere wenden sie an, wenn sie selber oder ein Artgenosse
Schmerzen haben. Zum besseren Verstdndnis lassen sich
die Wirkungsmechanismen der Massagetherapie in me-
chanische, biochemische, neuroreflektorische, psychi-
sche, energetische Effekte und Einfliisse auf das Immun-
system einteilen. Massage ist immer ein mechanischer
Impuls auf unseren Koérper bzw. unser Gewebe. Die me-
chanischen Impulse l6sen die genannten Effekte aus. Die-
se Effekte sind wéahrend der Massage natiirlich nicht von-
einander zu trennen, sondern treten in der Regel gemein-
sam auf.

In Deutschland und einigen anderen Ldndern exis-
tieren die beiden Berufsgruppen ,Physiotherapeut” (frii-
her Krankengymnast) sowie ,,Masseur und medizinische
Bademeister*.

Der Physiotherapeut beschiftigt sich in der Behandlung
tendenziell mehr mit verschiedenen Bewegungsthera-
pien in Anlehnung an die Impulse von Per Henrik Ling,
LJurnvater” Jahn usw.

Der Masseur dagegen behandelt die Patienten primar
mit Massagen und hydrotherapeutischen Mafnahmen in
Anlehnung etwa an Sebastian Kneipp.

In der Physiotherapie gab es lang die an Uberheblich-
keit grenzende Tendenz, die Massage als etwas Minder-
wertiges anzusehen, als etwas, was man als Physio-
therapeut nicht macht, weil es dafiir doch Masseure gdbe.
Gerade im Zeitalter der ,evidenzbasierten Physiothera-
pie* wird die Massage stiefmiitterlich behandelt. Dieser

Trend steht im Widerspruch zur Tatsache, dass zahlreiche
wissenschaftliche Studien die Effektivitit der Massage
nachgewiesen haben. Wegbereiterin in diesem For-
schungsbereich ist die Amerikanerin Tiffany Field, die mit
der Griindung des Touch Research Institutes in Miami
(USA) den Weg fiir die Erforschung der Massage und
deren Wirksamkeit geebnet hat. Auf der nachfolgenden
Internetseite ist die aktuelle Forschungsliteratur beziig-
lich der Wirksamkeit von Massagen zu finden: www.
miami.edu/touch-research/Massage.html. Das Touch Re-
search Institute ist mittlerweile in die Universitdt von
Miami integriert.

1.1.1 Mechanische Effekte

Bei der Mobilisation von Geweben gegeneinander stehen
zundchst mechanische Effekte der Massage im Vorder-
grund. Diese Behandlungsform wird vor allem im Bereich
der Haut und Unterhaut angewendet, die gegeniiber der
Korperfaszie oder dem Periost bewegt bzw. mobilisiert
werden. Einige Techniken aus der Bindegewebsmassage
und die manuelle Narbenbehandlung arbeiten auf diese
Weise. Die Mobilisation (manuelle Narbenbehandlung
und Bindegewebsmassage) im Bindegewebe ist auf Fol-
gendes zuriickzufiihren: auf das Auflésen von Verklebun-
gen zwischen den unterschiedlichen Gewebsschichten,
die durch Fettverklebungen entstanden sind, und auf das
Losen von pathologischen Crosslinks durch die Frei-
setzung von Kollagenase aus Fibroblasten und Makropha-
gen (s.a. Kap. 1.2).

Bindegewebsmassage

Die Bindegewebsmassage ist besonders durch die Arbei-
ten von Elisabeth Dicke (1938) und Hede Teirich-Leube
(1942) bekannt geworden (Teirich-Leube 1976).

Wie so viele andere Therapieformen entstand auch die
Bindegewebsmassage allein durch einen Zufall. Dicke litt
1929 unter einer starken Durchblutungsstérung im rech-
ten Bein; es drohte die Amputation. Entsprechend lag sie
lingere Zeit im Krankenhaus. Durch das lange Liegen litt
Dicke zudem unter Riickenschmerzen. Als ausgebildete
Masseurin fing sie an, sich im Riickenbereich selbst mit
Massagetechniken zu behandeln. Durch ihre Behandlung
merkte sie, dass auch die Durchblutung in ihrem rechten
Bein wieder zunahm und sich letztendlich normalisierte.
Aufbauend auf dieser Erfahrung begann Dicke, ihre Pa-
tienten mit diesen Techniken erfolgreich zu behandeln.
Spdter stellte sie ihre Techniken Prof. Kohlrausch und
Hede Leube (spdter Teirich-Leube), den Leitern der Kran-
kengymnastikschule an der Freiburger Universitdt, vor.
Ab dem Jahr 1938 haben Dicke und Teirich-Leube ge-
meinsam an der Weiterentwicklung der Bindegewebs-
massage gearbeitet.
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Bei der Bindegewebsmassage wird versucht, Kutis und
Subkutis gegeniiber der Korperfaszie bzw. dem Periost zu
mobilisieren. Vor allem Teirich-Leube hat auf die Gewebs-
wasche innerhalb ihrer flichigen Bindegewebsmassage
im Bereich des Riickens sehr groen Wert gelegt.

Die Unterhaut- und Faszientechniken, die im Anschluss
an die flachige Behandlung als Therapeutikum im Rah-
men der Bindegewebsmassage eingesetzt werden, haben
wahrscheinlich eher neuroreflektorische und biochemi-
sche Auswirkungen, wobei die neuroreflektorischen The-
rapieeffekte sicherlich im Vordergrund stehen.

Die Zielsetzung einer Bindegewebsmassage besteht da-
rin, einen beruhigenden Einfluss im Sinne einer Senkung
der sympathischen Reflexaktivitit auf das vegetative Ner-
vensystem auszuiiben. Dass mechanische Impulse eine
Senkung der sympathischen Reflexaktivitit bewirken
kénnen, wird u.a. in den Untersuchungen von Sato und
Schmidt (1973) sowie Sato und Swenson (1984) gezeigt.
Aber auch andere Untersuchungen belegen diesen Effekt
der Massage (Holey u. Cook 1998, Yates 1999; s.a. Kap.
1.1.3).

Aus den oben genannten Untersuchungen ist ersicht-
lich, dass die Stimulation von sog. dicken Afferenzen, d. h.
myelinisierten afferenten Nerven, zur Senkung der sym-
pathischen Reflexaktivitdt fithrt. Eine Stimulation von
diinnen Afferenzen, d.h. nicht myelinisierten afferenten
Nerven, fithrt dagegen zur Steigerung der sympathischen
Reflexaktivitdt.

Zu den dicken Afferenzen gehoren aber auch sog. A-
delta-Afferenzen, die u.a. fiir die Weiterleitung von
Schmerzen verantwortlich sind. Dementsprechend darf
bei der Bindegewebsmassage ein ,scharfer Schmerz ent-
stehen. Dieser A-delta-Schmerz muss aber direkt nach
Beenden der Techniken verschwunden sein. Persistiert
der Schmerz nach Abschluss der Bindegewebsmassage,
spricht man tiber ein sog. ,Nachgefiihl“ bzw. vom C-Fa-
ser-Schmerz. Dieses Nachgefiihl ist eine sog. ,Fehlreak-
tion“ auf die Behandlung, die zur Verstarkung der Symp-
tome fiihrt oder zusitzliche Symptome wie Ubelkeit,
Schwindel, Herzrasen usw. verursachen kann.

Dass schmerzhafte Behandlungstechniken zur Senkung
der sympathischen Reflexaktivitdt fiihren kénnen, ist durch
viele Untersuchungen belegt und auch durch Erfahrungen
in der tdglichen Praxis bekannt. Unbedingte Vorausset-
zung hierfiir ist, dass der Patient Schmerzreize im limbi-
schen System gut verarbeiten kann. Hat der Patient also
Angst oder eine starke Aversion gegen Schmerzen, so ist
vom Einsatz schmerzhafter Therapieformen grundsitz-
lich abzuraten.

Narbenbehandlung

Das Mobilisieren von Haut und Unterhaut gegeniiber der
Korperfaszie und dem Periost wird ebenfalls bei der Be-
handlung von Narben erreicht. Hautnarben kénnen wah-
rend der Wundheilung mit darunterliegenden Strukturen
verwachsen, z.B. mit der Koérperfaszie und den sich an-

schlieRenden Muskeln, Nerven, der Gelenkkapsel, den Li-
gamenten und dem Periost. Die normale Gleitfahigkeit
und Mobilitdt der Haut ist dann nicht mehr gewdhrleistet
und es kann zu Schmerzen und Bewegungseinschrankun-
gen kommen. Mithilfe von Mobilisationstechniken der
Haut kann diese Mobilitdt wiederhergestellt werden.

Narben, vor allem tief liegende Narben bzw. Verklebun-
gen, sind oft ein Grund fiir eine gestérte neurale Mobili-
tdt. Man spricht in diesem Fall von sog. pathologischen
extraneuralen Grenzflichen. Diese kdnnen mittels ver-
schiedener Techniken wieder mobilisiert werden (s.a.
Kap. 7).

In den energetischen Therapien wie etwa Akupunktur
usw. werden Narben ebenfalls als Stérfelder betrachtet,
da sie den Energiefluss iiber die Meridiane stéren. Um
diesen Energiefluss wieder zu normalisieren, konnen die
oben genannten Narbenbehandlungen durchgefiihrt wer-
den. Auch das Streichen mit einem Akupunkturstibchen
entlang der Meridiane kann zur Verbesserung der Beweg-
lichkeit und zur Schmerzlinderung fithren. Der Arzt kann
die Narben mit einem Lokalandsthetikum wie Procain un-
terspritzen, um auf diesem Weg die Narbe zu ,entstéren”.

Manuelle Lymphdrainage

Bei der manuellen Lymphdrainage wird das Lymphsys-
tem durch den mechanischen Effekt der Massage in be-
sonderer Weise beeinflusst. Die Auswirkung der Massage
auf den Abtransport der Lymphe aus der Peripherie nach
zentral ist zuerst von Vodder (1966) beschrieben und von
seinen Mitarbeitern und Schiilern wie Féldi, Asdonk usw.
weiterentwickelt worden (Hamann 1980, Holey u. Cook
1998, Yates 1999).

Die mechanischen Effekte der manuellen Lymphdrai-
nage bewirken eine Steigerung des Lymphflusses von der
Peripherie nach zentral. Diese Steigerung wird durch eine
Amplitudenzunahme und eine Erhéhung der Schlagfre-
quenz der Lymphangiome (Lymphangiomotorik) ver-
ursacht. AuBerdem kommt es durch die sanfte Gewebs-
kompression zu einer besseren Fiillung der initialen
Lymphgefde (Dilatation) und einem besseren Transport
durch die LymphgefidRRe. Der Lymphabfluss kann durch
diese Behandlung auf das 7-10-Fache gesteigert werden
(» Abb. 1.1). AuBerdem kommt es zur Bildung neuer
Lymphbahnen. Durch die manuelle Lymphdrainage wer-
den eine Funktionsverbesserung der Anastomosen und die
Neubildung von Lymphkollektoren erreicht.

Die Makrophagenaktivitdt wird stimuliert. Dadurch
konnen die extralymphvaskuldren (interstitiellen) Protei-
ne vermehrt abgebaut werden. Der kolloidosmotische
Druck (KOD) im Interstitium sinkt im Verhdltnis zum
Lymph- und venésen System, wodurch beide Systeme
vermehrt Fliissigkeit aufnehmen kénnen (> Abb. 1.2, van
den Berg 2005). Die Normalisierung des KOD ist eine
wichtige Voraussetzung fiir eine normale Wundheilung.
Durch manuelle Lymphdrainage geht der Wundheilungs-
prozess merkbar schneller vonstatten (Yates 1999).
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Durch Odeme wird im Gewebe der Abstand zwischen
den Kapillaren und den Zellen vergrofert. Der Transport-
weg (Diffusion) von Nahrstoffen und Abfallprodukten
verldngert sich, was einen gesenkten Metabolismus der
Zellen zur Folge hat. In Extremféllen kann dies sogar zum
Zelltod fithren. Durch den Odem-Abbau mittels manueller
Lymphdrainage werden die negativen Effekte riickgangig
gemacht und die Prozesse im Gewebe normalisiert.

Die Lymphdrainage fordert den Abtransport von Ent-
ziindungsmediatoren, Entziindungsexsudat und zerstor-
tem Gewebe. Diese Abfallprodukte kénnen eine Fibrose
im Gewebe verursachen. Durch die manuelle Lymphdrai-
nage ist die Fibrosierung im Verletzungsgebiet deutlich

| |

Steuerung:
1. Lymphvolumen/Wandspannung
2. Vegetative Regulation

Reaktion auf mechanische Reize =
Wirkung der manuellen Lymphdrainage

Frequenz in Ruhe:
8-10 pro min.
Steigerung bis zum 10-fachen moglich

Abb. 1.1 Funktionseinheit Lymphangiom (nach Weissleder u.
Schuchard).

geringer. Nach der Wundheilung weist das Gewebe eine
verbesserte Funktion auf (Yates 1999).

Bei Patienten mit einer Commotio cerebri (Gehirn-
erschiitterung) hat sich gezeigt, dass durch manuelle
Lymphdrainage die Kopfschmerzen geringer wurden, die
Konzentration zunahm und der Blutdruck gesenkt wurde.
Schmerzlindernde Wirkung und ein positiver Effekt auf den
Schlaf konnten bei Fibromyalgie-Patienten festgestellt
werden (Yates 1999).

Nach einer Behandlung mit manueller Lymphdrainage
zeigte sich im Urin der Patienten bzw. Probanden, dass
die Konzentration von 17-Hydroxykortikosteroiden, Adre-
nalin und Serotonin abgenommen und die von Histamin,
Noradrenalin sowie Kreatinkinase, Laktatdehydrogenase
und Kalium (Potassium) zugenommen hat (Yates 1999).
Die erh6hte Ausscheidung von Kreatinkinase, Laktatdehy-
drogenase und Kalium unterstiitzt den Gedanken, dass
mittels Lymphdrainage die Folgen (Schmerz und Steifig-
keit), die nach einer zu groRen Belastung der Muskeln
durch sportliche oder berufliche Aktivititen entstanden
sind, positiv beeinflusst werden kénnen.

Die Schmerzen, die meistens nach exzentrischen Mus-
kelaktivitdten auftreten, sind uns als ,Muskelkater* be-
kannt. Sie entstehen durch Verletzungen innerhalb des
Muskels, entweder im Bereich des Bindegewebes des
Muskels oder im eigentlichen Muskelgewebe im Bereich
der A-Bdnder und Z-Bédnder (Tiidus 1997). Durch Massage
konnen die Abfallprodukte, die durch die Gewebezer-
storung im Interstitium freigesetzt werden, vermehrt
bzw. besser abtransportiert werden. Die Schmerzen ver-
schwinden schneller und die Muskelfunktionen kehren
frither zuriick (Smith et al. 1994). Ob diese positiven Ef-
fekte auf den verbesserten Abtransport zuriickzufithren
sind oder auf die durch die Massage gesteigerte Durch-
blutung und die damit verbesserte Wundheilung ist noch
ungekldart.

Fiir weitere und ausfiihrliche Informationen zum The-
ma manuelle Lymphdrainage empfehle ich den Lesern die
Fachbiicher von Fo6ldi und Kubik (1998) sowie von Weiss-
leder und Schuchhard (2011).

Abb. 1.2 Mikrozirkulation - Interstitium

Arterie l T Vene (nach Weissleder u. Schuchard).
100 mmHg 10 mmHg
Sphinkter ——»> kolloidosm. T
Druck intravasal
Arteriole l 20 mmHg Venule
25-40 mmHg T 15 mmHg

init. Lymphgefa . " .
7.0+/-3.4 mmHg —ﬂ H Filltration H H H H Resorption H H

Lymphkollektor »
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‘ erhohte Proteinkonzentration im Interstitium ‘

‘ chronische Entziindung ‘

Bindegewebe

v v

Proliferation

cs

LymphgefaRe

Fibroblasten | Adipozyten ireliaellzn
epidermale Zellen
Fibrose fettige Pachydermie
Degeneration Hyperkeratose
Sklerose

Papillomatose

v
Plattenepithel-
Basalzellkarzinom

Fibrosarkom | Liposarkom

Melanozyten Hyperplasie

Zunahme der
Pigmentierung

Zysten, Fisteln

Melanom Lymphangiosarkom

Abb. 1.3 Folgen einer chronisch erhéhten Proteinkonzentration im Interstitium (nach Weissleder u. Schuchard).

Mobilisationstechniken

In der klassischen Massage werden ebenfalls Mobilisa-
tionstechniken der Haut und Subkutis gegeniiber der Kor-
perfaszie oder dem Periost verwendet. Ziel dieser Massa-
getechniken ist hdufig eine generelle Entspannung des
Patienten. Daneben kommt es zur Verbesserung der Haut-
durchblutung und zum gesteigerten Abtransport von
Abfallprodukten. Letzteres ist fiir die Funktion der Haut
sehr wichtig. Bleiben gré8ere Mengen Proteine iiber lan-
gere Zeit im Interstitium liegen, kann das zu grof3en Ver-
dnderungen in der Haut fiithren (> Abb. 1.3).

1.1.2 Biochemische Effekte
Freisetzung von Entziindungsmediatoren

Durch den mechanischen Reiz einer Massagetherapie
werden Mastzellen, vor allem in der Haut aber auch in
allen anderen Geweben, zur Freisetzung von Histamin
aktiviert. Histamin ist ein Entziindungsmediator, der auf
die Wand von Kapillaren eine gefilRerweiternde und per-
meabilititsvergrofRerende Wirkung hat. Dies erklirt die
Hautrétung, die wdhrend einer Massage entsteht. Bereits
nach ca. 20-30 Minuten wird Histamin wieder abgebaut
und verliert damit seine Wirkung. Das ist der Grund, wa-
rum Patienten nach einer Massage eine rote, gut durch-
blutete Haut haben, die in der Regel wieder verschwun-
den ist, wenn sie nach Hause kommen. Die Histamin-
freisetzung durch Massage ist damit nur ein kurzfristiger
Effekt.

Um eine groRere und ldnger anhaltende Wirkung auf
die Durchblutung zu erhalten, wird versucht, mit geziel-
ten Massagetechniken andere vasoaktive Stoffe im Ge-
webe freizusetzen. Dem Anschein nach besitzen linger
andauernde mechanische Massagereize einen anderen
Effekt auf Mastzellen und moglicherweise auf Makro-
phagen.

Mechanische aber auch chemische und elektrische
Reize konnen zu einer Aktivierung von Acylhydrolasen
wie z.B. der Phospholipase A2 beitragen. Dieses Enzym
kann durch seinen Einfluss auf die Membranphospho-
lipide der Zellmembran von u.a. Mastzellen die Zellen
zur Freisetzung von Arachidonsdure stimulieren. Arachi-
donsdure sorgt iiber den Zyklooxygenase-Zyklus fiir die
Bildung des starken Entziindungsmediators Prostaglandin
E2 und iiber den 5-Lipoxygenase-Zyklus fiir die Bildung
der hoch entziindlichen Leukotriene B4, C4 und D4
(Gunn 1989, Murrell 1989, van den Berg 2005 u. 2007).

Diese Stoffe werden normalerweise nach Verletzungen
des Gewebes freigesetzt, um die erste Phase der Wund-
heilung - die Entziindungsphase - einzuleiten. Die Ent-
ziindungsphase und damit die Entziindungsmediatoren
sind eine Bedingung fiir eine erfolgreiche Wundheilung
(van den Berg 2011).

Es wird angenommen, dass die Wirkung der Massage-
techniken moglicherweise auf einen stimulierenden Effekt
durch die Freisetzung des Enzyms Phospholipase zuriick-
zufiihren ist, oder dass durch diese intensiven Massage-
techniken eine kleine lokale Verletzung verursacht wird,
worauf das Gewebe mit einer Entziindungsreaktion rea-
giert.

Eine intensive und lang andauernde Massage direkt
nach einer frischen Verletzung ist demzufolge nicht sinn-
voll. Sie kann zu {iberschieBenden Entziindungsreaktio-
nen im Gewebe fiihren, und das Gewebe konnte sogar
vermehrt angegriffen und geschddigt werden.

Das Stimulieren der Freisetzung von Entziindungs-
mediatoren durch Massage ist vor allem dann indiziert,
wenn es aus bestimmten Griinden - man denke an die
Bagatellisierung eines Traumas, regelmifige Langzeit-
Eisanwendungen, Einnahme entziindungshemmender
Medikamente usw. — zu keiner (ausreichenden) Entziin-
dungsreaktion nach einer Verletzung und damit zu keiner
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Abb. 1.4 Biochemische Effekte einer Friktionsmassage.

normalen Wundheilung gekommen ist. Das chronifizierte
Stadium einer Verletzung ist nun eingetreten. Solche
Chronifizierungserscheinungen sind besonders in schlecht
durchbluteten Geweben, wie z.B. den Insertionen von
Sehnen und Bdndern am Knochen, zu beobachten. Auf-
grund der schlechten Durchblutung kommt es in diesen
Geweben nach einer Verletzung nur zu einer sehr gerin-
gen Entziindungsreaktion, die hdufig nicht ausreicht, um
das verletzte Gewebe heilen zu lassen. Bei chronifizierten
Verletzungen werden daher Friktionen als Therapeu-
tikum eingesetzt. Diese intensive Technik bewirkt, dass
sich die Durchblutung gezielt am Ort der Verletzung
durch eine lokale Freisetzung der Entziindungsmedia-
toren Prostaglandin E2, Histamin, Leukotrien B4 usw. er-
hoht (> Abb. 1.4).

Dr. James Cyriax hat diese Massagetechnik, die so alt ist
wie die Massage selbst, nach dem Zweiten Weltkrieg
innerhalb der Physiotherapie wieder populdr gemacht
(Cyriax 1977 u. 1978). Cyriax bezeichnete diese Technik
als tiefe Friktion (deep friction). Seine Idee war, dass ganz
gezielt und lokal in der Tiefe ein irritiertes bzw. verletztes

Gewebe behandelt werden kann, dhnlich wie mit einer
Infiltrationsnadel. Fiir die Behandlungszeiten von ca. 15-
20 Minuten, die Cyriax in seinem Buch beschreibt, ist kei-
ne Erklarung zu finden. Méglicherweise fiithren erst lange
Friktionen zur Freisetzung der Entziindungsmediatoren
Prostaglandin E2 und Leukotrienen. Histamin wird sehr
schnell von den Mastzellen als Reaktion auf eine Massage
freigesetzt. Um die genaue Therapiedauer dieser Mas-
sagebehandlung festzulegen, ware sicherlich eine wissen-
schaftliche Untersuchung notwendig.

Die ldnger dauernde Friktionsmassage sollten nur ein-
malig durchgefiihrt werden, um den Heilungsprozess
wieder in Gang zu bringen. Danach reichen auch kiirzere
Friktionsbehandlungen (3-5 Minuten), bei denen die
Freisetzung von Histamin den Wundheilungsprozess un-
terstiitzt. Diese kurzen Friktionsbehandlungen kann der
Patient auch selbststdndig regelmdRig durchfithren, um
die Durchblutungssituation und damit die Heilung so
optimal wie mdglich zu gestalten.

Im Anschluss an die lange Friktionsbehandlung hat
Cyriax bei chronischen Problemen am Bewegungsapparat
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hdufig zusdtzlich Weichteilmanipulationen durchgefiihrt.
Sein Ziel war es, eine kleine gezielte Verletzung zu ver-
ursachen z.B. in der Insertion, sodass es zu einer besseren
Wundheilung kommen konnte. Seiner Hypothese nach
wiirde die Manipulation zu einem Lésen von Verklebun-
gen und Narbengewebe im Verletzungsbereich fiihren.
Ob dies tatsdchlich geschieht oder ob nur eine kleine ge-
zielte Verletzung stattfindet, ist noch ungekldrt.

Die Freisetzung von Entziindungsmediatoren, vor al-
lem durch die Mastzellen, beruht auf einem biochemi-
schen Effekt. Damit wird klar, dass das Resultat dieser
Massageform nicht davon abhdngig ist, ob man diese
Technik quer zum Faserverlauf der Sehne oder des Ban-
des durchfiihrt oder ldngs bzw. zirkuldr. Die Zellen regis-
trieren einen intermittierenden mechanischen Reiz (in
diesem Fall Druck), auf den sie mit der Freisetzung be-
stimmter Stoffe reagieren, egal in welche Richtung dieser
Reiz appliziert wird.

Immer wieder tauchen Meinungen dartiiber auf, dass
diese Massageform unbedingt schmerzhaft sein soll. So-
weit ich mich erinnere, haben Cyriax und sein Lehrer-
team wdhrend ihres Unterrichts diese Ansicht {iber Frik-
tionen nicht vertreten. Cyriax hat im Gegenteil sogar im-
mer wieder gesagt, falls diese Behandlung zu Beginn
einen Schmerz verursachen sollte, sollte dieser Schmerz
innerhalb der ersten 1-2 Minuten der Behandlung wieder
verschwunden sein. Ein eventuell provozierter Schmerz
kann sogar kontraproduktiv sein, denn Schmerzen kon-
nen zur Freisetzung von Stresshormonen wie Adrenalin
und Kortisol fiihren, die beide einen negativen Einfluss
auf die Zellsynthese haben. AuRerdem kénnen Schmer-
zen eine Steigerung der sympathischen Reflexaktivitdt
verursachen, wodurch es zu einer Vasokonstriktion der
GefdRe kommt, die sich wiederum negativ auf die Wund-
heilung auswirkt.

Der Einfluss von Massage auf die Durchblutung der
Haut tritt deutlich sichtbar zutage. Ob dieser Effekt glei-
chermalen in tiefer gelegenem Gewebe stattfindet, ist
noch nicht eindeutig bewiesen. Dafiir spricht aber die
Kklinische Feststellung, dass bestimmte Massagetechniken,
wie die Friktionsbehandlung von Insertionen, Sehnen,
Bdndern usw., einen positiven Effekt auf die Wundhei-
lung haben.

Freisetzung von Endorphinen

Einen weiteren biochemischen Effekt, der vor allem in
neueren Veroffentlichungen erwahnt wird, stellt die Frei-
setzung von Endorphinen durch das Nervensystem dar
(Holey u. Cook 1998, Yates 1999). Diese opiatdhnlichen
Stoffe besitzen u.a. eine schmerzhemmende Wirkung.
Bekannt ist, dass sie nicht nur bei einer Massage frei-
gesetzt werden konnen, sondern u.a. auch bei kdrper-
lichen Leistungen, Sex und besonders bei Akupunktur-
behandlungen (Melzack 1989, Jackson 1997).

Freisetzung Serotonin

Eine andere mogliche Erkldrung fiir die schmerzlindern-
de Wirkung der Massage ist die erhohte Freisetzung von
Serotonin. Serotonin hat im Zentralnervensystem einen
hemmenden Einfluss auf die Weiterleitung von Schmerz-
reizen zum Kortex (Field 1996, Ironson 1996). Ein Mangel
an Serotonin verursacht hdufig Schlafstérungen und ver-
starkt die Tendenz zu Depressionen.

Freisetzung Dopamin

Durch Massage wird die Freisetzung von Dopamin, einem
vom Hypothalamus produzierten Neurohormon, gestei-
gert. Das Hormon hat u. a. einen Einfluss auf Intuition, In-
spiration, Freude und Begeisterung.

Freisetzung Adrenalin

Es hat sich gezeigt, dass z.B. eine stimulierende schnelle
und intensive Massage im Sitzen zur verstdrkten Freiset-
zung von Adrenalin fiihrt. Hierdurch wird man wach, auf-
merksam usw. Die sog. Alertheit steigt. Dagegen fiihrt
eine langsame, ruhige, rhythmische Massage im Liegen zu
einer verminderten Freisetzung von Adrenalin, was dann
eher Entspannung und verbesserten Schlaf zur Folge hat.
Grundsdtzlich haben alle therapeutischen Mafgnahmen,
die eine Verbesserung des Schlafs zur Folge haben, posi-
tiven Einfluss auf die Freisetzung von Wachstumshormo-
nen. Hierdurch optimiert sich die Zellteilung und damit
die Heilung und Regeneration sowie das Training usw.

Freisetzung Oxytocin

Durch Massage wird die Freisetzung von Oxytocin gestei-
gert, was vor allem auf Schwangerschaft, Geburt und das
Stillen einen positiven Einfluss hat.

Freisetzung Kortisol

Durch Massage senkt sich die Freisetzung von Kortisol,
einem von der Nebennierenrinde produzierten Stress-
hormon. Kortisol hat hemmenden Einfluss auf die Zell-
synthese und damit einen negativen Einfluss auf Wund-
heilung, Regeneration, Training usw.

1.1.3 Reflektorische Effekte

Massage stimuliert durch den mechanischen Reiz Rezep-
toren und freie Nervenendigungen in den verschiedenen
Gewebsschichten. Diese Rezeptoren senden ihre Infor-
mationen zum Zentralnervensystem, wo sie weiterver-
arbeitet werden. Die taktilen Reize bilden fiir das auf-
wachsende Kind (ca. ab dem 3. Monat) einen essenziellen
Reiz fiir seine sozialen und weiteren Lernprozesse. Das
Beriihren von Babys und Kleinkindern stellt damit einen
sehr wichtigen Reiz dar, ohne den sich eine normale Ent-
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wicklung und Koérperwahrnehmung nicht entwickeln
kann. Massage kann deshalb schon sehr friih in das Leben
eines Menschen integriert werden: in diesem Fall also
nicht, um eine vorhandene Pathologie zu bekdmpfen,
sondern, um einer eventuellen Stérung der Entwicklung
vorzubeugen.

Field et al. vom Touch Research Institute der University
of Miami/USA haben in verschiedenen Untersuchungen
die positive Wirkung von Massage u.a. bei kleinen Kin-
dern belegt. Sie zeigten, dass durch die entspannende
und beruhigende Wirkung von Massage die Kinder besser
schlafen konnten, weniger Stresshormone produzierten,
weniger psychiatrische Stérungen zeigten und ein bes-
seres Immunsystem aufwiesen. Zudem wurde festgestellt,
dass Kinder mit zystischer Fibrose und Asthma nach re-
gelmaRigen Massagebehandlungen weniger Atemproble-
me, d.h. einen besseren Peak Flow, hatten. Ein positiver
Einfluss der Massage konnte auch unter der Geburt, bei
Riickenschmerzen, bei Fibromyalgie und bei Migrine
nachgewiesen werden. Weiterhin werden die positiven
Einfliisse von Massage auf Autismus, Schlafstérungen,
Chronic-Fatigue-Syndrom, Essstérungen wie Bulimie und
Anorexie sowie auf Spastizitdt, z.B. bei Querschnittldh-
mungen, erwdhnt (Field 1992, 1996, 1997, 1998, 1999,
Platania-Solazzo 1992, Scafidi 1993, 1996, Wheeden
1993, Ironson 1996, Schachner 1998, Hernandez-Reif
1999).

Schmerzhemmende Effekte

Durch die Arbeiten von Melzack und Wall wurde bereits
Mitte der 1960er-Jahre bekannt, dass es mdglich ist,
durch Reizung bestimmter Rezeptoren im Gewebe die
Schmerzweiterleitung zu hemmen, die {iber diinne un-
myelinisierte Fasern zum Zentralnervensystem geleitet
wird (Melzack u. Wall 1989, Melzack 1975). Diese Wir-
kung kann mit der Stimulierung von Rezeptoren erzielt
werden, die ihre Information {iber dicke muyelinisierte
Fasern zum Riickenmark senden, die A-B, A-y- und A-0-
Fasern. Dieser Effekt (gate control) wird auch therapeu-
tisch genutzt.

Die Afferenzen stimulieren die verschiedenen Laminae
des Hinterhorns und die Wide dynamic Range Cell, die
eine Verbindung zwischen den verschiedenen Laminae
bildet. Obwohl der genaue Wirkungsmechanismus der
Gate Control bis heute noch nicht vollstindig geklart ist,
wird davon ausgegangen, dass Schmerzhemmung im
Hinterhorn wahrscheinlich unter dem Einfluss der Wide
dynamic Range Cell stattfindet.

Dieser Mechanismus kann nur dann ablaufen und the-
rapeutisch eingesetzt werden, solange der Patient nicht
an einem chronifizierten Schmerz (zentral sensibilisier-
ten Schmerz) leidet. Durch die stindigen Schmerzinfor-
mationen {iber die C-Fasern wird die Wide dynamic Range
Cell sehr stark sensibilisiert. Ein weiterer Stimulus auf
diese Zelle wird, auch wenn er iiber einen dick-afferenten
Nerv eintrifft, automatisch zu einer erneuten Schmerz-

zentrale Kontrolle

dicke Fasern | |

afferente +

Aktions-
Nerven

zelle system

Transmitter-

diinne Fasern efferente Nerven

Abb. 1.5 Darstellung des urspriinglichen Gate-Control-Modells
aus der Arbeit von Melzack u. Wall (1965). Die Stimulation der
dick-afferenten Nerven hemmt die Weiterleitung der Schmerz-
afferenz, die tber diinn-afferente Nervenfasern zum Riicken-
mark und ZNS geschickt wird.

wahrnehmung fithren (> Abb. 1.5, van den Berg 2005 u.
2007).

In der Haut und Subkutis kénnen durch Druck-, Be-
rithrungs- und Vibrationsreize spezifische Rezeptoren sti-
muliert werden, die ihre Informationen iiber dicke mye-
linisierte Fasern nach zentral senden. Da Massage immer
von Druck und Beriihrung auf die Haut begleitet wird,
kommt es automatisch zu einer Stimulierung von Rezep-
toren, die eine schmerzlindernde Wirkung {iber die Gate
Control auslésen kénnen. Besonders Vibrationsreize sind
sehr effektive und wirksame Reize, um eine Schmerz-
linderung zu erreichen. Diese Therapie ist jedoch fiir den
Behandler sehr anstrengend, sodass als Alternative ein
Vibrationsgerdt verwendet werden kann. Der Nachteil
einer apparativen Vibration ist, dass die meisten Vi-
brationsgerdte eine feste Frequenz besitzen, auf die die
Rezeptoren verhdltnismafRig schnell adaptieren; eine
Schmerzlinderung als Therapieziel kann nun nicht mehr
stattfinden.

Auch im Muskelgewebe kénnen iiber bestimmte Mas-
sagetechniken Rezeptoren stimuliert werden, die ihre
Informationen {iber dicke myelinisierte Fasern nach zen-
tral senden. Es sind Rezeptoren, die sich im Bindegewebe
des Muskelbauches befinden, wie etwa die Pacini-Kérper-
chen und die Dogiel-Rezeptoren. Diese Rezeptoren wer-
den durch Druck und leichte Dehnungsreize aktiviert, die
die Massagetechniken auf den Muskel ausiiben.

Auch die Rezeptoren der Gelenkkapsel, wie die Typ-II-
Rezeptoren (dynamische Mechanorezeptoren) im tiefen
Teil der Kapsel, konnen eine schmerzlindernde Wirkung
erzeugen. Diese Rezeptoren werden durch Gelenkbewe-
gungen angesprochen, die wahrend einer Massage durch-
gefiihrt werden konnen. In der klassischen Massage wur-
den die Gelenke in der Regel ruhig gehalten, womit der
Reiz auf die Gelenkkapsel fehlt. Heute werden jedoch bei
einigen Massagetechniken auch Gelenke bewegt.

Ein Beispiel einer solchen Massagetechnik ist die von
Dr. Terrier (Baden, Schweiz) entwickelte manipulative
Massage. Zusdtzlich zu dieser Behandlungsmethode ha-
ben sich viele dhnliche Massagetechniken entwickelt, die

21



22

Bewegungssystem

unter unterschiedlichen Namen bekannt sind. Beispiele
sind die Pumpmassage, die Funktionsmassage und die
spezifische hemmende Mobilisationstechnik.

In der Funktionellen Bewegungslehre nach Klein-Vo-
gelbach (FBL) wird eine dhnliche Form von Massage
durchgefiihrt mit dem einzigen Unterschied, dass der
Muskel wahrend der Phase der passiven Verkiirzung (mo-
bilisierende Massage) gedriickt wird. Bei den anderen
Methoden wird der Muskel wédhrend der Phase der passi-
ven Verldngerung komprimiert.

Sympathikushemmende Effekte

Der Einfluss von Massage auf das Vegetativum und ins-
besondere auf das sympathische Nervensystem beruht
auf dem Vorhandensein der somatoviszeralen Reflex-
aktivitit. Reize, die auf ein somatisches Gewebe (Haut,
Muskel, Sehne, Periost, Gelenkkapsel usw.) treffen, besit-
zen aufgrund dieses Reflexbogens einen Einfluss auf in-
nere Organe (Teirich-Leube 1976, Slater 1994, van den
Berg 2005).

Umgekehrt entwickeln sich auf Basis des viszerosoma-
tischen Reflexes durch Stérungen in inneren Organen
Verdnderungen in den somatischen Geweben. Der Ein-
fluss innerer Organe auf periphere Gelenke und beson-
ders auf Wirbelsdulensegmente, in denen eine gestorte
Funktion (Bewegungseinschrankung) festzustellen ist,
entsteht genauso. Diese Verbindungen werden vor allem
in der Chiropraktik, Osteopathie und Manuellen Therapie
stark beriicksichtigt. Durch genaue Beobachtung dieser
Vorgdnge konnten Reflexzonen beschrieben werden, die
von Dicke und Teirich-Leube als Bindegewebszonen (Tei-
rich-Leube 1976), von Head als Hautzonen (Head 1898),
von McKenzie als Muskelzonen (McKenzie 1911) und von
Vogler als Periostzonen (Vogler 1964) benannt wurden.

Der somatoviszerale und der viszerosomatische Reflex
verlaufen beide iiber das sympathische Nervensystem
(van den Berg 2005) und beruhen auf einer Senkung der
sympathischen Reflexaktivitit (» Abb. 1.6a). Sato und
Schmidt beschrieben im Jahr 1973, wie mithilfe von Rei-
zen auf Strukturen des Bewegungsapparates und der
Haut, die Aktivitdt des Sympathikus gesenkt werden kann
(Sato u. Schmidt 1973). Reize, die auf Rezeptoren treffen,
die ihre Informationen {iber dick-myelinisierte Fasern
(A-B-, -y- und -6-Fasern bzw. Typ-II- und Typ-Ill-Fasern)
zum Riickenmark senden, kdnnen die Aktivitidt des Sym-
pathikus senken. Die Reizung dieser Fasern fiihrt wdh-
rend des Reizes zu einer kurzfristigen Zunahme der Sym-
pathikusaktivitdt. Nach dem Reiz kommt es zu einer star-
ken Senkung der sympathischen Reflexaktivitat.

Werden Rezeptoren gereizt, die ihre Informationen
iiber diinne unmyelinisierte Fasern zum Riickenmark lei-
ten, fiihrt dies direkt zu einer deutlichen und dauerhaften
Steigerung der sympathischen Reflexaktivitdt (> Abb. 1.6b).

Mit Massage werden iiberwiegend dicke Afferenzen
stimuliert, was einerseits eine Schmerzlinderung (Gate
Control) und andererseits eine Senkung der sympathi-

Normalwert der sympathischen Reflexaktivitat

a Stimulation A-B-, -y- und -6-Fasern
(Typ-Il- und -lll-Fasern)

Normalwert der sympathischen Reflexaktivitat

b Stimulation C-Fasern (Typ-IV-Fasern)

Abb. 1.6 Veranderungen der sympathischen Reflexaktivitdt

durch Massage (nach Sato u. Schmidt).

a Stimulation A-B-, -y- und -6-Fasern (Typ-II- und Typ-lll-
Fasern).

b Stimulation C-Fasern (Typ-IV-Fasern).

schen Reflexaktivitdt verursacht. Die fiir eine Therapie
notwendigen Reize bestehen, dhnlich wie bei der
schmerzlindernden Behandlung, aus Druck-, Beriihrungs-
und Vibrationsreizen auf die Haut und Subkutis, bei den
Muskeln aus Druck-, leichten Dehnungs- und Vibrations-
reizen und bei den Gelenken aus Bewegungsreizen.

Zu den dick-afferenten Reizen gehoren ebenfalls die
iiber die A-8-Fasern verlaufenden Reize, was auch
Schmerzreize - A-8-Fasern vermitteln meist ,scharfen”
Schmerz - sein kdnnen. Wahrend einer Therapie konnen
demnach Schmerzreize toleriert werden, jedoch nur un-
ter der Bedingung, dass es sich um einen Schmerz han-
delt, der iiber A-8-Fasern weitergeleitet wird. Diese Art
des Schmerzes wird typischerweise vom Patienten nur
dann gespiirt, solange der Reiz gesetzt wird (peripher
nozizeptiver Schmerz; van den Berg 2005).

Diinn-faseriger Schmerz - C-Fasern vermitteln norma-
lerweise ,,dumpfen“ Schmerz - sollte in der Therapie ver-
mieden werden, da gerade dieser eine Steigerung der
sympathischen Reflexaktivitdt zur Folge hat und nach der
Reizsetzung nicht verschwindet.

Bereits Teirich-Leube beschrieb beide Schmerzformen
und warnte vor der Provokation eines diinn-afferenten
Schmerzes. Der Patient darf bzw. soll wihrend der Binde-
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gewebsmassage bei bestimmten Techniken (Unterhaut-
und Faszientechniken) einen schneidenden Schmerz fiih-
len (A-8-Schmerz), solange der Therapeut seinen thera-
peutischen Strich durchfiihrt. Besteht der Schmerz bzw.
ein Druckgefiihl nach Beendigung weiter, wird von einem
Nachgefiihl gesprochen (C-Schmerz), was eine Fehlreakti-
on auf die Bindegewebstechnik darstellt und zu einer
Steigerung der sympathischen Reflexaktivitdt fithren
kann.

AuRerdem stellte sie dhnlich wie Sato und Schmidt fest,
dass therapeutische Reize direkt im sympathischen Ur-
sprungsgebiet (BWS-Bereich) einen deutlich gréfSeren
und intensiveren Einfluss auf den Sympathikus haben als
Reize, die nicht in diesem Bereich appliziert werden. Aus
diesem Grund beginnen sowohl Dicke als auch Teirich-
Leube ihre Bindegewebsmassage zunachst aufSerhalb des
sympathischen Ursprungsgebietes, um dann spdter ab-
hdngig von der Reaktion des Patienten ihre Behandlung
im sympathischen Ursprungsgebiet fortzusetzen. Im Rah-
men der Bindegewebsmassage wird deshalb von kleinem
Aufbau und grofsem Aufbau gesprochen.

Die Periostbehandlung von Vogler zeigt ebenfalls einen
bestimmten Aufbau. Bei den reflektorisch entstandenen
Periostpunkten werden in der Behandlung meistens erst
Punkte behandelt, die eine deutlich geringere Schmerz-
intensitdt aufweisen, bevor ein sehr schmerzhafter Pe-
riostpunkt angegangen wird. Es wird in diesem Fall iiber
einen Periostblock gesprochen (Vogler 1964).

In der Manuellen Therapie kdénnen Behandlungen im
thorakalen Bereich heftige vegetative und auch emotio-
nale Reaktionen auslésen. Vor allem Behandlungstech-
niken im Bereich der Rippengelenke (Kostotransversal-
gelenke) zeigen hdufig starkere Reaktionen als Techniken,
die an der Brustwirbelsdule selber durchgefiihrt werden.
Mit den Rippentechniken wird moéglicherweise durch die
enge Verbindung zwischen dem sympathischen Grenz-
strang und dem Caput costae ein starker mechanischer
Impuls auf diese Struktur ausgeiibt, was u.U. eine Steige-
rung der sympathischen Reflexaktivitdt verursacht.

Die Behandlungstechniken (Mobilisationen, Manipula-
tionen) im Bereich der Brustwirbelsdule selber bewirken
wahrscheinlich durch die Reizung der dynamischen Kap-
selrezeptoren einen dick-afferenten Reiz, woraufhin eine
starke Senkung der sympathischen Reflexaktivitit er-
zeugt wird.

Schmerzen, die wdhrend der Therapie ausgelost wer-
den, kénnen eine Steigerung der sympathischen Reflex-
aktivitdt zur Folge haben (van den Berg 2005). Aus die-
sem Grund muss der Therapeut den Patienten auf eine
Behandlung, die einen Schmerz verursachen kann, gut
vorbereiten. Der Patient soll erfahren, was das Ziel der
Therapie ist, warum u.U. Schmerzen auftreten, welche
Sensation gewollt und welche nicht gewollt ist. Ist der
Patient in der Lage, dies nachzuvollziehen, kann er {iber
zentrale Steuerungssysteme einem Anstieg der sympathi-
schen Reflexaktivitdt, die durch den schmerzhaften the-

rapeutischen Reiz entstehen konnte, entgegenwirken
(van den Berg 2005).

Tonusregulierende Effekte

Je nach Zielsetzung der Therapie kann mit der Massage
der Tonus eines Muskels oder auch des ganzen Korpers
gesenkt oder gesteigert werden. Die tonussenkende Wir-
kung der Massage wird vor allem auf die rhythmische
Dehnung der Muskelspindeln, aber auch auf ihre gleich-
zeitig ablaufende rhythmische Kompression zuriick-
gefiihrt. Neben der lokalen Wirkung auf die Muskelspin-
deln werden durch Massage Schmerzen gelindert, was
ebenfalls eine tonussenkende Wirkung hat. Da sich der
Patient wéahrend der Massage entspannen und wohlfiih-
len kann, besitzt sie eine grof3e psychologische Bedeu-
tung. Das limbische System und damit die Formatio reti-
cularis werden positiv beeinflusst, wodurch der Muskel-
tonus vom Zentralnervensystem gesenkt wird. Der Hypo-
thalamus setzt weniger Stresshormone frei, und die sym-
pathische Reflexaktivitdt wird gesenkt. Ruhig und sanft
durchgefiihrte Knetungen, Streichungen, Vibrationen und
Schiittelungen der Muskeln sind hier das Mittel der Wahl.

Fir eine tonussteigernde Wirkung werden deutlich
starkere und intensivere Techniken wie z.B. Tapotements
(Klopfungen) verwendet, aber eventuell auch festere und
schnellere Knetungen. Das Ziel der tonussteigernden
Massage liegt in der Vorbereitung auf korperliche (sport-
liche) Aktivititen. Auch dieser Effekt ist auf eine Stimula-
tion der Muskelspindeln zuriickzufithren. Durch die kur-
zen aggressiven Dehnungsreize wird der Rezeptor inner-
halb einer Muskelspindel gedehnt. Die gesteigerte Affe-
renz dieses Rezeptors zum Riickenmark fiihrt zu einer
Stimulation der a-Moto-Vorderhorn-Zelle (ax-Motoneu-
ron) und zu einer Kontraktion des Muskels (van den Berg
2011).

1.1.4 Psychologische Effekte

Der bedeutendste Effekt der Massage ist moglicherweise
der Einfluss auf die Psyche eines Patienten. Nahezu allen
Patienten ist Massage als Therapieform bekannt - dies
entweder aus eigenen Erfahrungen oder von Verwand-
ten, Bekannten, Freunden oder aus den Medien. Es ist
eine Therapieform, die vertraut und vor allem als Thera-
peutikum akzeptiert ist. Viele Patienten empfinden Mas-
sage als angenehm und wohltuend. Diese Empfindungen
beeinflussen in hohem Maf die Psyche eines Patienten
und sein limbisches System (van den Berg 2005 u. 2007).
Vom limbischen System werden die Aktivitdt des Hypo-
thalamus und damit die Freisetzung der Stresshormone
kontrolliert. Es reguliert die Aktivitdt der Formatio reticu-
laris und damit die Aktivitdt der y-Motorik (Muskeltonus)
sowie die Aktivitdt des Sympathikus.

Auswirkungen dieser Regulationsmechanismen kon-
nen gesenkter Muskeltonus, verbesserte Durchblutung
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sowie Abbau von Stresshormonen und damit bessere Kol-
lagensynthese und Wundheilung sein. Der Patient hat
weniger Schmerzen und wird mobiler. Zudem haben die-
se Wirkungen einen sehr grofRen Einfluss auf das Immun-
system des Patienten und damit wiederum auf die Hei-
lungsmoglichkeiten.

Oft werden die Einfliisse einer Therapie auf die Psyche
des Patienten als Plazebo und damit als unerwiinscht, un-
ethisch und Scharlatanerie abgetan, obwohl nicht ver-
neint werden kann, dass Plazebo bei allen Therapiefor-
men eine Rolle spielt. Meiner Meinung nach kann manch-
mal der therapeutische Effekt eines Plazebos gleicher-
maBen grofl und wirksam sein wie der Therapieeffekt
von oft verwendeten Therapieformen, wie z.B. Elektro-
therapie, Bewegungstherapie, Manuelle Therapie aber
auch wie die eine oder andere Tablette, Spritze oder so-
gar manchmal eine Operation. Stellt man sich die Frage,
ob der Einsatz von Plazebos in der Therapie erlaubt ist
oder nicht, sollten folgende Untersuchungen nicht ver-
gessen werden.

Nach Morgan ist bei nur ca. 20% der zurzeit verwende-
ten Medikamente auf wissenschaftliche Weise eine Wir-
kung belegt worden. In Doppelblindstudien wurde fest-
gestellt, dass 30-40% der Patienten/Probanden, die mit
einem Plazebo behandelt wurden, eine deutliche Lin-
derung ihrer Beschwerden (Schmerzen, Bluthochdruck,
Depressionen, Asthma usw.) erfuhren (Morgan 1998).
Allein der Glaube des Patienten - man denke an das
Sprichwort: ,Der Glaube kann Berge versetzen“ -, dass
die Therapie und die Therapeutin hilft, kann die ein-
tretende Heilung des Patienten unterstiitzen bzw. ermdg-
lichen. Eine Besserung des Patienten aufgrund des Pla-
zebo-Effekts kann manchmal besser sein als eine, die
durch andere Therapien mit allen moglichen Kontraindi-
kationen und Nebenwirkungen hervorgerufen wird. Ich
glaube, dass sich der Behandler dariiber klar sein sollte,
dass ein Teil der Therapie und Behandlungserfolge auf
einen psychologischen Effekt zuriickzufiihren sind. Dieser
Effekt sollte als Therapeutikum gezielt und kontrolliert
eingesetzt werden, damit er zur Heilung des Patienten
beitragen kann. Der interessierte Leser sei auf die ent-
sprechende Literatur verwiesen (Moerman 2002, Moer-
man u. Jonas 2002, Moerman u. Herrington 2005, Waber
et al. 2008, Moseley et al. 2002, Eippert et al. 2009).

1.1.5 Effekte auf das Immunsystem

In einer Untersuchung von Werner konnte nachgewiesen
werden, dass 6 Vollkérpermassagen von 30 Minuten auf
15 gesunde Probanden einen nachweisbaren Einfluss auf
ihre Kérperabwehr bzw. ihr Immunsystem hatten (Wer-
ner 1997). Die Ergebnisse zeigten eine geringe Steigerung
der Monozyten- und Leukozytenzahl, eine deutliche Stei-
gerung der Thrombozytenzahl und des Interleukins-10.
Die T-Lymphozytenzahl (CD3 und CD4) erhohte sich
leicht, obwohl ihre Aktivitit deutlich geringer wurde.

Eine leichte Verminderung der Zahl der Killerzellen trat
auf, aber besonders deutlich nahm die Menge von Inter-
leukin-4 und Interleukin-6 sowie y-Interferon ab.

T-Lymphozyten spielen vor allem bei Uberempfindlich-
keitsreaktionen (Autoimmunreaktionen bzw. allergische
Reaktionen) wie z.B. bei Polyarthritis eine Rolle, die
durch Massage positiv beeinflusst werden kénnen.
Thrombozyten sind iiberwiegend fiir die Blutgerinnung
zustdndig, haben jedoch auch eine vasodilatierende Wir-
kung auf die Kapillaren und eine aktivierende Wirkung
auf die Bildung des Komplementkomplexes, der vor allem
bei den nicht spezifischen Abwehrreaktionen von Bedeu-
tung ist. Das von den aktivierten T-Lymphozyten pro-
duzierte Interleukin-4 férdert die Bildung von aktivierten
B-Lymphozyten (humorale Komponente der spezifischen
Abwehr). AuBerdem hat Interleukin-4 einen Einfluss auf
die Produktion von Immunglobulin-E (IG-E), das bei
Uberempfindlichkeitsreaktionen ebenfalls aktiv ist (van
den Berg 2005).

Die gesenkte Produktion von Interleukin-4 besitzt da-
mit eine stabilisierende Wirkung auf das Immunsystem.

Interleukin-6 stimuliert sowohl T- als auch B-Lympho-
zyten und die Entziindungsreaktion in der Akutphase.
Interleukin-10 hemmt die Synthese von y-Interferon (Im-
mun-Interferon) und Interleukin-2 und stimuliert die
Aktivitdt der Mastzellen. Aus dieser Untersuchung ldsst
sich ableiten, dass durch Massage die unspezifische Ab-
wehr aktiviert wird (Leukozyten, Monozyten, Thrombo-
zyten und Mastzellen sind vermehrt bzw. aktiver), wah-
rend die spezifische Abwehr (Immunsystem) scheinbar
an Aktivitit verliert, was die Abnahme von Uberempfind-
lichkeitsreaktionen verdeutlicht.

In einer Untersuchung von Ironson, in der bei 29 Man-
nern (20 HIV+und 9 HIV-) Massagen durchgefiihrt wur-
den, ergab sich eine sehr deutliche Zunahme der Zahl der
Natural-Killerzellen, eine gesteigerte Toxizitdt der Natu-
ral-Killerzellen, eine Zunahme der Zahl der T-Lympho-
zyten (CD8) und deren Toxizitdt (Ironson et al. 1996).
Weiter wurde festgestellt, dass die Kortisol-Menge deut-
lich und die Menge an Katecholaminen leicht reduziert
war, was auf eine gesteigerte Aktivitdt des neuroimmuno-
endokrinen Systems deutet.

Im Hinblick auf die Psychoneuroimmunologie bedeutet
der Abbau der Stresshormone Kortisol und Adrenalin
eine Verbesserung des Immunsystems. Demzufolge kann
eine Massage, die es versteht, den Patienten zu entspan-
nen, seine Schmerzen zu lindern und die sympathische
Reflexaktivitdt zu senken, einen positiven Einfluss auf
dessen Immunsystem ausiiben (Schedlowski 1996).

1.1.6 Energetische Effekte

Nach Uberlegungen, die sich bereits vor Tausenden von
Jahren in China entwickelt haben, kénnen bestimmte
Therapien den Energiefluss durch den Kérper, der {iber
Energiekandle (Meridiane) verlduft, beeinflussen. In den
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letzten Jahrzehnten finden solche Denkansdtze mehr und
mehr Anerkennung und Akzeptanz in europdischen Ldn-
dern.

Ein gestorter Energiefluss eines oder mehrerer Meri-
diane kann mittels Akupunktur und auch mithilfe von
manuellen Techniken wie Akupunkt-Massage, Tsubo, chi-
nesischer Mikromassage usw. wieder normalisiert wer-
den. Dadurch kann es zu einer Harmonisierung im Korper
und zu einem Verschwinden der Krankheitssymptome
und der Krankheiten selbst kommen.

Ein grof3es Problem bei der Anwendung von Akupunk-
tur liegt meiner Meinung nach darin begriindet, dass die
Akupunktur hdufig aus dem Kontext der gesamten chine-
sischen Medizin geriickt wird. Die Akupunktur umfasst
nur einen verhdltnismafig kleinen Teil der chinesischen
Medizin, die noch viele andere Therapien mit Krdutern,
Tees, Ubungen (z.B. Tai-Chi) usw. und insbesondere eine
bestimmte Lebenseinstellung und Philosophie beinhaltet.
Es wdre meiner Meinung nach falsch, nur diesen kleinen
Teil der chinesischen Medizin, die Akupunktur, als Symp-
tomtherapie zu verwenden, ohne andere wichtige Anteile
dieser Medizin zu beriicksichtigen und in die Therapie zu
integrieren.

In Deutschland sind vor allem die energetischen Thera-
pien, die von Christel Heidemann unterrichtet werden
(Meridiantherapie und Farbtherapie), und die Akupunkt-
Massage u.a. nach Penzel und Radloff in den letzten Jah-
ren bekannt geworden. Durch das Driicken bzw. Massie-
ren von Akupunkturpunkten kann der Energiefluss ent-
weder stimuliert oder bei Bedarf sediert werden. Auch
Streichungen im Verlauf eines Meridians stimulieren oder
beruhigen den Energiefluss.

Eine andere Form von Massage ist die FuSreflexzonen-
massage, die wahrscheinlich von ihrem Wirkungsmecha-
nismus ebenfalls auf energetische Zusammenhdnge
weist. Diese Massageform, die urspriinglich von William
Fitzgerald in den USA beschrieben wurde, ist in Europa
vor allem durch Hanne Marquardt bekannt und weiter-
entwickelt worden. Bei dieser Massageform werden an
den FiiBen bestimmte Reflexgebiete behandelt mit der
Zielsetzung, den Energiehaushalt in den zugeordneten
Organsystemen, Wirbelsdulenabschnitten und/oder peri-
pheren Gelenken zu regulieren (Marquard 1993).

Die Behandlung von Trigger-Punkten ist moglicherwei-
se auch als eine energetische Technik anzusehen. Viele
dieser Punkte stimmen in ihrer Lokalisation am Kdrper
mit den Akupunkturpunkten {iberein. Die Punkte, die bei
Stimulation Schmerzen in anderen, meistens benachbar-
ten Gebieten verursachen, sind vor allem durch die Arbei-
ten von Travell bekannt geworden (Travell 1976). In der
Physiotherapie werden diese Punkte, die von Travell
meistens mit Stretch (Dehnung) und Spray (Kaltesprays)
behandelt werden, hdufig auch mit Druck (z.B. Frik-
tionen) therapiert. Es herrscht bei dieser Therapieform
sehr stark die Meinung vor, dass diese Behandlungstech-
niken unbedingt Schmerzen (manchmal bis zur Toleranz-

grenze) verursachen sollen, um ihre positive Wirkung zu
erzeugen. Personlich habe ich die Erfahrung gemacht,
dass die Punkte genauso effektiv mit nicht schmerzhaften
Techniken wie Vibrationen oder leichten Friktionen be-
handelt werden kénnen.

1.1.7 Indikationen
der Massagetherapie

Indikationen im Rahmen
der Wundheilung

Aus den bisherigen Ausfiihrungen ergeben sich die vielen
verschiedenen Indikationen der Massage.

In der ersten Phase der Wundheilung, der vaskuléren
Phase der Entziindungsphase, sollte mit mechanischen
Reizen im Verletzungsgebiet zuriickhaltend umgegangen
werden, da sehr schnell erneute Blutungen gesetzt wer-
den konnen. Soll dennoch das Verletzungsgebiet direkt
behandelt werden, dann nur mit ganz leichten Reizen,
um eine Schmerzlinderung und eventuell einen Odem-
abbau zu erreichen. Vibrationen, leichte Hautstreichun-
gen und leichtes intermittierendes Driicken sind hier
sinnvoll.

Giinstiger sind in dieser Phase hdufig Massagebehand-
lungen im sympathischen Ursprungsgebiet der betroffe-
nen Struktur, um eine Sympathikussenkung zu bewirken.
Die sympathischen Ursprungsgebiete der Strukturen des
Bewegungsapparates sind in » Tab. 1.1 aufgelistet (van
den Berg 2005). Energetische Techniken im Bereich der
Meridiane und/oder FufSreflexzonen (Lymphtechniken)
lassen sich in dieser Phase ebenfalls gut einsetzen.

Im zweiten Teil der Entziindungsphase, der zelluldren
Phase, kdnnen bereits lokale Massagetechniken im Verlet-
zungsgebiet verwendet werden. In dieser Phase spielt vor
allem die manuelle Lymphdrainage eine wichtige Rolle.
Sie sorgt fiir einen gesteigerten Abtransport von Abfall-
produkten, zerstértem Gewebe und fiir einen Abbau von
Odemen, was einen positiven Einfluss auf die Wundhei-
lung hat.

In der sich anschlieBenden Proliferationsphase ist es
moglich, mithilfe bestimmter Massagetechniken (z.B.
Friktionen) die Durchblutung im Verletzungsgebiet zu
unterstiitzen bzw. zu stimulieren. Das Verletzungsgebiet

Tab. 1.1 Sympathische Ursprungsgebiete der Strukturen des
Bewegungsapparats

Struktur Sympathisches
Ursprungsgebiet
Kopf, Halswirbelsdule C8-Th3/4
obere Extremitat Th3/4-Th 8
intere Extremitat Th10-L2
Brustwirbelsaule und Rippen Th1-Th12
Lumbalwirbelsdule Th10-L2
lliosakralgelenk Th10-L2
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wird optimal mit Blut versorgt, und die Kollagen- und
Grundsubstanzsynthese koénnen ungehindert ablaufen.
Friktionsbehandlungen helfen dabei, in oberfldchlichen
Strukturen die Organisation und Ausrichtung des Binde-
gewebes zu fordern. Eventuellen Verklebungen zwischen
den verschiedenen Gewebsschichten kann vorgebeugt
werden. Vor allem nach Hautverletzungen, u. a. nach Ope-
rationen, macht es Sinn, die Mobilitdt der Haut gegeniiber
anderen Geweben, die ebenfalls wihrend der Operation
verletzt worden sind, zu verbessern bzw. wieder zu errei-
chen. In der Ndhe des Verletzungsgebietes kann die Be-
handlung der hypertonen und schmerzhaften Muskeln
mit Knetungen, Klopfungen und Streichungen eine Ent-
spannung und Durchblutungsférderung bewirken. Die
Muskelpumpe wird aktiviert, was den Abtransport des
Odems und der Abfallprodukte verbessert. Von besonde-
rer Bedeutung ist, dass sich der Patient in dieser Phase
entspannt und Stress abbaut bzw. vermeidet, da sonst die
freigesetzten Stresshormone die Bildung von Kollagen
und vor allem von Kollagen-Typ-IIl behindern kénnten.

Die Einsatzmdglichkeiten und Indikationen in der letz-
ten Phase der Wundheilung, Konsolidierungs- und Um-
bauphase, unterscheiden sich nicht wesentlich von denen
in der Proliferationsphase.

Indikationen bei Stérungen der inneren
Organe und anderen Beschwerden

Bei Stérungen innerer Organe (z. B. Verdauungsbeschwer-
den, Migrane, Menstruationsbeschwerden, Asthma usw.)
ist der Einsatz energetischer Techniken wie Meridianthe-
rapie (Meridianmassage), FulSreflexzonenmassage, chine-
sischer Mikromassage, Tsubo, Akupunkt-Massage usw.
sinnvoll. Mit diesen Massagetechniken kénnen Stérungen
im Energiefluss {iber bestimmte Meridiane bzw. in be-
stimmten FuRreflexzonen effektiv behandelt werden.

Neuroreflektorische Therapien, wie Bindegewebsmas-
sage und Periostmassage, konnen bei Stérungen der inne-
ren Organe ebenfalls sehr hilfreich sein. Uber den soma-
toviszeralen Reflex wird versucht, einen positiven Effekt
auf die irritierten oder gestorten Organe zu erzeugen. Die
Innervation der verschiedenen inneren Organe ist in

Tab. 1.2 aufgelistet.

Energetische Behandlungsmethoden kénnen auch bei
chronischen Problemen am Bewegungsapparat von Nut-
zen sein, da sie in der Regel mit Stérungen im Energie-
fluss des Korpers einhergehen.

Die manuelle Lymphdrainage findet ihr Einsatzgebiet
neben der Wundheilung auch bei Patienten mit priméaren
und sekunddren Lymphddemen, die z.B. postoperativ
durch Tumoren oder durch Rontgenbestrahlungen im
Rahmen einer Krebstherapie entstanden sind.

Auch in der Behandlung von Muskelverspannungen,
die meistens durch Stress verursacht werden, spielt Mas-
sage eine groRe Rolle. Hier konnen vor allem Massage-
techniken wie Knetungen, Klopfungen und Schiittelungen
einen senkenden Einfluss auf den Muskeltonus ausiiben.

Tab. 1.2 Innervation der inneren Organe (aus Warwick u.
Williams. In: G. Grieve. Common Vertebral Joint Problems)

Organ Innervation
Herz Th1-Th5
Bronchien und Lunge Th2-Th4
Osophagus Th5-Th6
Magen Th6-Th10
Diinndarm Th9-Th10
Dickdarm (bis Flex. sin.) Th11-L1
Dickdarm (von Flex. sin. bis Rektum) L1-L2
Leber und Gallenblase Th7-Th9
Milz Th6-Th10
Pankreas Th6-Th10
Nieren Th10-L1
Ureter Th11-L2
Nebennieren Th8-L1
Testes und Ovarien Th10-Th 11
Epididymis und Samenstrang Th11-Th 12
Blase Th11-L2
Uterus Th12-L1
Eileiter Th10-L1

Durch die Arbeiten von Tiffany Field und ihrer For-

schungsgruppe am Touch Research Institute wird sehr

deutlich, dass Massage bei einem breiten Spektrum von

Verdnderungen sehr effektiv eingesetzt werden kann wie

z.B.

¢ Stimulation des Wachstums bei Kindern
(Schanberg 1995)

¢ Senkung der Freisetzung und Abbau von Stress-
hormonen (Field 1998)

¢ psychische Verdnderungen wie Aggression, Unruhe,
Hyperaktivitat, Autismus, Lernschwierigkeiten,
Depressionen, Stress usw.

e Gewichtszunahme bei Kindern von kokainsiichtigen
und HIV-positiven Miittern oder bei Frithgeburten

¢ Schmerzlinderung bei Riickenschmerzen, Fibromyalgie,
rheumatoider und anderen Formen der Arthritis, nach
Operationen, wédhrend der Entbindung, nach Verbren-
nungen, bei Migrdane und anderen Kopfschmerzen usw.

¢ Tonussenkung bei Multipler Sklerose, nach Riicken-
markverletzungen usw.

¢ Normalisierung des Schlafes

¢ Normalisierung von Essstérungen wie Bulimie,
Anorexie

¢ Normalisierung bei psychiatrischen Stérungen wie z. B.
Depressionen

¢ Normalisierung des Blutdrucks (Hernandez-Reif 1998)

e Verbesserung der Atmung bei Asthma, Bronchitis,
Mukoviszidose

¢ Behandlung von Diabetes bei Kindern

¢ Verbesserung des Immunsystems (z. B. bei HIV)

¢ neurologische Erkrankungen: Alzheimer, Multiple
Sklerose, Parkinson, Querschnitt, Schlaganfall
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¢ Bluthochdruck und andere kardiovaskuldre Probleme

¢ Sekunddrprobleme bei Krebserkrankungen wie
Schmerzen, Odeme, Nebenwirkungen der Chemo-
therapie, psychische Verdnderungen usw.

e Hautprobleme

¢ Verdauungsprobleme (Obstipation, Durchfall)

¢ Leukdmie

1.1.8 Kontraindikationen
der Massagetherapie

David Lamb, ein bedeutender Lehrer in der Manuellen
Therapie, war der Meinung, dass es eigentlich keine Kont-
raindikationen gdbe, sondern nur Situationen, in denen
bestimmte Therapieformen keine Indikation besitzen,
weil diese Therapien in dem Moment und bei diesem be-
stimmten Patienten nichts Positives erwarten lassen. Wir
sollten uns also ofter dariiber Gedanken machen, ob bei
der Behandlung des Patienten zum gegebenen Zeitpunkt
mit einer gewdhlten Technik ein positiver Effekt erwartet
werden kann oder nicht. Pathologien wie Tumoren, Frak-
turen, Tuberkulose, offene Wunden, Infektionen, Himo-
philie, akute Verletzungen usw. werden damit automa-
tisch ausgeschlossen, weil es sehr unwahrscheinlich ist,
dass eine Therapie in diesem Zusammenhang einen posi-
tiven Effekt erzielen wird.

1.1.9 Studien zum Thema Massage

Neben der erwdhnten Internetseite vom Touch Research
Institute, auf der aktuell ca. 250 Studien zu finden sind,
existieren noch viele weitere Studien. Stellvertretend ge-
nannt seien Nerbass et al. (2010), Oliveira et al. (2011),
Roh et al. (2007), Cherkin et al. (2012), Kulkarni et al.
(2010), Quinn et al. (2002), Ng (2011), Cutshall et al.
(2010), Mortazavi et al. (2012), Zainuddin et al. (2005),
Adams et al. (2010), Dion et al. (2011), Chunco (2011),
Moyer et al. (2004), Mancinelli et al. (2006) etc.

1.2 Therapeutische Effekte
der Mobilisation

Frans van den Berg

Mobilisationstechniken werden im Rahmen der Physio-
therapie meist verwendet, wenn die Bewegungen eines
Patienten eingeschrankt sind. Die Ursachen einer Bewe-
gungseinschrankung koénnen vielfdltig sein. Ich unter-
scheide zwischen reflektorischen Bewegungseinschran-
kungen und strukturellen Bewegungseinschrankungen.
Diese Einteilung ist jedoch kiinstlich, da eine absolute
bzw. 100 %ige Trennung in der Praxis kaum méoglich ist.
Die reflektorische Bewegungseinschrinkung ist eine
Form der Hypomobilitdt, bei der die Bewegung durch
Schmerzen begrenzt wird. Die Griinde bzw. Mechanis-

men, die sich hinter dieser Bewegungseinschrankung
verbergen, sind zum gréften Teil unbekannt und befin-
den sich auf einer rein hypothetischen Ebene. Eines der
vielen moglichen Erklarungsmodelle ist die muskuldre
Schutz- oder Abwehrspannung, auch bekannt unter dem
Begriff Défense musculaire.

Nach einer Verletzung der Gelenkkapsel durch ein
Trauma oder eine Operation kommt es u.a. zu einer Sen-
kung der Reizschwelle der Kapselrezeptoren. Zu diesen
Kapselrezeptoren gehdren auch Nozizeptoren. Dies be-
deutet, dass bereits kleine Bewegungen zur Aktivierung
dieser Rezeptoren fithren. Uber den arthrokinetischen
Reflex fiihrt dies zur gesteigerten Aktivitdt von Muskeln
(Cohen u. Cohen 1956, Clark u. Wyke 1975, Serola 1998,
Yerys et al. 2002, Gordon 2005, Makofsky 2007). Diese
Tonuserhdhung verhindert das Weiterbewegen. Auf diese
Weise versucht unser Korper, eine {ibermalf3ige Belastung
der verletzten Kapsel zu verhindern. Dies ist auch der
Grund, warum Patienten bereits direkt nach einem Trau-
ma oder einer Operation eine Bewegungseinschrankung
zeigen.

Zudem wird immer wieder die Aktivitdt von Myofibro-
blasten innerhalb des Bindegewebes als mdgliche Ur-
sache erwdhnt. Letztere kann jedoch keine Erkldrung fiir
die Bewegungseinschrankungen sein, die bereits inner-
halb weniger Stunden nach einem Trauma oder einer
Operation entstehen, weil Myofibroblasten in der Wund-
heilung erst in der zelluldren Phase und in der Prolifera-
tionsphase der Entziindung - also erst ca. 3-5 Tage nach
der Verletzung - im Bindegewebe gebildet und aktiv wer-
den. Aus diesem Grund muss davon ausgegangen werden,
dass andere Phdnomene innerhalb des Bindegewebes fiir
diese schnell entstehenden Bewegungseinschrankungen
verantwortlich sind. Méglicherweise sind sie zuriick-
zufithren auf Verdnderungen innerhalb der Matrix bzw.
innerhalb der Grundsubstanz, die bis jetzt noch nicht
vollstindig gekldrt bzw. bekannt sind. Ein Verlust an
Grundsubstanz und eine hierdurch verursachte Volumen-
abnahme des Gewebes kann fiir einen erhéhten Bewe-
gungswiderstand zwischen den kollagenen Fasern wah-
rend der Bewegung verantwortlich sein. Der Grundsub-
stanzverlust kann u.a. durch erhéhten Sympathikotonus
und die dadurch gesenkte Durchblutung des Gewebes
verursacht werden.

Unter strukturellen Bewegungseinschrinkungen ver-
stehe ich die Bewegungseinschrankungen, die durch Bil-
dung pathologischer Crosslinks innerhalb des ungeform-
ten Bindegewebes einer Gelenkkapsel oder innerhalb
eines Muskels bzw. Nervs verursacht werden (> Abb. 1.7),
sowie Kapselverklebungen - z. B. Verklebung des Recessus
axillaris - oder Verklebungen zwischen intraartikuldren
Strukturen und den Knorpelflichen. So kann es z.B. im
Kniegelenk zu Verklebungen zwischen den Menisken und
den Knorpelfldchen v. a. der Tibia kommen. Dadurch wer-
den die Bewegungen gestort und gleichzeitig die Menis-
ken eingeklemmt und extrem belastet. Entsprechend
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Abb. 1.7 a-d Einfluss pathologischer Crosslinks auf die Entfal-
tungsmaglichkeit ungeformten Bindegewebes.

kann es notwendig sein, die Menisken zu mobilisieren.
Dies geschieht durch Einstellen des Kniegelenks in ca. 90°
Flexion und Rotation der Tibia unter Kompression.

Hdufig wird auch erwdhnt, dass es zu Verklebungen
zwischen Knorpelflichen kommen kann oder dass sich
Ablagerungen (Hyaluronsdure oder Fett) auf den Knorpel-
flichen bilden kénnen. Hiermit wiirden die Stérungen
der Gleitfdhigkeit, die hdufig nach Ruhigstellungen wah-
rend einer manualtherapeutischen Untersuchung gefun-
den werden, erkldrt. Wenn man Patienten behandelt, bei
denen augenscheinlich Verklebungen die Ursache fiir die
strukturellen Bewegungseinschrankungen sind, ist eine
Aufklarung dieses Patienten {iber das Prozedere der The-
rapie wichtig. D.h. der Patient wird dariiber informiert,
dass wahrend der Behandlung wahrscheinlich Gerdusche
zu horen sind, die ein ZerreiBen oder Krachen einer
Struktur suggerieren. Wenn sich Verklebungen l6sen, ver-
ursacht dies tatsdchlich oft derartige Gerdusche. Dies be-
deutet freilich nicht, dass eine Struktur verletzt oder zer-
stort wird, sondern lediglich, dass sich die Verklebungen
16sen. Wegen der Gerdusche wird diese Form der Be-
wegungseinschrankung hdufig unter Narkose mobilisiert:
Dies erspart dem Patienten den Schreckmoment durch
die bedngstigenden Gerdusche.

Die strukturellen Bewegungseinschrankungen sind im
Gegensatz zu den reflektorischen nicht schmerzhaft. Die
Bewegungsgrenzen werden durch einen fest-elastischen
Stopp (Bindegewebsstopp) verursacht, der im Vergleich
zum Normalwert bzw. im Vergleich zur nicht betroffenen
Seite zu friih in der Bewegungsbahn auftritt.

Die beiden Formen der Bewegungseinschrankung un-
terscheiden sich in ihrer Behandlungsweise sowie in ihrer
Prognose: Die reflektorischen Bewegungseinschrankun-
gen konnen mit verschiedenen Behandlungsmethoden

therapiert werden und sprechen in den meisten Fdllen
sehr schnell auf die Therapie an. Aus diesem Grund ist die
Prognose positiver als bei strukturellen Bewegungs-
einschrankungen, deren Behandlung meistens mehr Zeit
benétigt und bei denen die Verbesserungen viel lang-
samer vonstatten gehen. Zudem ist hier das Ergebnis der
Behandlung sehr stark vom Einsatz des Patienten in Form
der Heimiibungen bzw. Automobilisation abhédngig.

1.2.1 Behandlung reflektorischer
Bewegungseinschrankungen

Das Wichtigste in der Therapie der reflektorischen Be-
wegungseinschrankungen ist, viel im schmerzfreien Be-
reich zu bewegen. Dies kann mit aktiven funktionellen
Bewegungen oder mit passiven rotatorischen und trans-
latorischen Bewegungen geschehen. Dafiir eignen sich in-
termittierende Traktionen und Gleitbewegungen inner-
halb des Slacks Grad II (Kaltenborn-Evjenth-Konzept)
oder Oszillationen der Stufen 1 und 2 (Maitland-Konzept)
sowie die Pendeliibungen nach Codman oder Ubungen
aus den verschiedenen aktiven Ubungstherapien.

Zielsetzung dieser Therapieformen ist, iiber die the-
rapeutischen Reize Schmerzlinderung, Entspannung, Sen-
kung der sympathischen Reflexaktivitit und damit ver-
besserte Durchblutung, erhéhten Zellmetabolismus und
verbesserte Wundheilung zu erreichen.

Schmerzlinderung

Die Schmerzlinderung, die durch diese Therapieformen
erreicht wird, kann {iber den Gate-Control-Mechanismus,
den Melzack und Wall schon in den 1960er-Jahren pra-
sentiert haben, erklart werden. Er beruht auf der Tat-
sache, dass Schmerzen, welche {iber diinn- oder un-
myelinisierte afferente Nerven (C-Fasern) nach zentral
in Richtung Riickenmark geleitet werden, durch Reize,
die tiber dick-myelinisierte Nerven (A-B-, A-y- und A-5-
Fasern) zum Riickenmark gelangen, gehemmt werden
(» Abb. 1.5). Diese dick-afferenten Reize kénnen durch
Stimulation der Rezeptoren in der Haut, im Muskel und/
oder im Gelenk erzeugt werden (vgl. Kap. 1.1).

In der Haut sind das die Rezeptoren von Merkel, Pacini
und Ruffini, die durch Reize wie Druck, Berithrung und
Vibration zu stimulieren sind. Im Muskel sind es vor
allem die Pacini- und Dogiel-Rezeptoren, die im Binde-
gewebe des Muskelbauchs zu finden sind. Diese Rezep-
toren reagieren auf Druck, Vibration und leichte Deh-
nungsreize. Im Gelenk bzw. in der Gelenkkapsel handelt
es sich vor allem um die Typ-II-Rezeptoren, die in den tie-
fen Schichten der Kapsel liegen. Es sind dynamische
Mechanorezeptoren, die auf Spannungsinderungen der
Kapsel, die durch Bewegungen des Gelenks entstehen,
reagieren.

Aus diesem Grund sieht und hért man immer wieder,
dass Patienten weniger Gelenkschmerzen haben, wenn
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sie die Gelenke im schmerzfreien Bereich bewegen. Dabei
ist es gleichgtiltig, ob der Patient aktiv bewegt oder vom
Therapeuten passiv bewegt wird. Dies ist sicherlich eine
Erkldarung dafiir, dass die meisten Patienten mit reflekto-
rischen Bewegungseinschrankungen auf fast alle Thera-
pien positiv reagieren. Bestandteile einer hdufig durch-
gefiihrten physiotherapeutischen Standardbehandlung
sind deshalb Massagetechniken, einige passive therapeu-
tische Techniken (z. B. Techniken aus der Manuellen The-
rapie) und aktive Ubungen.

Senkung der sympathischen
Reflexaktivitat

Die Senkung der sympathischen Reflexaktivitit wird
ebenfalls {iber eine Reizung der dick-myelinisierten Affe-
renzen erreicht. Dieser Effekt ist in den 1970er-Jahren
durch Sato und Schmidt beschrieben worden (1973). Sie
haben festgestellt, dass die sympathische Reflexaktivitat
wadhrend der Einwirkung eines peripheren Reizes auf den
Korper kurzfristig ansteigt. Nach Beendigung des Reizes
ist eine starke Senkung der sympathischen Reflexaktivitat
bis unter das Ursprungsniveau zu beobachten, und bei
Wiederholung des Reizes kommt es zu einer langsamen
gleichmdBigen Senkung der sympathischen Reflexakti-
vitdt. Eine Bedingung, um diesen Effekt hervorzurufen ist,

Normalwert der sympathischen Reflexaktivitat

a Stimulation A-B-, A-y- und A-6-Fasern
(Typ-II- und -lll-Fasern)

Normalwert der sympathischen Reflexaktivitdt

b Stimulation C-Fasern (Typ-IV-Fasern)

Abb. 1.8 Verdanderung der sympathischen Reflexaktivitdt (nach
Sato u. Schmidt).
a Stimulation A-B-, A-y- und A-8-Fasern
(Typ-Il- und Typ-lil-Fasern).
b Stimulation C-Fasern (Typ-IV-Fasern).

die Reize iiber dick-myelinisierte Afferenzen zu erzeugen.
Werden dagegen diinn- oder unmyelinisierte Afferenzen
stimuliert, folgt ein langsamer und gleichméRiger Anstieg
der sympathischen Reflexaktivitdt (> Abb. 1.8).

Reflektorische Bewegungseinschrankungen finden sich
wahrend der Wundheilung nach traumatischen Verlet-
zungen des Gewebes (Unfall oder Operation) oder bei
anderen entziindlichen Prozessen im Bewegungsapparat
z.B. bei rheumatoider Arthritis, Morbus Bechterew, Os-
teoarthrose usw. Die Bewegungen, die zur Beeinflussung
des Schmerzes und der sympathischen Reflexaktivitat
eingesetzt werden, haben den grof3en Vorteil, dass sie
gleichzeitig die Produktion und vor allem die Organisa-
tion des neu gebildeten Gewebes optimieren.

1.2.2 Behandlung wasserléslicher
Crosslinks

Eine Zwischenform zwischen den reflektorischen und
den strukturellen Bewegungseinschrankungen stellt mog-
licherweise die Bildung wasserléslicher Crosslinks (meist
H-Briicken) im Bindegewebe dar. Diese Form des Cross-
linkings ist wahrscheinlich bereits durch eine Steigerung
der Durchblutung im Gewebe in Kombination mit Be-
wegung beeinflussbar. Das Losen dieser Crosslinks kann
demzufolge schon relativ schnell erreicht werden und ist
vielleicht eine Erkldrung fiir den mobilisierenden Effekt
von Dehnungsbehandlungen bei Patienten mit Bewe-
gungseinschrankungen, die nicht mehr primdr schmerz-
bedingt sind. Bei dieser Form der Bewegungseinschran-
kung handelt es sich wahrscheinlich um eine Vorstufe der
strukturellen Hypomobilititen, die aufgrund einer Bil-
dung von nicht wasserloslichen pathologischen Cross-
links entstehen.

Die Behandlung besteht iiberwiegend aus MaRnahmen,
die bereits unter Behandlung reflektorischer Bewegungs-
einschrankungen beschrieben wurden. In der Therapie
wird vor allem versucht, die sympathische Reflexaktivitat
zu senken. Weil diese Therapieformen mit einer gleich-
zeitigen Bewegung bzw. Verldngerung des zu behandeln-
den Gewebes kombiniert werden miissen, kann der The-
rapiereiz am besten mit Funktionsmassage oder anderen
Formen der aktiven und/oder passiven Gelenkbewegung
im schmerzfreien Bereich gesetzt werden. Bei diesen
Bewegungen wird nur leicht in den Gewebswiderstand
hineinbewegt.

1.2.3 Behandlung struktureller
Bewegungseinschrankungen

Bei strukturellen Bewegungseinschrankungen soll die Be-
weglichkeit durch den Abbau pathologischer Crosslinks
(nicht wasserldsliche), durch das Losen von Verklebungen
der Kapsel oder zwischen Meniskus und Knorpelfldche
und/oder durch das Normalisieren der Gleitfdhigkeit zwi-
schen den Gelenkfldchen wiederhergestellt werden.
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Die Behandlung struktureller Bewegungseinschrankun-
gen besteht aus regelmdRig durchgefiihrten endgradigen
Belastungen des Bindegewebes der Kapsel oder des intra-
muskuldren Bindegewebes bzw. des intraneuralen Binde-
gewebes des Nervs. Die Verdnderungen, die wdhrend
dieser Mobilisationstechniken im Bindegewebe ablaufen
und die zur Verbesserung der Mobilitit fiihren, sind
wahrscheinlich auf verschiedene physiologische Prozesse
zuriickzufiihren.

Physiologische Grundlagen

Aus der Grundlagenforschung kann abgeleitet werden,
dass die mechanischen Krifte, die wihrend der Mobilisa-
tionen/Dehnungen auf das Bindegewebe einwirken, von
der Matrix und deren Verbindungen iiber das nicht kolla-
gene Protein Integrin auf die Zellen iibertragen werden
(Jones et al. 1991). Die Zellen reagieren auf eine intermit-
tierende Dehnung mit der Freisetzung von Kollagenase
(Carano u. Siciliani 1996). Die Freisetzung von Kollage-
nase findet {iberwiegend statt, wenn die Zelle intermit-
tierend belastet wird. Bei einer statischen Belastung der
Zelle nimmt die Produktion von Kollagenase nach 10-
15 Minuten um ca. 50% ab. Carano und Siciliani (1996)
haben wéhrend ihrer Experimente die Zelle jeweils 3 Mi-
nuten belastet und 3 Minuten entlastet. Die Zelle wurde
um ca. 7% der Gesamtldnge verldngert. Die Kollagenase-
Produktion bei intermittierend belasteten Zellen war ca.
200% hoher als die Kollagenase-Produktion nicht belas-
teter Kontrollzellen und ca. 50% hoher als bei statisch
belasteten Zellen (> Abb. 1.9a und » Abb. 1.9b). Kollage-
nase ist in der Lage, die Kollagenstruktur aufzubrechen,
wodurch auch pathologische Crosslinks abgebaut werden
konnen und die Mobilitit wiederhergestellt werden
kann. Zudem kénnen hierdurch in der vorhandenen Kol-
lagenstruktur mehr Kollagenmolekiile hintereinander (in
Reihe) eingebaut werden, wodurch das Bindegewebe
letztendlich ldnger wird (Brand 1985).

Ein weiterer mobilisierender Effekt beruht auf den visko-
elastischen Eigenschaften bindegewebiger Strukturen. Mit
ihrer Hilfe reagiert das Gewebe auf lingere mechanische
Belastung durch Anpassungen seines Aufbaus und ver-
ldngert sich. Wenn Bindegewebe ldnger gleichbleibend
belastet wird, kommt es zum Creep (Kriechen). Creep ist,
wenn sich ein Gewebe unter gleichbleibender Belastung
nach einer gewissen Zeit verldngert. Dieser Effekt tritt erst
nach langer Belastung auf. In der Literatur werden haufig
Belastungszeiten von ca. 16 Stunden erwdhnt. Ob dieser
Effekt auch therapeutisch einsetzbar ist, scheint fraglich,
da die Behandlungszeiten in der Physiotherapie meistens
nicht ldnger sind als ca. 30 Minuten und hdufig kiirzer.

Die Untersuchungsergebnisse beschreiben hdufig Be-
handlungssituationen, die in einer normalen physiothera-
peutischen Arbeitssituation kaum zu realisieren sind. In
einer Untersuchung von Rizk wurden Patienten mit einer
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Abb. 1.9 Produktion und Freisetzung von Kollagenase als
Reaktion auf unterschiedliche Dehnungsreize (nach Carano u.
Siciliani).

a Vergleich der Kollagenase-Produktion von menschlichen
Fibroblasten unter zyklischer Dehnung (rot) im Vergleich zu
einer Kontrollgruppe (blau).

b Die Kollagenase-Freisetzung bei menschlichen Fibroblasten
als Reaktion auf zyklische Dehnung (blau) erhoht sich um
100-200 %; bei konstanter Dehnung (rot) dagegen nur um
50 %.

adhdsiven Kapsulitis des Schultergelenks mit endgradi-
gen Belastungen der Kapsel mit einem Gewicht von ca.
0,9-2,3 kg jeweils mit 15 Minuten Belastung und 5 Minu-
ten Pause behandelt (Rizk et al. 1983). Diese Behandlung
wurde 2 Stunden lang durchgefiihrt. In den ersten 4 Wo-
chen viermal pro Woche und in den zweiten 4 Wochen
dreimal pro Woche. Die Behandlungsergebnisse waren
signifikant besser als die bei Patienten, die mit Pendel-
iibungen, aktiven Bewegungen, rhythmischer Stabilisa-
tion und Manipulationen behandelt wurden. LaBan (1962)
fithrte eine dhnliche Untersuchung durch mit einer Belas-
tung von 15 Minuten und einer Pause von 15 Minuten
und zeigte hiermit eine bleibende Verldngerung des Bin-
degewebes (> Abb. 1.10).

Interessant ist die Untersuchung von Warren et al.
(1971), in der gezeigt wird, dass bei Halbierung der Kraft,



1.2 Therapeutische Effekte der Mobilisation

konstante Lange

[=)]

c

3

c

c

s+

(=1

i \

Belastung-Entspannung
a Zeit
konstante Belastung
/ Kriechphanomen

[

(=)l

c

:3
b Zeit

Abb.1.10 Stressrelaxation und Creep (nach Currier).

a Abnehmende Spannung bei gleichbleibender Ldnge der
Sehne.

b Zunehmende Lange bei konstanter Belastung der Sehne.

die auf das Bindegewebe ausgeiibt wird, die Verlingerung
dreimal so groB ist. Die volle Belastung wurde in dieser
Untersuchung als die Belastung bestimmt, bei der es ge-
rade noch nicht zu Rupturen des Bindegewebes kommt.
Die Konsequenz fiir die physiotherapeutische Praxis aus
dieser Untersuchung ist, dass es wahrscheinlich giinstiger
ist, das Bindegewebe wahrend der Behandlung nicht zu
stark zu belasten bzw. zu dehnen.

Sehr grofBe Belastungen stellen natiirlich auch eine ge-
wisse Bedrohung fiir das Gewebe dar, da es an seine Be-
lastungsgrenze kommt und Gefahr lduft, zerstort zu wer-
den. Es ist leicht vorstellbar, dass die Zellen in dieser Situ-
ation mit einer erh6hten Kollagenproduktion reagieren,
um das Gewebe stdrker und stabiler zu machen und sich
auf diese Weise an die neue vergréferte Belastung anzu-
passen. Auf leichte Belastungen, die keine potenzielle
Gefahr fiir das Gewebe darstellen, reagieren die Zellen
mit der Freisetzung von Kollagenase, um sich an den
Dehnreiz zu adaptieren und das Gewebe an die neue ver-
langerte Situation anzupassen (Carano u. Siciliani 1996).

Erwarmung

Ein weiterer wichtiger Faktor, der in vielen Untersuchun-
gen erwdhnt wird, ist die Notwendigkeit, das zu dehnen-
de Gewebe vor der Behandlung aufzuwdrmen. Unter-
suchungen von Warren et al. (1971) und von Lehmann
et al. (1970) haben gezeigt, dass das Bindegewebe bei
einer Temperatur von 25 °C auf eine Dehnung nicht mit

Dehnung beendet
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Abb.1.11 Zyklische Dehnung verursacht eine allméhliche
Gewebsverlangerung (nach Hardy u. Woodall).

Verldngerung reagiert. In beiden Untersuchungen wur-
den die Dehnungseffekte bei verschiedenen Tempera-
turen gemessen (39, 41, 43 und 45 °C), und es zeigte sich,
dass bei einer Temperatur von 45 °C die Verlingerung am
grofSten war. Ob solche Temperaturen auch bei Patienten
im Rahmen einer physiotherapeutischen Behandlung
durchfiihrbar sind oder ob diese Situationen nur experi-
mentell an Praparaten moglich sind, ist immer wieder die
Frage. Das bedeutet jedoch trotzdem, dass es bei der Be-
handlung von Bewegungseinschrankungen sehr sinnvoll
ist, das zu dehnende Gewebe vor der Behandlung auf-
zuwdrmen. Bei der Erwdrmung des Gewebes muss jedoch
beachtet werden, dass der Gelenkknorpel bei Tempera-
turen oberhalb von 32°C abgebaut wird. Demzufolge
sollte mit der Erwarmung von Gelenken zuriickhaltend
umgegangen werden. In einigen Untersuchungen wird
erwdhnt, dass es sinnvoll sein kénnte, wenn das Gewebe
nach der Dehnung wieder abgekiihlt wiirde, um den
Dehneffekt besser halten zu kdnnen, was aber in anderen
Untersuchungen widerlegt wird (Hardy u. Woodall 1998;
Abb. 1.11).

Zyklische Bewegungen

Andere Untersuchungen haben sich mit den mobilisie-
renden Effekten von lang durchgefiihrten zyklischen Be-
wegungen beschaftigt; z. B. mithilfe von Geriten, die eine
Continuous passive Motion (Motorschiene) durchfiihren.
Auch auf diese Weise konnen die Linge des Bindege-
webes vergrofSert und die Bewegungsausschldge verbes-
sert werden (Hardy u. Woodall 1998, Currier u. Nelson
1992). Currier zeigt, dass mit lange durchgefiihrten zykli-
schen Bewegungen auch die Linge von Sehnen und Liga-
menten beeinflusst werden kann (> Abb. 1.13). Auch
diese geformten Bindegewebsformen reagieren auf regel-
madRige Belastung mit einer Verlingerung, die sich aber in
der Regel einige Stunden nach der Belastung wieder nor-
malisiert und stabilisiert (> Abb. 1.12-» Abb. 1.14).
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Abb. 1.12 Beweglichkeitszunahme durch zyklische Bewegun-
gen (nach Hardy u. Woodall).

A Kontrollgruppe (0, 3).

B Nur Dehnung (1, 5).

C Aufwarmung und Dehnung (8, 5).

D Dehnung und Eis (5, 6).

E Aufwarmung, Dehnung, Eis (6, 3).
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Abb. 1.13 Lingenverdnderung einer Sehne bei zyklischen

Bewegungen (nach Currier).

a Langenverdanderung wahrend einer Bewegung.

b Langenveranderung nach lange durchgefiihrten zyklischen
Bewegungen.

Behandlungsdauer

Was die optimale Dauer einer Dehnung ist, wie oft sie in-
nerhalb einer Behandlung wiederholt werden sollte und
wie hdufig sie tdglich, wochentlich etc. durchgefiihrt wer-
den sollte, kann leider aus den Untersuchungen nicht ent-
nommen werden. Diese Fragestellungen, die fiir die phy-
siotherapeutische Arbeit sehr wichtig sind, wurden im
Bereich der Forschung noch nicht behandelt bzw. beant-
wortet. Die Informationen, die aus diesen Forschungen
entnommen werden kénnen, zeigen, dass Mobilisationen
am sinnvollsten durchgefiihrt werden konnen, wenn das
Gewebe intermittierend belastet wird. Carano beschreibt
eine Belastungsdauer von ca. 3 Minuten und eine Pause
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Abb. 1.14 Lingenveranderung einer Sehne unter Temperatur-

erh6hung ohne/mit gleichzeitiger Belastung (nach Currier).

a Ldangenverdanderung einer Sehne unter Einfluss einer Tem-
peraturerhéhung (nach Currier).

b Einfluss von Temperatur und Dauer einer Belastung auf die
Lange einer Sehne. I: unbelastet, II: 1% Belastung wahrend
24 Std., lI-V: 10 % Belastung wéhrend 4, 17 und 69 Std.
(nach Currier).

der gleichen Dauer. Ob auch kiirzere Belastungen zu glei-
chen Ergebnissen fiihren, ist bis jetzt noch nicht untersucht
worden. Zudem sollte das Gewebe nicht zu stark belastet
und vor der Dehnungsbehandlung erwdrmt werden.

Diese Form der Mobilisationstechniken wird u. a. in der
Manuellen Therapie nach dem Kaltenborn-Evjenth-Kon-
zept angewandt, bei der der Therapeut die Kapsel oder
den Muskel lingere Zeit unter Dehnung hdlt. Die Deh-
nung wird tiber den Slack hinaus durchgefiihrt, was in
der Kollagen-Verlingerungskurve den linearen Teil der
Kurve repradsentiert. Es wird in diesem Zusammenhang
von einer Behandlung mit Stufe IIl gesprochen, die eine
Dehnung im kollagenen Belastungsbereich der zu deh-
nenden Struktur entspricht (> Abb. 1.15). Auch im Manu-
ellen-Therapie-Konzept von Geoffrey Maitland werden
derartige Behandlungen durchgefiihrt. Hier wird von Os-
zillationen in Stufe 4, bzw. 4 +oder Stufe 3 bzw. 3 +ge-
sprochen.
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Belastung

I

A B C D

A\

Lange
A = Matrixbelastung C = Creep (Kriechen)
B = Kollagenbelastung D = Traumatisierung

Abb. 1.15 Ldngen-Belastungskurve von Kollagen: Im Matrixbe-
lastungsbereich kann eine Struktur verlangert werden, ohne
dass die Belastung zunimmt. Wird Gber diesen Bereich hinaus
weiter verlangert, werden die kollagenen Fasern erheblich
belastet. Im Creep-Bereich verformen sich die kollagenen
Fasern. Dartiiber hinaus fiihrt eine weitere Belastung zum
Trauma.

In der Manuellen Therapie werden die Mobilisations-
behandlungen hdufig mit translatorischen (gradlinigen)
Bewegungen wie Traktion und translatorischem Gleiten
durchgefiihrt. Letzteres ist vor allem dann sinnvoll, wenn
das Gleiten innerhalb des Gelenks nicht normal ablduft.
In diesem Fall kédnnte es bei anguldren (rotatorischen)
Bewegungen, die im Alltag, aber auch bei vielen Thera-
pien durchfiihrt werden, durch eine Stérung im normalen
Verhdltnis zwischen Rollen und Gleiten im Gelenk zu
erhohten Kompressionsbelastungen auf den Gelenkknor-
pel kommen. Dies kann zu Schddigungen fiihren.

Erklarungsmodelle fiir Mobilisationseffekte

Wie schon erwdhnt, kénnte der Grund fiir eine gestorte
Mobilitdt die Bildung von pathologischen Crosslinks im
bindegewebigen Netzwerk sein. In diesem Fall wére das
Ziel der Therapie, die pathologischen Crosslinks abzubau-
en, indem der Therapeut die verstirkte Freisetzung von
Kollagenase durch Fibroblasten fordert. Diese Verdande-
rungen bendtigen allerdings relativ viel Zeit, und die
Effekte sind nur durch sehr hdufiges Dehnen und Belasten
der Struktur zu erreichen.

Allerdings kommt es in der Therapie hdufig vor, dass
der Therapeut schon nach kurzer Zeit merkt, dass das Ge-
webe sich verdndert und die Mobilitdit wieder zunimmt.
Diese Verdnderungen sind in diesem Fall nicht durch die
Freisetzung von Kollagenase zu erkldren, weil dieser
Effekt viel mehr Zeit brauchte. Um diese mehr oder weni-
ger spontanen Verdnderungen zu erkldren, existieren
mehrere Hypothesen.

Eine Hypothese besagt, dass durch die Erwdarmung und
mechanische Verformung des Gewebes wahrend der The-
rapie die Grundsubstanz von einem gelartigen Zustand in

einen solartigen Zustand {ibergeht. Das bedeutet, dass die
Grundsubstanz fliissiger wird, ihre Viskositdt also ab-
nimmt. Man kann dies vergleichen mit dem Ubergang
von Butter zu Gelatine (Schleip 2003). Diesen Effekt be-
zeichnet man als Thixotropie. Da diese Verdnderung aber
nur sehr kurzfristig vorhanden ist, bedeutet dies, dass der
Ubergang von Gel zu Sol nur stattfindet, solange die War-
me oder die mechanische Belastung appliziert wird.
AuBerdem miissen die Reize {iber einen relativ langen
Zeitraum (>2 Minuten) gesetzt werden, damit diese Ver-
dnderung entstehen kann.

Auch die schon erwdhnten Phinomene wie Creep und
Stressrelaxation konnen diese Verdnderungen nicht er-
klaren, weil das Gewebe auch hierfiir iber lange Zeit be-
lastet werden muss.

Eine Verldngerung von Bindegewebe von 3-8 % verur-
sacht bereits Risse mit einer anschlieBenden Entziindung.
Auch wenn man z.B. den Tractus iliotibialis iiber 1 Stunde
lang mit 60 kg belastet, was diese Faszie um nur 1-1,5%
verldngert, entstehen bereits Mikrotraumata.

Das bedeutet, dass hohere Belastungen eher zu Ver-
letzungen als zu Verldngerungen fiihren. Hohe Belastun-
gen werden vor allem dann erreicht, wenn man die Belas-
tungen auf das Gewebe mit einer hohen Geschwindigkeit
appliziert. Dies ist vor allem bei Manipulationen, die viele
Therapeuten und Arzte sehr gerne und deshalb auch hiu-
fig durchfiihren, der Fall, weshalb diese Mafnahme eine
grof3e Verletzungsgefahr birgt.

Eine weitere Hypothese besagt, dass es durch den Fliis-
sigkeitstransport im Gewebe bei Be- und Entlastung zu
einer piezoelektrischen Aktivitit kommt, was die Syn-
theseaktivitit der Zellen und damit Umbauprozesse be-
schleunigen kénnte. Der Umbau der Grundsubstanz dau-
ert - obwohl weitaus schneller als der von Kollagen -
noch immer 2 bis ca. 7 oder 8 Tage. Diese Hypothese kann
also auch nicht die schnellen Verdnderungen im Gewebe
erkldren.

Das bedeutet: Alle beschriebenen und nachweislich im
Bindegewebe zu beobachtenden Phdnomene kénnen die
durch die Therapie hervorgerufenen schnellen Verdn-
derungen nicht erkldren (Schleip 2003).

Man ging dann dazu iiber, neurophysiologische Erkla-
rungen heranzuziehen. Von den Golgi-Rezeptoren ist
bekannt, dass sie in aktiviertem Zustand die a-Moto-
neurone hemmen, was dazu fiihrt, dass die Muskulatur
entspannt. Theoretisch kénnte also eine passive Dehnung
des Gewebes die Golgi-Rezeptoren aktivieren und zu
einer Entspannung der Muskulatur fithren. Da Golgi-Re-
zeptoren aber nur dann aktiviert werden kénnen, wenn
der Muskel gleichzeitig kontrahiert und damit die kon-
traktilen Elemente stabilisiert, ist die Dehnung allein kein
geeignetes Erklarungsmodell fiir die genannten therapeu-
tischen Effekte.

Tatsache ist aber, dass nur 10% der Golgi-Rezeptoren in
der Sehne vorkommen und 90% im Bereich des Muskel-
Sehnen-Ubergangs, in den Ligamenten, im Bindegewebe
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des Muskelbauchs, in den Faszien, in der Gelenkkapsel,
den Aponeurosen usw. Dies kdnnte dann doch bedeuten,
dass die therapeutische Intervention eine Dehnung des
Gewebes und damit eine Aktivierung der Golgi-Rezep-
toren verursacht. Das Problem ist aber, dass die Golgi-
Rezeptoren normalerweise eine sehr hohe Reizschwelle
besitzen, man als Reiz folglich eine relativ groe Dehnung
auf das Gewebe ausiiben miisste.

Vielleicht muss man fiir die Erkldirung der Therapie-
effekte die Wirkung auf andere Rezeptoren im Bindege-
webe bzw. in den Faszien betrachten. In den Faszien gibt
es z.B. sehr viele Pacini- und Ruffini-Rezeptoren. Beide
Rezeptorarten reagieren auf mechanische Reize bzw. me-
chanische Verformung. Der Unterschied zwischen den
beiden Rezeptoren ist, dass der Pacini-Rezeptor relativ
schnell adaptiert und demzufolge nur durch intermit-
tierende Dehnungen (Vibrationen) zu aktivieren ist. Der
Ruffini-Rezeptor dagegen adaptiert sehr langsam und
kann demzufolge auch durch statische Belastungen akti-
viert werden. Eine Stimulation der Ruffini-Rezeptoren
fiihrt u.a. zu einer Senkung der sympathischen Reflex-
aktivitdt.

Schleip bezeichnet das myofasziale System als das
grofte sensorische Organ unseres Korpers (Schleip 2003).
Die meisten sensorischen Nerven in unserem Kérper sind
demnach mit dem myofaszialen System verbunden.

In peripheren Nerven gibt es ungefihr dreimal mehr
sensorische als motorische Fasern. Innerhalb eines peri-
pheren Nervs findet man nur ca. 20% Nervenfasern der
Typen I und II (dick-myelinisierte) und ca. 80 % der Typen
Il und IV (diinn-myelinisierte: 10%, nicht myelinisierte:
90%). Sehr viele der Nervenfasern bzw. Axone der Typen
Il und IV innervieren die interstitiellen myofaszialen
Rezeptoren. Es handelt sich hier iiberwiegend um freie
Nervenendigungen. Diese Rezeptoren dienen primadr als
Thermorezeptoren, aber auch als Chemorezeptoren. Zu-
dem sind sie zum Teil auch mechanisch stimulierbar.
Man unterscheidet hier zwischen Rezeptoren mit einer
hohen Reizschwelle (HTP = high threshold pressure units)
und mit einer niedrigen Reizschwelle (LTP =low thresh-
old pressure units). Die Achillessehne besitzt ca. 50 % LTP-
Rezeptoren (Schleip 2003). In Schmerzsituationen wer-
den im Gewebe sehr viele Neuropeptide freigesetzt, die
dafiir sorgen, dass die Reizschwelle aller Rezeptoren
herabgesetzt wird (van den Berg 2008).

Die Stimulation dieser Rezeptoren kann aber auch
Effekte auBerhalb des Bewegungsapparats erzeugen. So
kann die Stimulation von Typ-IV-Rezeptoren (freie Nerven-
endigungen) den arteriellen Blutdruck erhéhen. Eine Sti-
mulation von Typ-IlI-Rezeptoren kann den arteriellen
Blutdruck sowohl steigern als auch senken. So ist be-
kannt, dass statischer Druck auf einen Muskel den Blut-
druck senkt, aber auch den Tonus reduziert und die EMG-
Aktivitdt des Muskels verringert (Schleip 2003).

Diese Verdnderungen legen den Verdacht nahe, dass
diese mechanischen Reize auch das vegetative Nerven-
system beeinflussen.

So hat man nachweisen konnen, dass ein Druck auf den
Bauch und im Bereich des Beckens einen Einfluss auf die
parasympathische Aktivitdt hat. Dies hat zur Folge, dass
die EMG-AKktivitdt sinkt, die EEG-Wellen sich synchroni-
sieren und die Vagusaktivitit zunimmt. Man bezeichnet
diesen Effekt auf das vegetative Nervensystem als hypo-
thalamisches (trophotropisches) Tuning.

Effekte des trophotropen Tunings sind: Senkung des
Muskeltonus v.a. in der unteren Extremitdt, Synchroni-
sierung der kortikalen Aktivitit sowie Reduzierung der
emotionalen Aktivitdt (Schleip 2003).

Auch das ganze Eingeweidepaket ist reich an Faszien
und damit an Rezeptoren. Man spricht hier vom sog.
enterischen Nervensystem (enteric nervous system), das
mehr als 100 Millionen Rezeptoren beinhaltet, die zum
grofSten Teil unabhdngig vom kortikalen Nervensystem
arbeiten.

Eine Aktivierung des sehr mechanosensitiven enteri-
schen Nervensystems erzeugt sehr viele neuroendokrine
Verdnderungen wie eine gesteigerte Produktion und Frei-
gabe u. a. von Serotonin und Histamin.

Die Behandlung des myofaszialen Systems durch me-
chanische Reize auf die Ruffini- und die interstitiellen
myofaszialen Rezeptoren liefert eine propriozeptive Infor-
mation ans zentrale Nervensystem und beeinflusst damit
die Aktivitdt der motorischen Einheiten (motor units).

So bewirkt z.B. die Stimulation der Mechanorezep-
toren der Ligamente im Kniegelenk nur eine geringe Ver-
dnderung der a-Motoneuron-Aktivitdt, aber eine groRe
Verdnderung der y-Motoneuron-Aktivitdt und damit des
Muskeltonus. Auch die Stimulation der Rezeptoren der
Faszien bewirkt eine Verianderung (Reduzierung) der Ak-
tivitit der y-Motoneuron-Aktivitat (Schleip 2003).

Die Stimulation der Typ-IlI- und Typ-IV-Rezeptoren in
den Faszien bzw. das interstitielle myofasziale System
erzeugt lokal eine Vasodilatation der Gefilse sowie eine
Tonusreduzierung der Muskeln.

Die Vasodilatation ist wahrscheinlich auf eine Reduzie-
rung der sympathischen Reflexaktivitdt zuriickzufiihren
sowie moglicherweise auch auf eine erhéhte Freisetzung
von Histamin. Neben einer Vasodilatation der GefdR3e
kommt es lokal auch zur Permeabilititssteigerung der
GefdBwand, was einen groferen Austritt von Fliissigkeit
aus dem GefdRRsystem zur Folge hat. Dies verdndert aber
auch die Viskositdt im Bindegewebe, und es kommt zu
einem Ubergang von einem gelartigen Zustand zu einem
solartigen Zustand im Gewebe (Thixotropie). Diese Ver-
dnderung kommt jetzt nicht durch die mechanische Ver-
formung des Gewebes zustande, sondern durch eine neu-
roreflektorische Verdanderung durch die Stimulation der
myofaszialen Rezeptoren.
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Auch Pischinger erwdhnte diese Verdnderungen. Er
beschreibt eine Stimulation der Trias Nerv, GefdfSe und
Zelle, die zu diesen Verdanderungen fiihrt (Pischinger 1990).

Durch die thixotropen Verdnderungen kommt es auch
direkt zu einer elektrischen Ladungsverdnderung in der
Grundsubstanz und zu einer piezoelektrischen Aktivitdt.
Das bedeutet, dass die Verdnderung, die wir anfangs als
Erklarungsmodell fiir die therapeutischen Wirkungen der
Therapie beschrieben haben, wahrscheinlich doch eine
Rolle spielt, aber nicht mechanisch, sondern neuroreflek-
torisch hervorgerufen.

Die Pacini-Rezeptoren werden vor allem durch dyna-
mische Reize, wie z.B. auch Manipulationen, stimuliert,
die Ruffini-Rezeptoren dagegen eher durch langsame
tiefe Drucktechniken.

In den Faszien gibt es sehr viele GefdRBe sowie auto-
nome und sensorische Nerven. AuSerdem findet man in
den Faszien auch sehr viele Myofibroblasten, die aber
einen sehr engen Kontakt mit autonomen Nerven be-
sitzen. Diese Myofibroblasten, die man normalerweise
vor allem im Bereich der Ovarien, des Uterus, der Hoden,
des Herzens, der Milz, der Gefdf3e, der pulmonalen Fas-
zien, der periodontalen Ligamente und der anderen Fas-
zien findet, sind auch bei pathologischen Prozessen wie
Morbus Dupuytren, Leberzirrhose, rheumatoiden Erkran-
kungen und bei Entziindungen aktiv. So kann sich die
Milz bei korperlicher Aktivitdt um die Halfte ihrer norma-
len Gréf3e zusammenziehen, um so Blut fiir das Muskel-
gewebe zur Verfiigung zu stellen (Schleip 2003).

Der ,Tonus“ der Myofibroblasten wird von CO,, dem
interstitiellen pH-Wert, der sympathischen Reflexaktivi-
tat und von vasokonstriktiven Stoffen beeinflusst. Wahr-
scheinlich hat aber auch Serotonin einen Einfluss auf die
Aktivitdt der Myofibroblasten. So sieht man, dass Fibro-
myalgie-Patienten einen sehr hohen Serotoninspiegel
aufweisen. Serotonin senkt die Reizschwelle der Typ-IV-
Rezeptoren (freie Nervenendigungen), die vor allem nozi-
zeptiv tatig sind.

Es kann also gut sein, dass unsere therapeutischen
Reize einen direkten Einfluss auf die Aktivitit der Myo-
fibroblasten in den Faszien und anderen Bindegeweben
haben und dass die spontane Verdnderung von Spannung
und Mobilitdt im Bindegewebe auf eine reduzierte Akti-
vitdt der Myofibroblasten zuriickzufiihren ist.

Traktionen

Obwohl Kompressionsbelastungen auf den Gelenkknor-
pel normal sind, hat der Gelenkknorpel nach einer Ruhig-
stellung eine stark verminderte Belastbarkeit. Jetzt kdn-
nen anguldre Bewegungen tatsdchlich zu Schidigungen
fithren. Darum beginnt eine manuelle Mobilisations-
behandlung meist mit Traktionstechniken, die keine Be-
drohung fiir den Gelenkknorpel darstellen. Die Zielset-
zung dieser Techniken ist es, die Gelenkkapsel zu dehnen.
Dafiir wird das Gelenk erst in der Richtung der Bewe-
gungseinschrankung bewegt, bis die Kapsel unter Span-

nung kommt. In dieser Stellung wird dann die Traktions-
behandlung durchgefiihrt.

Einige Untersucher haben versucht, mittels bildgeben-
der Verfahren die bei einer Traktion entstehende Sepa-
ration zwischen den Gelenkflachen nachzuweisen. Weil
diese Separation vor allem in grofRen und sehr kongruen-
ten Gelenken sehr gering ist, kann sie hdufig durch bild-
gebende Verfahren nicht objektiviert werden. Diese fiir
die Manuelle Therapie negativen Untersuchungsergebnis-
se konnen jedoch auch entstehen, weil die bildgebenden
Verfahren nicht genau genug sind, um kleine Verdnde-
rungen in der Weite des Gelenkspaltes zu registrieren,
oder weil die Untersucher, die derartige Untersuchungen
anstellen, in der Manuellen Therapie nicht geniigend aus-
gebildet sind, um diese Techniken optimal auszufiihren.

In einigen Gelenken kann es tatsdchlich sehr schwierig
sein, eine Separation zwischen den Gelenkfldchen zu er-
zeugen. Man bedenke nur, wie viel Miihe es einen Chirur-
gen kostet, bei einer Totalendoprothesen-Operation des
Hiiftgelenks den Femurkopf aus der Pfanne zu bekom-
men, selbst wenn die Kapsel erdffnet ist und es keinen
Unterdruck im Gelenk mehr gibt. Anscheinend entsteht
durch die sehr groRRe Kongruenz zwischen beiden Ge-
lenkflichen eine so grolRe Adhdsionskraft, dass es trotz
eroffneter Kapsel noch immer sehr schwierig ist, die Ge-
lenkflichen voneinander zu entfernen. Aber auch beim
Kniegelenk ist leicht vorstellbar, dass es durch die Anwe-
senheit der Kreuz- und Kollateralbdnder sehr schwierig
ist, eine Separation zwischen Tibia und Femur zu erzeu-
gen. Bei anderen Gelenken, wie z.B. dem Schultergelenk,
ist eine Separation wahrscheinlich nur dann moéglich,
wenn das Schulterblatt gut stabilisiert bzw. fixiert wird,
da es sonst wdhrend der Traktion, die am Humerus an-
greift, mitgezogen wird.

Wenn bei der Mobilisationsbehandlung der benachbar-
te Gelenkpartner gut fixiert wird, dann ist es in den meis-
ten Gelenken unseres Korpers trotzdem moglich, mittels
Traktion eine Separation zu erzeugen - auch wenn diese
in einigen Fillen sehr gering ist. Deshalb muss das Gelenk
vorher eingestellt werden, um mithilfe der Traktion einen
Verlangerungseffekt auf die Kapsel zu erreichen (Kalten-
born u. Evjenth 1999, Maitland 1977). Klinisch zeigt sich,
dass Patienten, die aufgrund von Bewegungseinschran-
kungen im Gelenk auf diese Weise therapiert werden,
nach einigen Behandlungen eine signifikante Verbesse-
rung ihrer Bewegungsausschldage zeigen. Untersuchun-
gen, die die Wirksamkeit der Behandlungstechniken aus
dem Kaltenborn-Konzept und aus dem Maitland-Konzept
nachgewiesen haben, sind u. a. Lin et al. (2006), Nicholson
(1985), Moss et al. (2007), Conroy und Hayes (1998).

Gleiten

Ob auch mit translatorischen Gleittechniken die Gelenk-
kapsel gedehnt werden kann, ist aufgrund der geringen
Bewegungsmoglichkeit der Gelenke in diese Richtungen
eher fragwiirdig. Trotzdem besitzen auch diese Mobilisa-
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tionstechniken ihre Daseinsberechtigung. Wahrscheinlich
kann mithilfe dieser Techniken die Gleitfahigkeit zwi-
schen den Gelenkpartnern und damit das Roll-gleit-Ver-
hdltnis im Gelenk normalisiert werden. AnschlieSend
kann mit normalen physiologischen (anguldren) Bewe-
gungen weiter mobilisiert werden. Danach kénnen auch
verkiirzte Muskeln gedehnt werden, was nur iiber angu-
ldre Bewegungen im Gelenk erreicht werden kann.

Kompression/Druck

Bevor ein Gelenk mit Gleittechniken oder mit anguldren
(rotatorischen) Bewegungen behandelt werden soll,
muss, besonders nach ldngerer Ruhigstellung, erst die Be-
lastbarkeit des Gelenkknorpels erhéht werden. Dafiir
werden die Gelenkstrukturen mit intermittierenden Kom-
pressionen behandelt. Hierdurch wird im Gewebe die Syn-
theseaktivitdt der Knorpelzellen gesteigert und die Be-
lastbarkeit des Gelenkknorpels optimiert (s.a. Kap. 1.3).

Durch Gleitmobilisationen und den hierdurch erzeug-
ten Druck auf die Knorpelflichen werden die in der Syno-
vialfliissigkeit vorhandenen Hyaluronsdure-Molekiile
voneinander entfernt, wodurch die Viskositdt der Synovi-
alfliissigkeit reduziert und der Schmierungseffekt im Ge-
lenk optimiert werden. Unter physiologischen Bedingun-
gen im Gelenk laufen die Gleitbewegungen unter Druck
leichter und mit weniger Widerstand ab als mit wenig
oder ohne Druck.

Das heif3t, dass Gelenke besser unter Kompression mit
Gleittechniken behandelt werden sollten. Bei Patienten
mit eingeschrankter Gelenkbeweglichkeit muss mit Gleit-
mobilisationen unter Kompression jedoch vorsichtig um-
gegangen werden. Der Grund fiir die Einschrankung ist in
der Regel eine Ruhigstellung, die die Belastbarkeit des
Knorpels reduziert hat. Hier darf nicht zu frith oder zu
kréftig Gleitmobilisation mit Kompression kombiniert
werden, da es zu einer Schddigung der Knorpelflichen
kommen kann. Am Ende einer Rehabilitation sollte ein
Gelenk natiirlich in der Lage sein, Bewegungen (trans-
latorisch und/oder anguldr) unter Kompression zu bewdl-
tigen.

Der Manualtherapeut Brian Mulligan aus Neuseeland
hat bereits vor vielen Jahren ein Behandlungskonzept
entwickelt, in dem er die passiven Behandlungstechniken
Kaltenborns mit der Aktivitdt des Patienten kombiniert.
Man nennt diese Techniken treffend ,Mobilisation with
Movement* (MWM). Mulligans Konzept von der ,,Mobili-
sation mit Bewegung" ist zweifelsohne eine sehr gute Er-
gdnzung zu den rein passiv durchgefithrten manuellen
Behandlungstechniken. Seine Behandlungstechniken
schlagen eine optimale Briicke zu den wichtigen ,Heim-
iibungen“, die der Patient zu Hause durchfiihren sollte,
um die Behandlungseffekte beizubehalten bzw. sogar zu
verbessern. Es gibt mittlerweile mehrere randomisierte
klinische Untersuchungen, die die Wirksamkeit dieser
Techniken in der Patientenbehandlung nachgewiesen ha-
ben (Collins et al. 2004, Paungmali et al. 2003).

1.2.4 Entspannung und Dehnung
hypertoner und bindegewebig
verkiirzter Muskulatur

Bei verkiirzter Muskulatur, deren Ursache wahrscheinlich
auch darin liegt, dass sich innerhalb des intramuskuldren
Bindegewebes pathologische Crosslinks gebildet haben,
wird in gleicher Weise {iber lang gehaltene endgradige
Verldngerungen bzw. Dehnungen versucht, den Abbau
von pathologischen Crosslinks zu bewirken. Zudem kann
es bei Immobilisationen zu Verklebungen zwischen Mus-
keln und Knochen oder zwischen Muskel und Kapsel usw.
kommen.

Bei der Muskelverkiirzung muss unterschieden werden
zwischen Muskeln, die aufgrund von Verdnderungen im
Bindegewebe des Muskels (pathologische Crosslinks) oder
durch einen Verlust an reihengeschalteten Sarkomeren
verkiirzt sind, oder Muskelverkiirzungen durch Kontrak-
tionen oder einer Tonuserh6hung. Es kann auch hier von
strukturellen (Crosslinks, Verklebungen, Abnahme der
Sarkomerenzahl) und reflektorischen Verkiirzungen (To-
nussteigerung) gesprochen werden. Die verschiedenen
Formen der Muskelverkiirzung verlangen natiirlich un-
terschiedliche Behandlungsansatze.

Behandlung reflektorisch
verkiirzter Muskulatur

Die reflektorische Verkiirzung muss mit Behandlungs-
techniken behandelt werden, die eine Detonisierung bzw.
Entspannung des Muskels bewirken. Hier kdnnen Mas-
sagen bzw. Funktionsmassagen, aber auch Therapie-
formen wie z.B. Elektrotherapie, Warmebehandlungen,
Hold-Relax-Techniken, Dekontraktionen, Entspannungs-
therapien (Autogenes Training etc.), Yoga, Feldenkrais
usw. zum Einsatz kommen. Die Entspannung, die durch
diese Therapien erreicht wird, ist u.a. darauf zuriickzu-
fiihren, dass die Anzahl der Aktionspotenziale, die {iber
das a-motorische und das y-motorische System geleitet
werden, reduziert wird. Eine geringere Aktivitdt der a- und
Y-Motoneurone bedeutet automatisch auch eine gerin-
gere Stimulation der intra- und extrafusalen motorischen
Endplatten und demzufolge weniger Kontraktion und
eine grof3ere Lange der Sarkomere.

Aus diesem Grund sollte sich der Patient wédhrend der
Behandlung entspannen koénnen, und die Behandlung
darf keine Schmerzen hervorrufen. Schmerzen fiihren in
der Regel immer zu einer Steigerung des Muskeltonus,
was in diesem Fall kontraproduktiv wire.

Bei der reflektorischen Verkiirzung des Muskels handelt
es sich um eine Verkiirzung der Sarkomere durch ein
Ineinandergleiten der Aktin- und Myosinketten.

Das Ineinandergleiten geschieht normalerweise aufgrund
eines Aktionspotenzials, das vom zentralen Nervensys-
tem ausgelost wird, um eine Bewegung bzw. eine Kraft-
zunahme in der Muskulatur zu erméglichen. Sind jedoch
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die Sarkomere verkiirzt, obwohl kein Aktionspotenzial
ausgeldst wurde, spricht man hdufig von einem hyper-
tonen oder verspannten Muskel.

In diesem Fall ist es kontraproduktiv, den Muskel passiv
dehnen zu wollen. Dieses Vorgehen wiirde direkt zu
Schmerzen fiithren und damit eine Kontraktion des Mus-
kels als logische Schutzreaktion auslosen. Bei reflekto-
risch verkiirzten Muskeln geht es folglich darum, den
Muskel zu ,entspannen“ oder zu ,detonisieren“. Hierzu
bietet die Physiotherapie sehr viele Therapiereize wie z.B.
Massage, Warme- oder Elektrotherapie sowie passive
Bewegungen. Aber auch das ruhige ,Ausradeln“ oder
»Auslaufen“, das viele Sportler nach ihrer sportlichen
Aktivitdt durchfiihren, ist hilfreich.

Natiirlich stellt sich in diesem Zusammenhang die
Frage, wie es {iberhaupt zu einer Verkiirzung der Sarko-
mere kommen kann, ohne dass ein Aktionspotenzial
durch das zentrale Nervensystem ausgelost wurde? Hier
bieten sich sicherlich verschiedene Erklarungsmodelle an.
Eine Moglichkeit wdre, dass durch die linger gehaltene
Kontraktion die Durchblutung im Muskel derart stark ge-
drosselt wird, dass die Muskelzelle nicht mehr ausrei-
chend ATP produzieren kann, um das intrazelluldre Kal-
zium nach auen zu transportieren. Solange aber die
Kalziumionen intrazelluldr verbleiben, kénnen sich die
Aktin- und Myosinketten nicht voneinander l6sen: die
Kontraktion bleibt bestehen (Ettlin u. Kaeser 1998). Was
auch immer der tatsdchliche Grund fiir die ,Muskelver-
kiirzung" sein mag, die Therapie sollte primdr immer die
Durchblutung férdern. Dazu stehen die bereits erwdhn-
ten Behandlungsmethoden zur Verfiigung.

Solche Muskelverdinderungen kénnen auch lokal be-
grenzt im Muskel auftreten. Man spricht dann meist von
sog. Myogelosen oder auch von Triggerpunkten. Laut Ettlin
und Kaeser sind Myogelosen Ansammlungen von Trigger-
punkten (Ettlin u. Kaeser 1998). In einem solchen Fall
kommen dann meist punktuelle Drucktechniken wie
Friktionen o.A. zum Einsatz. Diese Techniken stimulieren
die Mastzellen dazu, verstarkt Histamin freizusetzen. His-
tamin ist ein vasoaktiver Stoff, der dafiir sorgt, dass die
Gefdl3e dilatieren und permeabler werden. Das Gewebe
wird so starker durchblutet, und die Muskelzelle kann
wieder ATP produzieren und damit Kalzium aus der Zelle
heraustransportieren. Die Aktin- und Myosinketten 16sen
sich voneinander und der Muskel entspannt.

Im Bereich der Triggerpunkte konnten auch eine stark
reduzierte Sauerstoffspannung und ein verringerter Ab-
stand der Z-Scheiben nachgewiesen werden.

Natiirlich sollte man sich angesichts reflektorisch ver-
kiirzter Muskeln auch immer die Frage stellen: ,Warum
ist der Muskel hyperton?“ bzw. ,Was versucht der Muskel
zu schiitzen?*

Muskeln werden in der Regel hyperton, weil sie z.B. ein
Gelenk, ein Organ, einen Nerv oder sich selbst gegen
iibermdRige Belastung schiitzen wollen. Solange man die
Ursache hierfiir nicht beseitigt, wird der Muskel immer

wieder mit einer Kontraktion reagieren und hyperton
bleiben.

Schmerz bewirkt vor allem in den tonisch arbeitenden
Muskeln eine Tonuserhohung. Bei den eher phasisch
arbeitenden Muskeln fiihrt Schmerz dagegen eher zu
einer Erschlaffung und Tonusreduzierung im Sinne einer
Schmerzvermeidung (pain inhibition).

Schleip beschreibt als mogliche Ursache einer Muskel-
verkiirzung bzw. Muskelsteifigkeit die Aktivitdt von Myo-
fibroblasten im Bindegewebe des Muskelbauchs bzw. der
Muskelfaszie (Schleip et al. 2005 u. 2006). Laut Schleip
findet man vor allem im Bereich des Perimysiums die
meisten Myofibroblasten. Dabei besitzen tonische Mus-
keln bedeutend mehr Myofibroblasten als phasische Mus-
keln.

Bei einer Immobilisationen wird mehr Epimysium ge-
bildet. Diese Verdnderungen verursachen nach Schleip
eine erhohte Muskelsteifigkeit, einen erhéhten passiven
Muskeltonus und eine erhohte Ruhespannung des Mus-
kels. Myofibroblasten reagieren vor allem auf Entziin-
dungsstoffe und auf freie Radikale mit einer erhohten
Aktivitdt und damit einer verstdarkten Kontraktion im Ge-
webe.

Als therapeutische Konsequenz ergibt sich auch hier,
die Gewebedurchblutung zu erhéhen. So kénnen die frei-
en Radikale abtransportiert und abgepuffert werden.
Beziiglich der Intensitit der Belastung sollte man sehr
zuriickhaltend sein, um keine erneute Freisetzung von
Entziindungsstoffen zu provozieren.

Behandlung strukturell
verkiirzter Muskulatur

Bei der Dehnung strukturell verkiirzter Muskeln wird
einerseits versucht, einen Abbau von pathologischen
Crosslinks im intramuskuldren Bindegewebe zu errei-
chen, anderseits soll eine Zunahme der reihengeschalte-
ten Sarkomere realisiert werden (Freiwald et al. 1999,
Goldspink et al. 1974, Williams & Goldspink 1971, Wil-
liams 1988 u. 1990). Dafiir muss der Muskel regelmafig
und {iber ldngere Zeit endgradig belastet werden
(» Abb. 1.16). Eine Erklarung fiir die so entstehende Ldn-
genzunahme ist, dass die Fibroblasten zur Freisetzung
von Kollagenase stimuliert werden und die pathologi-
schen Crosslinks abgebaut werden. Nach Untersuchungen
von Carano u. Siciliani (1996) wdren Dehnungsreize von
ca. 3 Minuten notwendig, um diesen Effekt zu erzeugen.
Wichtig ist auch hier, dass der Muskel so optimal wie
moglich entspannt ist, da sonst die Sarkomere eine Deh-
nung des Bindegewebes verhindern wiirden. Deshalb
sollte der Patient wadhrend der Behandlung Kkeine
Schmerzen erfahren, die dazu fiihren, dass er Schutz-
oder Abwehrspannung in den zu dehnenden Muskeln
aufbaut. Untersuchungen von Freiwald et al. (1999)
haben gezeigt, dass die EMG-Aktivitdt eines Muskels in
dem Moment direkt ansteigt, in dem der Patient bzw.
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Abb.1.16 Spannungsveranderung und Langenzunahme eines

Muskel-Sehnen-Komplexes (nach Taylor 1990).

a Spannungsveranderung eines Muskel-Sehnen-Komplexes bei
wiederholter Dehnung mit konstanter Bewegungsamplitude.
Dieses Vorgehen entspricht dem dynamischen Dehnen.

b Lingenzunahme eines Muskel-Sehnen-Komplexes bei wie-
derholter Dehnung mit konstanter Kraft. Dieses Vorgehen
entspricht dem einer wiederholten statischen Dehnung.

diinnes Filament: Aktin
Troponin, Tropomyosin

benachbarter Myofibrillen: Desmin

Verbindungen zwischen zwei Sarkomeren

Proband Schmerzen in den Muskeln registriert. Wenn
trotz Schmerzen und daraus resultierender Abwehrspan-
nung weiter gedehnt wird, kommt es zu einer exzentri-
schen Dehnung bzw. Verlingerung des Muskels. Dies
fithrt zu extremen Belastungen in den Sarkomeren, die
dadurch geschddigt werden konnen. Diese Schddigungen
finden tiberwiegend im Bereich der Membranen (beson-
ders der Z-Membran) statt. Als Reaktion auf diese Verlet-
zungen kommt es evtl. zu einer Massenzunahme des
Muskelgewebes in Form einer Hypertrophie. Das Trainie-
ren auf Hypertrophie ist jedoch eine Zielsetzung, die z.B.
Bodybuilder hdufig in ihren Trainingsprogrammen ein-
bauen, um die Muskelmasse zu vergréflern. Ob dieses
Vorgehen auch bei Patienten in der Physiotherapiepraxis
sinnvoll ist, erscheint fraglich.

In jlingster Zeit ist eine Diskussion entstanden, die sich
mit der Fragestellung beschaftigt, ob ein Muskel mit Mus-
keldehnung tatsdchlich verlingert werden kann. Diese
Diskussion griindet auf Untersuchungen von Wiemann et
al. (1999), die der Meinung sind, dass die innerhalb der
Sarkomere vorhandenen Titin-Filamente eine Dehnung
des Sarkomers iiber eine gewisse, durch das Titin fest-
gelegte Liange hinaus verhindern (> Abb. 1.17). Diese Un-
tersuchung tragt allerdings den Studien nicht Rechnung,
in denen festgestellt wurde, dass mit Muskeldehnung die
Anzahl der reihengeschalteten Sarkomere vergroRert
werden kann: Freiwald et al. (1999), Goldspink et al.
1974, Williams & Goldspink 1971, Williams 1988 u. 1990.
Auch wird in der Untersuchung von Wiemann nicht
berticksichtigt, dass Muskeldehnungen in den meisten
Fdllen durchgefiihrt werden, wenn die Muskeln durch
eine Immobilisationsperiode bindegewebig verkiirzt sind.
Dabei wird versucht, mithilfe der von den Fibroblasten
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Abb. 1.17 Sarkomer (nach Billeter u. Hoppeler 1994).
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1.2 Therapeutische Effekte der Mobilisation

freigesetzten Kollagenase die pathologischen Crosslinks
abzubauen und die normale Mobilitdt bzw. Muskelldnge
wiederherzustellen.

1.2.5 Manipulationen

Bei den Manipulationen oder HVTs (high velocity thrust)
handelt es sich um Mobilisationstechniken, die meist nur
einen geringen Einsatzbereich haben. Sie kommen v.a.
bei Stellungsdnderungen in Gelenken (meistens kleinen
Gelenken wie z.B. beim Os cuboideum nach einer Inver-
sionsdistorsion am Fuf3) vor. Andere Beispiele sind Stel-
lungsdnderungen im Bereich des Karpus, Radiohume-
ralgelenk, Schultergelenk, FuBwurzel, proximales Tibio-
fibulargelenk, Iliosakralgelenk, Kostotransversalgelenk und
Atlantookzipitalgelenk. Ansonsten wird diese Technik bei
kleineren reflektorisch bedingten Bewegungseinschrdn-
kungen wie z.B. beim akuten Tortikollis, hdufig verwen-
det.

Die Wirkung der Manipulation beruht sehr wahr-
scheinlich auf der Tatsache, dass durch diese Behand-
lungstechnik eine starke Stimulation, besonders der Kap-
selrezeptoren vom Typ II, stattfindet, wodurch anschlie-
Bend iiber reflektorische Mechanismen eine maximale
Entspannung von Muskeln, eine Senkung der sympathi-
schen Reflexaktivitdt und eine Schmerzsenkung erreicht
werden kann. Die Manipulation ist damit wahrscheinlich
iiberwiegend eine Reflextherapie.

In der Behandlung strukturell bedingter Bewegungs-
einschrankungen findet diese Technik kaum Verwendung,
auler in der Behandlung von Kapselverklebungen wie
der Verklebung des Recessus axillaris, Recessus supra-
patellaris und der Recessus des Ellenbogengelenks.

Da sich die Manipulationsbehandlung auferhalb der
Kontrolle des Patienten abspielt, muss die Indikations-
stellung und v.a. die Durchfiihrung dieser Behandlung
sehr genau gemacht werden. Die Technik sollte nur die
Struktur oder nur das Gelenk beeinflussen, in denen eine
Stérung vorhanden ist, da sonst auch andere Strukturen,
die nicht eingeschrankt sind, mitbehandelt werden, was
zu eventuellen Uberbelastungen bzw. Schidigungen die-
ser Strukturen fithren konnte. Diese Behandlung sollte
nur von Therapeuten oder Arzten durchgefiihrt werden,
die eine lange Ausbildung in der Manuellen Therapie
absolviert haben. Selbstverstidndlich sollte erst nach einer
ausfiihrlichen Untersuchung und unter Ausschluss aller
eventuellen Kontraindikationen mit dieser Technik be-
handelt werden.

Die Technik sollte sehr lokal appliziert werden. D.h.:
Total-Techniken wie das maximale Rotieren der Hals-
wirbelsdule oder Lumbalwirbelsdule usw. sollten unter
allen Umstdnden vermieden werden.

1.2.6 Narkosemobilisation

Eine besondere Form der Mobilisation ist die in Kliniken
hdufig durchgefithrte Mobilisation unter Narkose. Die
Kapselverklebung ist die wichtigste und wahrscheinlich
auch die einzige Indikation fiir eine Narkosemobilisation.
Die Verklebungen kénnen durch mechanisches ZerreiRen
gelost werden, was mit aber auch ohne Narkose erreicht
werden kann. Unter Narkose kann der Patient jedoch
muskuldr relaxiert werden und entwickelt keine musku-
lire Abwehrspannung. AufSerdem wird er nicht mit dem
wzerreiBenden“ Gerdusch konfrontiert, das wdhrend der
Mobilisation entstehen kann.

Das Wichtigste und Schwierigste ist die Indikationsstel-
lung fiir diese Behandlungsform. Der Patient darf keine
aktive Arthritis im Gelenk haben, denn die Bewegungs-
einschrankung darf nicht schmerzbedingt sein. Wir erin-
nern uns: Bei Schmerz handelt es sich um eine reflekto-
rische Bewegungseinschrankung. Nach einer Narkose-
mobilisation arthritischer Gelenke sind die Beschwerden
der Patienten meistens stdrker als vorher. AuBerdem
muss sicher sein, dass es sich um eine Kapselverklebung
und nicht um eine Kapselverkiirzung aufgrund pathologi-
scher Crosslinks handelt. Sonst hat die Narkosemobilisa-
tion wenig Aussicht auf Erfolg. In diesen Fillen kénnte
durch die Narkosemobilisation die Kapsel verletzt wer-
den, insbesondere weil nach einer Ruhigstellung die Be-
lastbarkeit der Kapsel-Band-Strukturen extrem vermin-
dert ist. Die Folge wdre eine erneute Arthritis und damit
eine weitere schmerzbedingte Bewegungseinschrankung.

Der Unterschied zwischen einer Kapselverkiirzung und
einer Kapselverklebung ist vor allem im Bereich des
Schultergelenks relativ einfach zu bestimmen: Ein Patient
mit einer Kapselverkiirzung hat in der Regel eine Bewe-
gungseinschrankung im Kapselmuster, d.h. die AufBen-
rotationsbewegung ist starker eingeschrankt als die Ab-
duktionsbewegung. Dagegen ist bei einer Kapselver-
klebung die Abduktionsbewegung am stdrksten einge-
schrankt.

Bei der Narkosemobilisation des Schultergelenks kon-
nen eventuelle Komplikationen vermieden bzw. vermin-
dert werden, wenn vor der Mobilisation die Spannung
des Plexus brachialis durch eine Elevation des Schulter-
giirtels und eine Seitneigung der Halswirbelsdule zur be-
handelten Seite vermindert wird. Translatorische Tech-
niken, wie die Traktionsmanipulationen, verursachen we-
niger Probleme als die hdufig eingesetzten anguldren
oder rotatorischen Techniken (passiv durchgefiihrte Fle-
xions- und Abduktionsbewegungen; Peter Fries: OMT-
Abschlussarbeit).

In einigen Lindern und auch in manchen Kliniken
Deutschlands werden diese Behandlungen von speziell
ausgebildeten Manualtherapeuten durchgefiihrt.
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1.2.7 Unterstiitzende MaBnahmen
bei der Mobilisationsbehandlung

Auch wihrend und nach Mobilisationsbehandlungen
kann der Kérper bzw. das Gewebe mithilfe einer gesun-
den ausgewogenen Erndhrung und der Supplementie-
rung von Nahrungsergdnzungsmitteln wie Vitaminen,
Mineralien und Spurenelementen unterstiitzt werden.
Bei der Mobilisation, vor allem bei der Behandlung reflek-
torischer Hypomobilitdten, ist es sinnvoll, den Abbau der
Entziindung mit einer Erndhrung, die reich an ungesattig-
ten Fettsduren ist, zu unterstiitzen. Aus ungesdttigten
Fettsduren kann der Kérper die korpereigenen Entziin-
dungshemmer Prostaglandin 1 und Prostaglandin 3 selbst
produzieren. Prostaglandin 1 und Prostaglandin 3 sind
Antagonisten von Prostaglandin 2, das im Kérper Entziin-
dungen auslost. AuBerdem ist die Supplementierung von
Antioxidanzien wie Vitamin C, Vitamin E, B-Karotin und
Selen empfehlenswert, weil bei Entziindungen hdufig
auch groRere Mengen freier Radikale vom Kérper pro-
duziert werden.

Nahrstoffe
EiweiRe und Aminosauren

Fiir den Aufbau von Kollagen braucht der Kérper EiweifSe.
Deshalb sollte die Nahrung geniigend Eiweif3 beinhalten.
Die EiweifSe sollten tiberwiegend aus pflanzlichen Pro-
dukten bezogen werden, da tierische EiweilRe mehrere
Nachteile haben: sie verursachen u.a. eine Senkung des
pH-Werts des Korpers (Knochenabbau) und sind hdufig
Lieferanten von Arachidonsdure, aus der Prostaglandin-2
(Entziindungsmediator) produziert werden kann.

Die essenziellen Aminosduren Lysin, Methionin, Threo-
nin und Valin haben eine besondere Bedeutung fiir unse-
ren Bewegungsapparat und miissen ausreichend mit der
Nahrung zugefiihrt werden. Sie nehmen eine wichtige
Funktion bei den Proteinen der kollagenen und elasti-
schen Fasern ein. Methionin findet man vor allem im
Bereich der Basalmembran (Kollagen Typ IV), Threonin
besonders im Knochengewebe.

Als nicht essenzielle Aminosduren des Bewegungs-
apparates liegen Arginin, Histidin und Cystein bzw. Cystin
vor. Arginin stimuliert die entsprechenden Zellen zu einer
erhohten Kollagensynthese und nimmt deshalb eine
wichtige Funktion widhrend der Wundheilung ein; vor
allem in Kombination mit Lysin und Vitamin C hat es
einen sehr giinstigen Effekt auf die Heilung. Histidin
spielt bei der Produktion von Histamin eine wichtige Rol-
le, das als Entziindungsmediator fiir eine erhéhte Durch-
blutung und eine gesteigerte Permeabilitdt der GefaRe im
Bindegewebe sorgt. Cystein bzw. Cystin hat vor allem auf
die Regeneration der Haut einen Einfluss.

Kohlenhydrate

Kohlenhydrate sind wichtige Energielieferanten fiir die
energieverbrauchenden Prozesse unseres Korpers; sie er-
moglichen die Synthese der Bindegewebskomponenten.
In unserem Bewegungsapparat finden die Kohlenhydrate
als Mono-, Di- bzw. Polysaccharide ihre Verwendung in
den Glykosaminoglykanen der Matrix, die neben den
Sacchariden einen Eiweifanteil enthalten.

Fette

Fette haben fiir unseren Korper eine wichtige Bedeutung.
Sie liefern Energie und sind zudem bei der Bildung der
Zellmembranen unentbehrlich. Der Mensch bendotigt
tiberwiegend ungesdttigte Fettsduren wie Omega-3- und
Omega-6-Fettsduren. Aus ihnen kdnnen verschiedene
Prostaglandine synthetisiert werden, die bei der Regene-
ration und Heilung eine bedeutende Rolle spielen.

Vitamine

Vitamin A spielt bei der gesamten Proteinsynthese eine
Rolle und ist damit fiir die Stabilitit des Bindegewebes
verantwortlich. Das Provitamin B-Karotin ist ein wich-
tiger Radikalenfdnger. Es kann in dieser Funktion die Wir-
kung der aggressiven Sauerstoff-Radikale auf die Zell-
membran neutralisieren. Die Wirkung von Vitamin A
wird verbessert, wenn es in Kombination mit Vitamin E
und Zink verwendet wird. Vitamin A findet sich in Leber,
Eiern und Milchprodukten. Provitamin A (fB-Karotin) ist
in Tomaten, Paprika, Spinat, M6éhren, Hagebutten, Oran-
gen und Pfirsichen enthalten.

In unserem Korper spielen die Vitamine des B-Komple-
xes hauptsdchlich im Nervensystem eine Rolle, wo sie vor
allem einen Einfluss auf die Impulsweiterleitung der Ner-
ven haben. Auerdem stimuliert eine geniigende bzw.
eine erhdhte Menge von Vitamin B die Wundheilung.
Vitamin B5hat einen positiven Effekt auf die Wund-
heilung, weil es die Fibroblastenzahl erhéhen kann. Au-
RBerdem wird mit seiner Hilfe die Energiefreisetzung in
den Zellen erhoht. Vitamin B kommt vor in Vollkorn-
produkten, Hefe, Sojaprodukten, Gemiise, Niissen und in
geringen Mengen in Fleisch, Fisch, Innereien, Eiern und
Milchprodukten.

Vitamin C ist aktiv bei der Kollagensynthese, der Re-
duktion von Fe3* zu Fe?*, das u.a. bei der Kollagensyn-
these benutzt wird, der Hydroxilierung der Aminosdure
Lysin, durch die kovalente Bindungen (Crosslinks) im Kol-
lagen ermoglicht werden und die fiir die Stabilitdt des
Kollagens entscheidend ist. Aullerdem besitzt Vitamin C
eine sehr wichtige antioxidative Wirkung, es hemmt Ent-
ziindungen und hat einen regenerativen Effekt auf Vita-
min E. Vitamin C ist in Obst (v.a. Zitrusfriichte und Jo-
hannisbeeren) enthalten sowie in Gemiise wie Paprika,
Kartoffeln und Petersilie.
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Vitamin E hat speziell eine wichtige Funktion im Be-
reich des Nervensystems. Daneben hat es eine starke an-
tioxidative Wirkung und schiitzt damit die Zellmembra-
nen gegen Angriffe freier Radikale und hilft bei der Hem-
mung von Entziindungen, da es die Bildung von Arachi-
donsidure hemmt. Vitamin E findet sich in Olen (kalt ge-
presst), Walniissen, Haselniissen, Erdniissen, Eiern, But-
ter, Hefe, Blattgemiise und Getreidekeimlingen.

Mineralien und Spurenelemente

Phosphor

Phosphor findet sich iiberwiegend (80 %) in Knochen, wo
es an Kalzium gebunden fiir die Bildung von Apatitkris-
tallen verantwortlich ist. Neben seiner Funktion im Kno-
chen spielt Phosphor bei der Stabilisierung des Sdure-
grades (pH-Wert) der Korperfliissigkeit (interstitielle
Fliissigkeit) eine wichtige Rolle. AuRerdem wird Phosphat
bei der Energiebereitstellung in den Mitochondrien unse-
rer Zellen als Adenosintriphosphat (ATP) benétigt.

Schwefel

Schwefel besitzt eine sehr wichtige Funktion beim Aufbau
der Grundsubstanz und dient damit der Stabilitdt unseres
Bewegungsapparates. Er ist Bestandteil der Proteoglykane
wie Chondroitinsulfat, Dermatansulfat, Heparansulfat
und Keratansulfat, die fiir die Bildung der Grundsubstanz
sehr wichtig sind. Diese Proteoglykane ermoglichen erst,
dass unser Bindegewebe seine Funktionen wie Stabilitdt,
Mobilitdt und Elastizitdt erfiillen kann. Schwefel kommt
in Knoblauch, Schnittlauch, Lauch, Zwiebeln, verschiede-
nen Kohlarten, Meerrettich, Senf, Niissen, Fisch, Fleisch
und Eiern vor.

Kupfer

Die Wirkung des Enzyms Lysinoxidase ist von Kupfer ab-
hdngig. Durch die Oxidation von Lysin wird die Bildung
von stabilisierenden Verbindungen innerhalb und zwi-
schen den kollagenen Molekiilen erméglicht. Ein Kupfer-
mangel wiirde zur Abnahme der Kollagenstabilitat fiih-
ren. Kupfer gibt es in griinem Gemiise, Vollkornproduk-
ten, Hefe, Niissen, Schalentieren und Leber.

Mangan

Mangan ist bei der Bildung von Glykosyltransferasen
wichtig, die als Enzyme fiir die Synthese von Glykopro-
teinen und Proteoglykanen verantwortlich sind. Damit
hat dieses Spurenelement eine Aufgabe beim Aufbau und
dient so der Stabilitdt des Bindegewebes. Lieferanten fiir
Mangan sind Sojaprodukte, Vollkornprodukte, Niisse und
Hiilsenfriichte.

Selen

Selen hat die wichtige Aufgabe, als Antioxidans die bei
oxidativen Prozessen frei werdenden Radikale zu neutra-
lisieren. Es kommt in Sojaprodukten, Vollkornprodukten,
Hefe und Meerestieren vor.

Zink

Zink ist fiir viele Enzymprozesse im Energiestoffwechsel
und in der Kollagensynthese wichtig und nimmt daher
bei der Wundheilung eine sehr wichtige Aufgabe ein. Es
hemmt die Freisetzung des Enzyms Phospholipase und
damit die Freisetzung von Prostaglandin, sodass eine Ent-
ziindungsreaktion verhindert wird. Ferner unterstiitzt es
die Regeneration des Bindegewebes, weil es die Kollagen-
synthese stimuliert. Wachstum ist ein Vorgang, der ohne
eine ausreichende Zinkmenge in unserem Korper nicht
oder nur stark verzdgert stattfinden kann, denn Zink
spielt auch bei der Synthese und Freisetzung von Wachs-
tumshormonen eine entscheidende Rolle. Zink kann mit
Fleisch, Kdse, Eiern, Meerestieren, Hefe und Vollkorn-
produkten aufgenommen werden.

1.2.8 Negative Effekte auf
die Mobilisationsbehandlung

Nimmt der Patient Medikamente ein, muss vor der Mobi-
lisationsbehandlung gekldrt werden, um welche es sich
handelt, da diese eine mogliche Gefahr bei der Mobilisa-
tion bedeuten konnten. Oral eingenommene (systemisch
wirkende) steroidale Entziindungshemmer kénnen zu
einer Demineralisierung des Knochens und damit zu
einer Senkung der Belastbarkeit des Knochens fiihren. Es
besteht die Gefahr, durch eine Mobilisation zu groRe
Belastungen auf die Sehnen- und Bandverbindungen zum
Knochen einwirken zu lassen und so eine Schddigung der
Insertionen und eventuell Abrisse zu verursachen. Lokal
applizierte steroidale Entziindungshemmer senken die
Belastbarkeit des Kollagens, und es kann wdhrend der
Mobilisationsbehandlung zu spontanen Rupturen von
Bidndern und/oder Sehnen kommen.

Ein weiterer negativer Effekt von Medikamenten auf
die Mobilisationsbehandlung kann darin bestehen, dass
einige Medikamente die Konzentration an Vitaminen,
Mineralien und Spurenelementen im Koérper senken.
Auch Nahrungsmittel wie Kaffee, schwarzer Tee usw.
kénnen die Menge an Vitaminen etc. stark beeinflussen.
Das Gleiche gilt fiir das Rauchen, das nicht nur den Vita-
mingehalt senkt, sondern auch sehr viele freie Radikale
liefert und die Durchblutung vermindert.

Andere Faktoren, die moglicherweise ebenfalls einen
negativen Einfluss auf den Bewegungsapparat haben
kénnten, sind z.B.:
¢ Umweltfaktoren wie Umweltverschmutzung durch

Schwermetalle in der Luft und im Wasser, radioaktive

Strahlung usw.
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e geopathische Belastungen wie Erdstrahlen, elektromag-
netische Felder usw.

o Stress kann auf unseren Koérper und damit auf unseren
Bewegungsapparat einen negativen Einfluss haben. In
Stresssituationen werden Hormone wie Adrenalin und
Kortisol freigesetzt, die auf die Kollagensynthese (vor
allem Kollagen Typ IIl) einen hemmenden Einfluss aus-
iiben.

o Ubersiuerung hemmt bzw. stoppt die Zellsynthese und
damit die Heilung, Regeneration usw.

¢ Diabetes hemmt Regenerations-, Umbau- und Heilungs-
prozesse.

In diesem Zusammenhang sei auf van den Berg (2011)
verwiesen.

1.3 Therapeutische Effekte
der Kompressionsbehandlung
synovialer Gelenke

Frans van den Berg

Der Uberlegung, ob und wie der Gelenkknorpel mit Phy-
siotherapie oder Manueller Therapie beeinflusst werden
kann, sollte immer die Kenntnis der Physiologie und der
Pathophysiologie dieses Gewebes zugrunde liegen. Die In-
dikation fiir Kompressionsbehandlungen sind Schadigun-
gen und/oder Degenerationen der Gelenkflichen, die
nach einem Trauma (Uberbelastung) oder durch eine
chronische Unterbelastung der Gelenke entstanden sind.

1.3.1 Physiologie
des Gelenkknorpels

Der Gelenkknorpel kann seine Aufgaben als Schutz-
schicht fiir den Knochen nur dann wahrnehmen, wenn
der Neubau von extrazelluldiren Bestandteilen (Matrix)
mit den physiologischen Abbauprozessen, die im Gelenk-
knorpel ablaufen, Schritt halten kann. Vor allem die
Erneuerung der Grundsubstanz geht relativ schnell. Der
Turnover (Neubau) von Hyaluronsdure betragt 2-4 Tage,
die der anderen sulfatierten Glykosaminoglykane (GAGs)
7-10 Tage. Der kollagene Turnover dagegen verlduft deut-
lich langsamer, er dauert manchmal bis zu 60 Jahre.

Die Zellen brauchen fiir die stindige Synthese der
Grundsubstanz Nahrstoffe wie Sauerstoff, Glukose, Ami-
nosduren, Vitamine, Mineralien, Spurenelemente, Enzy-
me usw. Und sie brauchen einen Reiz, um zur Synthese
iiberzugehen. Dieser Reiz wird von der mechanischen
Verformung der Zelle bzw. der Zellmembran und durch
die piezoelektrische Aktivitdt geliefert, die durch den Be-
lastungswechsel entsteht. Fiir die optimale Erndhrung
und den Synthesereiz braucht der Gelenkknorpel dem-
zufolge einen regelmdfigen Wechsel von Belastung und
Entlastung.

Bewegung kleiner aufgeloster Partikel
kleine aufgeldste Partikel

Gelenkflache

Hyaluronsdure-
Makromolekiile

Gelenkflache

Abb. 1.18 Partikeltransport von Synovialfltissigkeit zum Knorpel
(nach Woo).
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Abb. 1.19 Flussigkeitstransport bei Belastung und Entlastung
(nach Woo).

Seine Nahrstoffe bezieht der Gelenkknorpel aus der
Synovialfliissigkeit und dem subchondralen Knochen
(» Abb. 1.18). Menge und Qualitit der Ndhrstoffe, die
zum Gelenkknorpel gelangen, sind abhdngig von einer
guten Durchblutung des subchondralen Knochens und
der Gelenkkapsel. Auch diese Gewebe brauchen Reize fiir
eine optimale Durchblutung.

Auf dem umgekehrten Transportweg kann der Gelenk-
knorpel seine Abfallprodukte (CO, und Laktat) an die
Synovialfliissigkeit und den subchondralen Knochen ab-
geben (> Abb. 1.19).
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Werden die Knorpelzellen im Gelenkknorpel ausrei-
chend erndhrt und stimuliert, kénnen sie den Bedarf an
neuer Grundsubstanz ohne Probleme abdecken. Wird
geniigend Grundsubstanz produziert, behdlt das kolla-
gene Netzwerk seine Spannung und der Gelenkknorpel
seine Stabilitdt gegen Verformungen (van den Berg 2011).

1.3.2 Pathophysiologie
des Gelenkknorpels

Pathophysiologische Verdnderungen treten im Gelenk-
knorpel auf, wenn der notwendige physiologische Wech-
sel zwischen Belastung und Entlastung nicht mehr bzw.
nicht mehr ausreichend gewdhrleistet ist. Dann kommt es
durch die gesenkte Syntheseaktivitit der Knorpelzellen
zu einem Verlust an Grundsubstanz, der direkt zur Folge
hat, dass der Gelenkknorpel nicht mehr gentigend Wasser
einlagern kann. Die Spannung und damit die Stabilitdt
des kollagenen Netzwerks vermindern sich. Es kommt zu
einer gesteigerten Verformbarkeit des Gelenkknorpels,
was eine erhohte Belastung der kollagenen Fibrillen be-
deutet. Wird die Belastbarkeitsgrenze des kollagenen
Netzwerks tiberschritten, fiihrt das zu Rissen und Léchern
im Gelenkknorpel und so zu einer manifesten Arthrose.
Wenn der Gelenkknorpel geschadigt ist und kleine Knor-
pelpartikel in die Synovialfliissigkeit gelangen, wird die
Gelenkkapsel irritiert und entziindet sich, was wiederum
schmerzhafte Bewegungseinschrankungen zur Folge hat.
Zusdtzlich zum Gelenkknorpel wird auch der subchon-
drale Knorpel geschddigt mit nachfolgenden Belastungs-
schmerzen.

Eine gesenkte Belastbarkeit des Gelenkknorpels ent-
steht sowohl bei einer chronisch erhéhten statischen
Belastung auf den Gelenkknorpel als auch bei einer chro-
nisch gesenkten Belastung. Es wird von einer Uber-
belastungsarthrose bzw. einer Unterbelastungsarthrose
gesprochen, wobei Letztere bei den meisten Patienten die
hdufigere Art der Arthrose ist (> Abb. 1.20).

Die Verdnderungen bei einer Arthrose sind bei der
Rontgenuntersuchung an einer Verschmdlerung des
Gelenkspalts und bei der Arthroskopie an Schwellungen
und Blasen auf der Knorpeloberfldche und letztendlich an
Rissen und Lochern im Gelenkknorpel zu erkennen.

Bei der Uberbelastungsarthrose, die durch schwere
korperliche Belastungen oder durch Traumata in Beruf,
Alltag und/oder Sport entsteht, kommt es zur direkten
Schiddigung des kollagenen Netzwerks und zur Zersto-
rung des Gelenkknorpels an der Knorpeloberseite (Ge-
lenkfldche). Bei der Unterbelastungsarthrose kommt es
zu einer Verschiebung der Tide Mark. Hierdurch wird
einerseits die kalzifizierte Knorpelzone (Zone IV) dicker
und andererseits die tiefe radiale Knorpelzone diinner
(Zone III). Demzufolge wird der elastische und verform-
bare Bereich des Knorpels diinner. Dies hat natiirlich zur
Folge, dass die Belastung auf diese immer diinner wer-
dende Pufferschicht ansteigt. Treffen anschlieBend gro-

normal Unterbelastung

Uberbelastung

eestee s S el

DeOE e P a®r

Drucknekrose gesund

Unterbelastung
mit Rissbildung

Abb. 1.20 Finfluss von Uber- und Unterbelastung auf den
Knorpel. Bei Uberbelastung entstehen Drucknekrosen. Bei
Unterbelastung bilden sich Risse (nach Woo).

Bere Belastungen auf den Gelenkknorpel - das Tragen des
eigenen Korpergewichtes kann dafiir in einigen Fillen
schon reichen -, so kommt es zu Uberbelastungen und
damit zu Schddigungen des Gelenkknorpels (van den
Berg 2011).

1.3.3 Therapie des Gelenkknorpels

Das Behandlungsziel bei Patienten mit Degenerationen
und/oder Schaddigungen des Gelenkknorpels ist eine ver-
grofRerte Produktion von Matrixbestandteilen durch die
Knorpelzellen. Hierdurch kann bei einer vorhandenen
Degeneration die Belastbarkeit des Gelenkknorpels ge-
steigert werden, oder es kann nach Schidigungen zu
einer Regeneration kommen.

Ein weiteres Ziel ist die Regeneration bzw. Heilung des
subchondralen Knochens. Bei Arthrosen sind immer wie-
der Schddigungen in Form von Rissen und Nekrosen in
diesem Bereich festzustellen, die wahrscheinlich fiir die
Belastungsschmerzen des Patienten mitverantwortlich
sind. Aus diesem Grund ist die Behandlung des subchon-
dralen Knochens eine Notwendigkeit bei Patienten mit
Arthrose, damit die schmerzfreie Funktion des Gelenks
wiederhergestellt werden kann.

1.3.4 Regenerationsvorgadnge bei
der Kompressionsbehandlung

Salter (1980, 1984 u. 1989) deutet in seinen Unter-
suchungen an, dass sich der Gelenkknorpel durch kon-
tinuierliche passive Bewegungen (continuous passive
motion) eines Gelenks regenerieren kann. In Tierver-
suchen konnte er nach einer Schadigung der Gelenkknor-
pelflichen bei einem solchen Vorgehen eine ,Heilung*
bzw. eine Regeneration des Knorpels feststellen. Salter
gibt an, dass der geschddigte Gelenkknorpel durch Neu-
bildung von hyalinem Gelenkknorpel heilt. Andere Auto-
ren erwdhnen eine Heilung mithilfe eines mehr faserigen
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Gelenkknorpels. Die Frage, ob eine Heilung durch hya-
linen oder faserigen Gelenkknorpel erfolgt, scheint vor al-
lem von der Tiefe der Verletzung abhdngig zu sein. Nach
Angaben in der Literatur kénnen kleine Schddigungen,
die nicht zu einer Schddigung der Tide Mark fiihren, hya-
lin ausheilen. GroRere bzw. tiefere Knorpelldsionen, die
von einer Schddigung der Tide Mark begleitet werden,
fiihren dagegen zur Produktion eines faserigen Ersatz-
gewebes (Salter 1980, 1984 u. 1989, Woo 1991, Regling
1992, Mainil-Varlet et al. 2003, Bail et al. 2003, Walsh
2004, Drakos u. Allen 2007).

Eine Untersuchung von Tanaka hat gezeigt, dass durch
zyklische Belastungen auf den Knorpel die Freisetzung
von PTHrP (parathyroid hormone-related protein) gestei-
gert wird (Tanaka et al. 2005). Dadurch werden die Ca?*-
Kanile aktiviert und so die Proliferation und Matrixsyn-
these der Chondroblasten erhéht.

Klinisch zeigt sich, dass die Patienten nach einigen ge-
zielten Behandlungen des Gelenkknorpels die schmerz-
freie Funktion des Gelenks in den meisten Fillen zuriick-
gewinnen konnen. Wie gut das Ergebnis einer Behand-
lung ist, hdngt von vielen Faktoren ab. Als Erstes zu nen-
nen ist freilich die Knorpelsituation im Gelenk - d. h. die
Antwort auf die Frage: ,Wie viel Knorpel bzw. wie viele
Knorpelzellen sind noch vorhanden?* Aber auch die Com-
pliance des Patienten, d.h. seine Bereitschaft zu regel-
madRigen Belastungsiibungen des Knorpels durch Heim-
iibungen, seine Erndhrung und Lebensgewohnheiten (Rau-
chen, Alkohol) sowie sein Stressmanagement sind mit-
verantwortlich fiir den Behandlungserfolg.

1.3.5 Moglichkeiten und Aufbau
einer Therapie

Der therapeutische Reiz, der in der Physiotherapie zur
Behandlung des Gelenkknorpels eingesetzt wird, ist die
regelmaRige Belastung und Entlastung des Gelenkknor-
pels. Dies findet im Prinzip bei allen physiologischen Be-
wegungen statt. In der Therapie kann der Patient mit
einer geringen Belastung des betroffenen Gelenks iiben:
Fahrradfahren, Aquajogging, Gehen unter Entlastung
(Stocke, Zuggerdt, Gehbarren usw.). Moglich sind aber
auch Ubungen im Sitzen mit FuR-Boden-Kontakt oder
hubfreie Mobilisationen. Passiv kann manuell durch
intermittierende Kompressionen, Gleitbewegungen mit
und ohne Kompression sowie durch passive anguldre
Bewegungen mit und ohne Kompression dieser physio-
logische Reiz gesetzt werden.

Kann der Patient das Gelenk ohne oder mit geringen
Schmerzen belasten, oder der Belastungsschmerz tritt
erst nach einer lingeren bzw. schwereren Belastung auf,
so kann die Therapie direkt mit funktionellen Bewegun-
gen und Aktivititen im Stehen oder Gehen, eventuell erst
mit reduzierter Kérpergewichtsbelastung, beginnen. Bei
Patienten, die schon bei geringen Belastungen Schmerzen
verspiiren oder bei Patienten, die {iber lingere Zeit das

Gelenk nicht belasten konnten bzw. durften, kann es
sinnvoll sein, das Gelenk zundchst mit passiven manuel-
len Techniken z.B. im Liegen zu behandeln. In diesem Fall
werden das Gelenk bzw. die Gelenkflichen am Anfang
der Therapie mit intermittierender Kompression in ver-
schiedenen Gelenkstellungen behandelt.

Die Zielsetzung dieser Therapie ist, die Syntheseakti-
vitdt der Knorpelzellen zu erhéhen. Der Therapiereiz sti-
muliert die Syntheseaktivitdt der Zellen. Dies geschieht
durch die mechanische Verformung der Zelle bzw. der
Zellmembran und durch die Steigerung der piezoelektri-
schen Aktivitdt im Gelenkknorpel. Zudem wird durch die
wechselnde Belastung des Gelenkknorpels die Erndhrung
dieses Gewebes gefordert. Zusdtzlich zur Stimulation des
Gelenkknorpels bewirkt der Reiz natiirlich auch eine ge-
steigerte Knochensynthese der Osteoblasten, eine gestei-
gerte Mineralisierung des subchondralen Knochens sowie
die Senkung der Aktivitit der Osteoklasten in diesem
Bereich.

Im Anschluss an die intermittierende Kompressions-
behandlung der Knorpelflichen werden Gleitbewegun-
gen der Knorpelflichen durchgefiihrt. Anfanglich werden
diese Gleitbewegungen mit keiner oder nur geringer
Kompression kombiniert, die wihrend der Behandlung
bzw. der Behandlungsserie gesteigert wird. Darauf folgen
anguldre bzw. rotatorische Bewegungen, die auch hier zu
Beginn mit wenig Kompression und spater mit stiarkerer
Kompression durchgefiihrt werden. Zielsetzung der Gleit-
und anguldren Techniken ist es, die Belastbarkeit des kol-
lagenen Netzwerks im Gelenkknorpel zu steigern, damit
auch die Scherkrifte, die durch die Bewegungen auf
den Gelenkknorpel einwirken, besser absorbiert werden
konnen.

1.3.6 Verdanderungen
im Gelenkknorpel durch
Kompressionstherapie

Die Therapieerfolge der Kompressionsbehandlung zeigen
sich in der Verbesserung der schmerzfreien Gelenkfunk-
tion, Abnahme bzw. Verschwinden der Belastungsschmer-
zen beim Stehen, Gehen, Treppensteigen, tiefen Kniebeu-
gen usw. und der Wiederherstellung der schmerzfreien
Beweglichkeit im Gelenk.

Personliche Erfahrungen, aber auch Erfahrungen vieler
Kollegen und Studenten haben gezeigt, dass die meisten
Patienten mit einer manifesten (hdufig auch arthro-
skopisch bestdtigten) Arthrose nach ca. fiinf Behandlun-
gen eine ca. 80%ige Verbesserung ihrer Beschwerden
angaben. In Untersuchungen, die OMT-Studenten (Sybille
Schwarz, Daniel Schulz, Nic van Helvoort, Chris Claassen)
als Abschluss ihrer Ausbildung in orthopddischer Manu-
altherapie (OMT) nach dem Kaltenborn-Evjenth-Konzept
durchfiihrten, wurden Patienten mit einer Kompressions-
behandlung des Patellofemoralgelenks behandelt. Die
Ergebnisse der Untersuchungen haben gezeigt, dass die
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Patienten nach der Behandlung mehr Treppenstufen ohne
Schmerzen steigen, eine groRere schmerzfreie Strecke
gehen und ohne Schmerzen mehr Kraft im Quadrizeps
entwickeln konnten.

1.3.7 Dosierung

Die Stdrke der therapeutischen Kompression sollte mei-
ner Meinung nach so dosiert werden, dass im schmerz-
freien Bereich gearbeitet werden kann. Dies ist bei der
Behandlung von Gelenkknorpel schwer einzuschdtzen, da
dieses Gewebe nicht innerviert ist und uns deshalb nicht
rechtzeitig warnen kann, wenn man die Belastungsgren-
ze {iberschreitet bzw. zu iiberschreiten droht. Ein ent-
stehender Schmerz unter der Behandlung kann dem-
zufolge nicht vom Knorpel stammen, sondern nur vom
subchondralen Knochen. Bei Erreichen und drohender
Uberschreitung der Belastungsgrenze im subchondralen
Knochen ist der Gelenkknorpel sehr wahrscheinlich schon
langst {iber seine Belastungsgrenze hinaus belastet wor-
den. Demzufolge ist es wahrend der Behandlung sinnvoll,
Schmerzen zu vermeiden, um einer weiteren Schadigung
des Gelenkknorpels und des subchondralen Knochens
vorzubeugen.

1.3.8 Unterstiitzende Therapie-
moglichkeiten bei Knorpeldefekten

Behandlung der Gelenkkapsel

Entziindungen der Gelenkkapsel konnen entweder durch
eine vorhandene Gelenkknorpelschddigung oder direkt
durch eine Verletzung (Trauma oder Operation) der Ge-
lenkkapsel entstehen. Da diese Entziindungen einen ne-
gativen Einfluss auf den Gelenkknorpel ausiiben, ist es
sinnvoll, diese Entziindungen so schnell wie moglich zu
beseitigen (> Abb. 1.21).

Synovia
Gelenkknorpel

Chondrozyt

Zellen

Prostaglandin 2 ——f ~—>neutrale
@ Proteasen
neutrale Proteinase > Matrixsynthese

Interleukin 1

Kapsel
Ligament

Synoviozyt

Knochen

Abb. 1.21 Verdnderungen der Membrana synovialis bei einer
Entziindung (Synovitis): Entziindungsmediatoren greifen die
Chondrozyten an (nach Woo u. Buckwalter).

Die physiotherapeutische bzw. manualtherapeutische
Moglichkeit, eine Entziindung der Gelenkkapsel zu be-
handeln, ist die Bewegung der Gelenkkapsel im schmerz-
freien Bereich. Diese Bewegungen kénnen anguldr (z.B.
Pendeliibungen) oder aktive funktionelle Bewegungen
sein. Oder es kdnnen translatorische Techniken verwen-
det werden (intermittierende Traktionen, Gleitbewegun-
gen). Bedingung ist, dass die Bewegungen im schmerz-
freien Bereich durchgefiihrt werden.

Daneben kénnen auch bestimmte Erndhrungstipps hel-
fen, die Entziindung schneller in den Griff zu bekommen.
So wirken Stoffe wie Omega-3-Fettsduren, weilRe Wei-
denrinde, Curcumin, griiner Tee, maritime Kiefernrinde
(Pycnogenol), Boswellia serrata resin (Frankincense), Res-
veratrol, Katzenkralle (Uncaria tomentosa), Chili-Pfeffer
(Capsaicin) usw. schmerz- und entziindungshemmend
(Maroon et al. 2010).

Auch Bewegungseinschrankungen durch Verkiirzungen
der Gelenkkapsel oder der Muskeln kénnen die Belastung
der Knorpelflichen bei Bewegungen vergroern. In die-
sen Fdllen ist meist das physiologische Verhiltnis zwi-
schen Rollen und Gleiten im Gelenk gestort, was zu ver-
groBerten, meist punktuellen Druckbelastungen des Ge-
lenkknorpels fithrt. Hierdurch kann der Gelenkknorpel
von Neuem geschddigt werden. Um diese Verdnderungen
in der Gelenkkapsel und/oder den Muskeln effektiv be-
handeln zu koénnen, miissen diese Strukturen mithilfe
von Dehnungen regelmdRig endgradig belastet werden
(s.a.Kap. 1.2).

Medikamente - Supplementierung -
Erndhrung

Hyaluronsdure

Hyaluronsdure hemmt die Prostaglandin-Synthese und
damit die Entziindungsreaktion. Sie ist - im Gegensatz zu
den nichtsteroidalen Entziindungshemmern - nicht be-
lastend fiir den Verdauungstrakt. Hyaluronsdure erhdht
die Viskositdt der Synovialfliissigkeit und stimuliert die
Grundsubstanzproduktion der Chondroblasten bzw.
Chondrozyten. Deshalb ist der Einsatz von Hyaluronsdure
in der Behandlung von Patienten mit Gelenkknorpel-
problemen positiv zu werten: die Entziindung der Ge-
lenkkapsel wird gehemmt und damit der Angriff der
Entziindungsmediatoren auf den Gelenkknorpel unter-
bunden. Zum anderen hat Hyaluronsdure einen stimulie-
renden Einfluss auf die Knorpelzellen, was die Knorpel-
synthese und die Regeneration optimiert (Foérster 1999).
Hyaluronsdure kann oral und lokal (intraartikuldr) appli-
ziert werden. Andere Studien, die einen positiven Effekt
von Hyaluronsdure auf die Gelenkknorpelregeneration
nachgewiesen haben, stammen von Huskisson und Don-
nelly (1999), Scali (1995), Lai et al. (2008) sowie von Salk
et al. (2006). Eine Studie von Lo et al. zeigte dagegen nur
einen geringgradig positiven Einfluss von Hyaluronsdure
(Lo et al. 2003).
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Abb. 1.22 Lequesne-Index (Arthrosesymptomatik) bei Studien-
beginn und zu den woéchentlichen Untersuchungen.

a Noack et al. (1994).

b Reichelt et al. (1994).

Glukosaminsulfat

Das Glukosaminsulfat (Dona 200-S) steigert die Sekretion
von Proteoglykanen aus den Fibroblasten der Gelenk-
kapsel, die Kollagen- und Grundsubstanzsynthese der
Knorpelzellen sowie Wachstum und Regeneration des
subchondralen Knochens. Es hat zudem eine hemmende
Wirkung auf proteolytische Enzyme (Grundsubstanz-
abbau) und Zytokine und stabilisiert auf diese Weise das
Gleichgewicht zwischen Knorpelabbau und -aufbau. Es
konnte auch eine entziindungshemmende Wirkung von
Glukosaminsulfat nachgewiesen werden (Forster 1999;

Abb. 1.22 u. » Abb. 1.23). Auch Studien von Reginster
et al. (2001) und einige Untersuchungen, die auf der In-
ternetseite: www.foundhealth.com/osteoarthritis/osteo-
arthritis-and-glucosamine angegeben werden, zeigen
einen positiven Einfluss von Glykosaminen auf Arthrose
und deren Regeneration.

Nikotinamid (Vitamin B3)

In den letzten Jahren wird {iber den méglichen Einsatz
von Nikotinamid bei Osteoarthrose gesprochen. Nikotin-
amid hemmt die Entziindung, verursacht eine vergro-
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Abb. 1.23 Lequesne-Index (Arthrosesymptomatik) Unter-
suchung von Rovati et al. 1999 (aus Forster 1999).

Rerte Gelenkbeweglichkeit und senkt die Blutsenkungs-
geschwindigkeit (Hoffer 1999).

Antioxidanzien

Da auch bei Osteoarthrose der negative Einfluss freier Ra-
dikale eine bedeutende Rolle spielt, kann der Einsatz von
Antioxidanzien wie Vitamin C, E, B-Karotin und Selen
eine wichtige Unterstiitzung der Therapie darstellen. Die
durch die Entziindung verursachte vermehrte Produktion
freier Radikale hat eine zerstérende Wirkung auf die
Synovialzellen und auf den Gelenkknorpel. Im Gelenk-
knorpel sorgen die freien Radikale fiir eine Depolymeri-
sierung der Hyaluronsdure, eine Schddigung der Proteo-
glykane und der kollagenen Fibrillen. Hierdurch entsteht
wieder ein vergrofRerter Knorpelabbau, was wiederum
fiir eine Verstiarkung der Gelenkentziindung sorgt.

Ein weiteres Problem stellt die Tatsache dar, dass bei
chronischen Entziindungen die Vitamin-E-Konzentration
im Kérper dramatisch um den Faktor 5 abnimmt. Neben
der antioxidativen Wirkung hat Vitamin E auch noch
einen wichtigen entziindungshemmenden Einfluss (Doll
1999). Auch in einer Untersuchung von Wilhelmi (1993)
wird die positive Wirkung von Vitamin E, C und B, in der
Behandlung von Patienten mit Osteoarthrose erwdhnt.
Heinitz beschreibt die positive Wirkung von Vitamin E in
Kombination mit Vitamin B1, B6 und B12 auf Osteo-
arthrose (Heinitz 1999).

Mineralien und Spurenelemente

Milachowski hat an 50 Femurkopfen, die Patienten mit
manifesten Arthrosen im Zuge einer Totalendoprothese
entfernt wurden, den Mineraliengehalt untersucht und
festgestellt, dass die Konzentrationen von Eisen, Kupfer,
Mangan, Zink und Kalzium stark reduziert waren. Nur
der Magnesiumgehalt war fast unverdndert. Dieser Ver-
lust von Mineralien und Spurenelementen verursacht
eine Abnahme der Belastbarkeit des subchondralen Kno-
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chens. Das kann auch eine Erkldrung fiir das Entstehen
von Rissen und Zysten in diesem Knochenbereich bei
Patienten mit Osteoarthrose sein. Eine Supplementierung
mit Zink zeigte bei diesen Patienten einen positiven
Effekt (Milachowski 1986).

Vitamine, Mineralien und Spurenelemente,
die die Regeneration des subchondralen
Knochens unterstiitzen

Um die Knochensynthese im subchondralen Knochen zu
stimulieren, wiare die Supplementierung folgender Nah-
rungsergdnzungsmittel sinnvoll (Schiewner 1999):

e Vitamin K stimuliert die Produktion von Osteokalzin,
das fiir die Knochenmineralisierung verantwortlich ist,
indem es die Bindung von Kalzium an die Knochen-
matrix ermoglicht.

e Vitamin D ermoglicht die Kalziumaufnahme aus der
Nahrung im Darm.

¢ Vitamin B6 hat einen Einfluss auf die Synthese von
Neurotransmittern und auf den Aminosaurestoff-
wechsel. Es sorgt fiir eine verbesserte Freisetzung
von Wachstumshormonen aus der Hypophyse und
stimuliert so die Osteoblastenaktivitat.

o Magnesium hat einen Einfluss auf die Umsetzung von
Vitamin D in seine aktive Form, die Steuerung des
Parathormonspiegels und stimuliert die Mineralisie-
rung des Knochens.

e Mangan, Kupfer und Zink stimulieren die Synthese
von Kollagen in Knorpel und Knochen.

e Bor ist ein essenzieller Bestandteil von Vitamin D,
Ostrogen und Testosteron und ist damit wichtig fiir die
Knochensynthese und -mineralisierung. Es hat einen

Studien zum Thema Arthrose
und Medikamente

Es existieren zahlreiche Studien, die den negativen Ein-
fluss von steroidalen und nichtsteroidalen Entziindungs-
hemmern auf den Kérper und auf den Gelenkknorpel
beschreiben: Abramson (2004), Armstrong u. Blower
(1987), Konstantinidis et al. (2013), Buescher et al
(2004), Shapiro et al. (2007), McDonough (1982), Gosal
et al. (1999), Rashed et al. (1989) sowie Grant u. Fisher
in http://arp.optimalhealthsystems.com/showeduc.asp?
id=3.

Im Gegensatz hierzu stehen einige Untersuchungen,
die positive Einfliisse von steroidalen und nichtsteroi-
dalen Medikamenten beschreiben: Snibbe u. Gambar-
della (2005), Pelletier et al. (1995), Creamer (1997) so-
wie Hasan et al. (2009).

Hierzu ist anzumerken: Bei jenen Studien, die den
medikamentdsen Einsatz positiv bewerten, wurde pri-

giinstigen Einfluss auf die ATP-Synthese in den Mito-
chondrien und damit auf die Energielieferung der Zellen.

¢ Arginin hat einen stimulierenden Einfluss auf das
Wachstumshormon (Somatotropin), was wiederum die
Osteoblasten stimuliert. AuBerdem hat Arginin eine
antioxidative und eine prostazyklinstimulierende
Wirkung. Prostazyklin verbessert die Durchblutung
und den Substrattransport zu den Osteozyten.

e Lysin schiitzt die kollagenen Fasern gegen Angriffe
korpereigener Proteasen.

Nichtsteroidale Entziindungshemmer
(NSAID)

In der Osteoarthrose-Therapie werden hdufig Medika-
mente eingesetzt.

Die nichtsteroidalen Entziindungshemmer hemmen
die bei der Arthrose entstehenden Entziindungen der
Gelenkkapsel. Sie konnen aber gleichzeitig einen negati-
ven Effekt auf den Gelenkknorpel ausiiben. Sehr beriich-
tigt ist in diesem Zusammenhang das Medikament Indo-
metacin, das einen starken Abbau des Gelenkknorpels
verursacht (Rashed et al. 1989).

Steroidale Entziindungshemmer

Steroidale Entziindungshemmer hemmen die Synthese
von Prostaglandin 2 und damit die Entziindung der Ge-
lenkkapsel. Intraartikuldr applizierte steroidale Entziin-
dungshemmer reduzieren die Syntheseaktivitdt der Knor-
pelzellen sehr stark und haben damit einen negativen
Einfluss auf die Regeneration des Gelenkknorpels.

madr untersucht, wie schnell die Symptome wie Entziin-
dung, Schmerz und Bewegungslimitierung zuriick-
gingen. Es ist offensichtlich, dass beim Einsatz entziin-
dungshemmender Medikamente die Entziindung der
Gelenkkapsel und damit die Symptome relativ schnell
abnehmen. Einerseits ist dies sinnvoll, da eine Ent-
ziindung der Gelenkkapsel bekanntlich den Gelenk-
knorpel sehr stark belastet. Andererseits aber haben
diese Medikamente einen negativen Einfluss auf den
Gelenkknorpel.

Zudem beschreiben Lin et al. in ihrer Studie, dass die
NSAIDs nur eine sehr kurzfristige Wirkung haben (Lin et
al. 2004).

Und schlielich zeigen Studien von Jones und Doherty
sowie von Courtney und Doherty, dass Paracetamol als
Analgetikum in Bezug auf die Symptome genauso effek-
tiv ist, aber deutlich weniger negative Nebenwirkungen
auf den Gelenkknorpel hat (Jones u. Doherty 1992,
Courtney u. Doherty 2002).
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Erndhrung

Patienten mit einer Osteoarthrose konnen, um die Effekte
der Therapie des Gelenkknorpels zu unterstiitzen, ihre
Erndhrung umstellen. Die Nahrung dieser Patienten sollte
frei sein von tierischem EiweiRR (Fleisch - vor allem
Schweinefleisch, Wurst usw.), da diese Nahrungsmittel
die Produktion von Entziindungsmediatoren wie Prosta-
glandin 2 und Leukotrienen B4, C4 und D4 stimulieren.
AuRRerdem verursachen diese Nahrungsmittel eine Sen-
kung des pH-Werts, wodurch eine Demineralisierung
und damit ein Stabilitdtsverlust der Knochen verursacht
werden. Tierische EiweilRe sorgen hdufig fiir einen An-
stieg der freien Radikale und fithren damit vermehrt zu
Entziindungen.

Auch das Rauchen sollte der Patient nach Méglichkeit
einstellen, da dies eine Steigerung der freien Radikale
und eine generelle Durchblutungsminderung in den klei-
nen Gefden der Gelenkkapsel und besonders im sub-
chondralen Knochen verursacht.

1.3.9 Beispiele fiir
Kompressionsbehandlungen

Im Folgenden werden die Kompressionsbehandlungen ei-
niger synovialer Gelenke gezeigt. Nach den gleichen Prin-
zipien kénnen natiirlich auch Kompressionsbehandlun-
gen aller anderen synovialen Gelenke durchgefiihrt wer-
den.

Abb. 1.24 Kompression im oberen Sprunggelenk in leichter
Plantarflexion.

Extremititengelenke

Als Beispiele einer Kompressionsbehandlung der Extre-
mitdtengelenke werden die des oberen Sprunggelenks
und des Patellofemoralgelenks gezeigt:

Oberes Sprunggelenk

Kompression im oberen Sprunggelenk in leichter Plantar-
flexion (> Abb. 1.24) und in vermehrter Plantarflexion
(» Abb. 1.25): Die Stellung, in der die Kompressions-
behandlung durchgefiihrt wird, ist abhdngig davon, in
welcher(n) Stellung(en) wahrend der Untersuchung mit
Kompression Schmerzen provoziert werden konnten. Der
Druck wird hier in plantare sowie in leicht posteroplanta-
re Richtung ausgeiibt. Der Druck widhrend der Kompressi-
onsbehandlung wird im Laufe der Behandlung gesteigert,
sollte jedoch immer im schmerzfreien Bereich stattfin-
den.

Gleiten im oberen Sprunggelenk in leichter Plantar-
flexion (> Abb. 1.26) und in vermehrter Plantarflexion
(» Abb. 1.27): Der Druck fiir die Gleitbewegung wird in
posteriore Richtung unter Beibehaltung eines Impulses in
plantare Richtung (Kompression) ausgeiibt. Der Druck
wdhrend der Gleitbehandlung wird im Laufe der Behand-
lung gesteigert, sollte aber auch hier immer im schmerz-
freien Bereich stattfinden.

Anguliire Bewegung im oberen Sprunggelenk von Plan-
tarflexion in Dorsalextension und zuriick unter langsam
gesteigerter Kompression (> Abb. 1.28 u. » Abb. 1.29):
Auch hier sollte der ausgeiibte Druck keine Schmerzen
hervorrufen.

Abb. 1.25 Kompression im oberen Sprunggelenk in vermehrter
Plantarflexion.
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Abb. 1.26 Cleiten im oberen Sprunggelenk in leichter Plantar-
flexion.

Abb. 1.28 Anguldre Bewegung im oberen Sprunggelenk aus
der Plantarflexion.

Patellofemoralgelenk

Kompression im Patellofemoralgelenk in leichter
(» Abb. 1.30) und vermehrter Flexion (> Abb. 1.31) des
Kniegelenks: Die Stellungen, in denen die Kompressions-
behandlung durchgefiihrt wird, sind davon abhdngig, in

Abb. 1.27 Gleiten im oberen Sprunggelenk in vermehrter
Plantarflexion.

Abb. 1.29 Anguldre Bewegung im oberen Sprunggelenk in die
Dorsalextension.

welcher(n) Stellung(en) wahrend der Untersuchung mit
Kompression Schmerz provoziert wurde. Der Druck wird
in posteriore Richtung sowie in posteromediale, postero-
laterale, posteroproximale und posterodistale Richtung
ausgelibt. Er sollte langsam gesteigert werden, aber kei-
nen Schmerz verursachen.
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Abb. 1.30 Kompression im Patellofemoralgelenk in leichter Abb. 1.31 Kompression im Patellofemoralgelenk in vermehrter
Flexion. Flexion.

Abb. 1.32 Cleiten im Patellofemoralgelenk in leichter Flexion. Abb. 1.33 Gleiten im Patellofemoralgelenk in vermehrter
Flexion.
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Abb. 1.34 Anguldre Bewegung im Kniegelenk in die Extension.

Gleitbehandlung in distale Richtung im Patellofemoral-
gelenk in leichter (» Abb. 1.32) und vermehrter Flexion
(» Abb. 1.33) des Kniegelenks: Wdhrend dieser Gleit-
behandlung in distaler Richtung wird langsam der Druck
in posteriore Richtung (Kompression) gesteigert, sollte
aber immer schmerzfrei ablaufen.

Im Anschluss kann man dann zu aktiven Bewegungen
iibergehen, die anfianglich mit reduziertem Korperge-
wicht stattfinden. Hierfiir sind Ubungen wie z.B. tiefe
Kniebeugen sehr sinnvoll.

Um sein Korpergewicht fiir die Heimiibungen kurzfris-
tig zu reduzieren, kann sich der Patient mit einer Hand
auf einem Stuhl oder Tisch abstiitzen. Die gleiche Ubung
kann im Anschluss nun auch ohne Gewichtsreduzierung
aber dafiir mit Gewichtsverteilung auf beide Beine durch-
gefiihrt werden. SchlieRlich kann der Patient sein Kérper-
gewicht immer mehr auf das betroffene Bein verlagern.
Ist auch dies problemlos moglich, kann die Belastung
weiter gesteigert werden. Hierzu ist der Einsatz von Zu-
satzgewichten wie etwa einer Lang- bzw. Kurzhantel oder
ein Rucksack mit Zusatzgewicht sinnvoll. Im Falle des
Patellofemoralgelenks koénnte zusdtzlich noch eine elas-
tische Binde um das Kniegelenk gewickelt werden, da-
mit so der Anpressdruck der Kniescheibe weiter erhéht
wird.

Fiir alle Ubungen gilt: die Ubungen sollten so durch-
gefiihrt werden, dass die Belastung im Gelenk der Alltags-
belastung in Beruf und/oder Sport entspricht. Wahrend
der Ubungen diirfen keine Schmerzen auftreten.

Abb. 1.35 Anguldre Bewegung im Kniegelenk in die Flexion.

Anguliire Bewegung im Kniegelenk von Extension nach
Flexion und zuriick unter langsam gesteigertem Druck
(Kompression) im Patellofemoralgelenk (> Abb. 1.34 u.
» Abb. 1.35).

Wirbelsaulengelenke

Als Beispiele der Kompressionsbehandlung der Wirbel-
sdulengelenke werden die der Hals- und Lendenwirbel-
sdule gezeigt.

Halswirbelsdule

Kompressionsbehandlung des linken Facettengelenks C5/
C6 in leichter Extension (» Abb. 1.36) und in Flexion
(» Abb. 1.37) der Halswirbelsdule: Die Behandlungsstel-
lung (Flexion oder Extension) ist davon abhdngig, in wel-
cher(n) Stellung(en) wéhrend der Untersuchung mit
Kompression Schmerzen provoziert wurden. Die Halswir-
belsdule wird in eine nicht gekoppelte Bewegung einge-
stellt, damit eine Kompression auf der linken Seite er-
reicht werden kann. Sie wird also in diesem Fall in
Rechtsseitneigung und Linksrotation eingestellt. Der The-
rapeut driickt die linke Facette von C5 in eine ventrale,
kaudale und leicht mediale Richtung auf C6.
Gleitbehandlung des linken Facettengelenks C5/C6
in leichte Extension (> Abb. 1.38), Neutralstellung
(» Abb. 1.39) und in Flexion (> Abb. 1.40) der Halswirbel-
sdule: Unter Beibehaltung einer langsam gesteigerten
Kompression (Linksrotation) wird die Halswirbelsdule

51



52

Bewegungssystem

Abb. 1.36 Kompression des linken Facettengelenks C5/C6 in Abb. 1.37 Kompression des linken Facettengelenks C5/C6 in
leichter Extension. Flexion.

Abb. 1.38 Cleiten im linken Facettengelenk C5/C6 in leichter Abb. 1.39 Cleiten im linken Facettengelenk C5/C6 in Neutral-
Extension. stellung.
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Abb. 1.40 Cleiten im linken Facettengelenk C5/C6 in Flexion.

von Extension nach Flexion und umgekehrt bewegt. Vor-
her wird die Halswirbelsdule in Rechtsseitneigung und
Linksrotation eingestellt, damit eine Kompression im lin-
ken Facettengelenk entsteht. Auch hier sollte der Thera-
peut Bewegung und Ausmall der Kompression so dosie-
ren, dass keine Schmerzen verursacht werden.

Lendenwirbelsdule

Kompressionsbehandlung des rechten Facettengelenkes L3/
L4 in leichter Extension (> Abb. 1.41) und in leichter
Flexion (> Abb. 1.42) der Lendenwirbelsdule: Die Be-
handlungsstellung ist davon abhdngig, in welcher(n) Stel-
lung(en) wahrend der Untersuchung mit Kompression
Schmerzen provoziert wurden. Die Lendenwirbelsdule
wird in diesem Beispiel in reine Rotation bewegt, damit
eine Kompression auf der rechten Seite erreicht werden
kann. Um mehr Kompression in den Facettengelenken zu
erzeugen und gleichzeitig die restliche Lendenwirbel-
sdule zu stabilisieren, kénnte sie evtl. vorher in einer
nicht gekoppelten Bewegung eingestellt werden. Dafiir
miisste bei der Flexion die Lendenwirbelsdule in Seit-
neigung rechts und Linksrotation eingestellt werden; in
Extension dagegen in Seitneigung links und Linksrota-
tion. Der Therapeut fixiert L3 (iiber dem Processus spino-
sus) und bewegt L4 in Linksrotation {iber das Becken und
den Dornfortsatz von L4.

Gleitbehandlung des rechten Facettengelenks L3/L4 in
Extension (> Abb. 1.43) und in Flexion (> Abb. 1.44) der
Lendenwirbelsdule: Unter Beibehaltung einer langsam

Abb. 1.41 Kompression im rechten Facettengelenk L3/L4 in
leichter Extension.

Abb. 1.42 Kompression im rechten Facettengelenk L3/L4 in
leichter Flexion.
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Abb. 1.43 Cleiten unter Kompression im rechten Facetten-
gelenk L3/L4 in Extension.

Abb. 1.44 Cleiten unter Kompression im rechten Facetten-
gelenk L3/L4 in Flexion.

gesteigerten Kompression wird die Lendenwirbelsdule
von Extension nach Flexion und umgekehrt bewegt.
Wahrend der Bewegung wird die Lendenwirbelsdule in
Linksrotation gehalten, damit gleichzeitig eine Kompres-
sion im rechten Facettengelenk beibehalten werden kann.
Soll die Behandlung nur in Flexion der Lendenwirbelsdule
durchgefiihrt werden, so kann sie vorher in Seitneigung
rechts und Linksrotation eingestellt werden. Soll die Be-
handlung nur in Extension stattfinden, muss die Lenden-
wirbelsdule vorher in Seitneigung links und Linksrotation

eingestellt werden. Der Therapeut fixiert L3 (iiber dem
Processus spinosus) in Linksrotation, wahrend er gleich-
zeitig eine Bewegung der unteren Lendenwirbelsdule von
Extension nach Flexion durchfiihrt. Der Impuls fiir diese
Bewegung findet {iber das oben liegende Bein statt, das
im Hiiftgelenk von leichter Flexion bis in vermehrte Flexi-
on und zuriick bewegt wird. Auch hier sollte der Thera-
peut Bewegung und AusmafRl der Kompression so dosie-
ren, dass keine Schmerzen verursacht werden.

1.4 Stabilisation

Thomas Schéttker-Kéniger

For every complex problem, there is a solution
that is simple, neat, and wrong.
Henry Louis Menken (1880-1956)

Die ,Stabilisation“ eines bestimmten Korperabschnittes
oder eines Gelenks ist eine der am hdufigsten verord-
neten physiotherapeutischen Mafnahmen bzw. Thera-
pieziele bei schmerzhaften Zustinden des Bewegungs-
apparats. In der tdglichen Praxis wird es oft so gehand-
habt, dass Stabilisation zur Anwendung kommt, wenn
der Patient eine Mobilisation nicht vertrdgt oder die
Symptome des Patienten als ,ernst* eingestuft werden.
Diese sehr pragmatische Sichtweise wird den Anforde-
rungen einer modernen, effektiven Physiotherapie nicht
gerecht. Moglich erscheint dieser ,unkonventionelle*
Umgang mit dem Begriff der ,Stabilisation“ oder seinem
Gegensatz der ,Instabilitit* nur zu sein, da die Begriffe
der Stabilisation und Instabilitdt, je nachdem aus wel-
chem Blickwinkel man sie betrachtet, sehr unterschied-
lich definiert werden kénnen.

Um sich Fragen zu ndhern wie:
¢ Wann ist ein mechanisches System ,,stabil“ oder

Hinstabil“?
¢ Kann man eine ,Instabilitdt" diagnostizieren?

sollen zunichst verschiedenen Sichtweisen, Definitionen
und Interpretationen der Stabilitdit bzw. Instabilitdt dis-
kutiert werden. AnschlieBend geht es darum, den Zu-
sammenhang zwischen Stabilitdt bzw. Instabilitit und
~Symptomen“ zu hinterfragen. Es geht also zum Beispiel
um die Frage, ob eine Instabilitit immer symptomatisch
ist. Zum Schluss soll versucht werden, mogliche Ansdtze
fiir die Untersuchung und das physiotherapeutische
Management zu beleuchten.

Definitionen und Beschreibungen der Stabilitdt eines
mechanischen Systems, wie zum Beispiel der mensch-
lichen Wirbelsdule, sind eines der fundamentalen Kon-
zepte der Biomechanik. Da sie fortlaufend diskutiert wer-
den, kann die Frage, was man in der Medizin oder Bio-
mechanik unter Stabilitit bzw. Instabilitdt versteht, in
diesem Kapitel nicht abschliefend beantwortet werden.
Es soll deshalb versucht werden, aktuelle Sichtweisen



1.4 Stabilisation

und Definitionen darzustellen und zu diskutieren. Der
Leser soll so in die Lage versetzt werden, sich selbst eine
Meinung zu diesem Thema zu bilden und bei Interesse
der weiterfithrenden Literatur besser folgen zu kénnen.

1.4.1 Stabilitdt

Die Stabilitit eines mechanischen Systems kann aus stati-
scher oder dynamischer Sicht betrachtet werden. In bei-
den Fillen ist es zundchst notwendig zu beschreiben, was
passiert, wenn ein Impuls (eine Kraft) auf das mecha-
nische System einwirkt.

Zatsiorsky beschreibt die statische Stabilitét einer kine-
matischen Kette (Multi-Link-Systeme) anhand des Gleich-
gewichtszustands seiner einzelnen Glieder (Zatsiorsky
2002). Er unterscheidet dabei zwischen einem stabilen,
einem instabilen oder einem neutralen Gleichgewichts-
zustand bzw. einer Gleichgewichtsposition. Ein mecha-
nisches System befindet sich demnach in einer stabilen
Gleichgewichtsposition, wenn eine kleine Verdnderung
der Position Krifte generiert, die das mechanische Sys-
tem dazu veranlassen, sich in seine urspriingliche Aus-
gangsposition zuriickzubegeben. Der Zustand wird als
indifferent oder neutral bezeichnet, wenn die Verdnde-
rung der Position keine Krdfte freisetzt, welche die Posi-
tion weiter verandern wiirden. Setzt aber eine kleine Ver-
dnderung der Position Kréfte frei, welche das System ver-
anlassen, sich weiter weg von seiner Ausgangsposition zu
bewegen, so spricht Zatsiorsky von einer instabilen
Gleichgewichtsposition.

Der Vergleich mit einem Ball auf einem Untergrund soll
Zatsiorskys Beschreibung verdeutlichen (> Abb. 1.45). In
Bild (a) ist der Zustand des Balls stabil: eine kleine Bewe-
gung des Balls wiirde Krdfte freisetzen, die den Ball ver-
anlassen, in seine Ausgangsposition zuriickzurollen. An-
ders im Bild (c): Bewegt man den Ball, so bleibt er einfach
liegen, wo er ist. Der Zustand ist indifferent oder neutral.
In Bild (b) wiirde nun aber eine kleine Bewegung den Ball
veranlassen, noch weiter weg von seiner Ausgangspositi-
on zu rollen: Der Ball ist in einer instabilen oder labilen
Gleichgewichtsposition.

Grundsadtzlich findet fiir die dynamische Sichtweise das
gleiche Konzept wie fiir die obige statische Sichtweise der

labil (b)

indifferent (c)

stabil (a)

Abb. 1.45 Stabiler (a), instabiler bzw. labiler (b) und indiffe-
renter (c) Zustand eines Balls auf einem Untergrund.

Gleichgewichtsposition Anwendung. Der Unterschied be-
steht darin, dass bei der dynamischen Sichtweise das
Objekt eine Bewegung auf einer definierten Bewegungs-
bahn ausfiihrt, wdhrend ein Impuls (eine Kraft) auf das
Objekt einwirkt. Nun gilt es, wieder zu beobachten, was
passiert. Bleibt die Bewegungsbahn in dem vorher defi-
nierten Rahmen stabil, oder wird das Objekt ,aus seiner
Bewegungsbahn geworfen“?

Ein Beispiel soll dies verdeutlichen: Beim Heben folgt
die Wirbelsdule sowohl in ihrer Gesamtheit als auch mit
ihren einzelnen Segmenten einer gewiinschten, gut defi-
nierten Bewegungsbahn. Stellen wir uns vor, dass die Per-
son wahrend des Hebens gestoBen wird oder dass das Ge-
wicht des zu hebenden Gegenstands sich plotzlich und
unerwartet verschiebt. Bei ausreichender Stabilitdt der
Wirbelsdule wird die urspriingliche Bewegungsbahn
schnell wieder aufgenommen, und alle Segmente bleiben
in ihrer physiologischen Bewegungsbahn bzw. in dem
vorher definierten Bewegungsbereich. Ist die Wirbelsdule
hingegen nicht ausreichend stabil, so dndert sich die Be-
wegungsrichtung oder das Bewegungsausmafd der Wir-
belsdule oder einzelner Segmente in einem ungewiinsch-
ten oder unphysiologischen Rahmen. Verletzungen oder
Symptome konnten die Folge dieses instabilen Verhaltens
der Bewegungssegmente sein (Reeves et al. 2007).

Das oben angefiihrte, sehr schematische mechanische
Basiskonzept kann man sowohl auf einzelne Gelenke, Ge-
lenkketten oder den Menschen als Ganzes {ibertragen.
Bezieht man das Basiskonzept zum Beispiel auf die Stabi-
litdt eines stehenden Menschen, so werden zwei wesent-
liche Aspekte deutlich: Auf der einen Seite spielt die Gro-
Be und Anordnung der Unterstiitzungsfliche eine he-
rausragende Rolle. So beschreibt Dubousset einen Bereich
der optimalen Balance, in dem der menschliche Kérper in
einem eng begrenzten Bereich mit minimalen Kriften
eine stabile Gleichgewichtsposition halten kann (Schwab
et al. 2006, » Abb. 1.46).

Diese Sichtweise deckt sich mit den Ansichten der
Funktionellen Bewegungslehre nach Susanne Klein-Vo-
gelbach, bei der - neben Faktoren wie der Anordnung der
Gewichte der Korperabschnitte und somit der Position
des Korperschwerpunktes, den Lingen der Hebelarme
und den Bewegungsmoglichkeiten in den unterschied-
lichen Gelenken - die GroRe und Ausrichtung der Unter-
stiitzungsfliche eine entscheidende Rolle bei der Be-
schreibung der Stabilitdt einer Position einnimmt (Klein-
Vogelbach 1984).

Ein weiterer wichtiger Aspekt, der schnell deutlich
wird, ist, dass die Beschreibung der Stabilitit vom Kon-
text abhdngt, in dem sie benutzt wird. Dies soll wiederum
an einem Beispiel verdeutlicht werden: Stellen Sie sich
vor, dass auf einen stehenden Menschen plétzlich und
unerwartet eine Kraft einwirkt, die ihn zu einem Schritt
veranlasst. Bezogen auf die Stabilitdt kann der Betrachter
zum Schluss kommen, dass die Position des Menschen
nicht ausreichend stabil war. War es aber das Ziel des
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Menschen, nicht zu stiirzen, und wurde dies Ziel durch
den Ausfallschritt erreicht, so kann der Betrachter zum
Schluss kommen, dass die Stabilitdt ausreichend war.
Auch bei diesem Beispiel wird schnell die Kontextabhdn-
gigkeit und Komplexitit des Konzepts der Stabilitdt deut-
lich.

Klein-Vogelbach hat in den 1980er-Jahren im deutsch-
sprachigen Raum den Begriff der dynamischen Stabilisa-
tion geprdgt. Auch Gill et al. unterscheiden zwischen
einer Stabilisation unter statischen und dynamischen
Bedingungen (Gill et al. 1998). Seit dem Jahr 1998 wird
der Begriff der ,,dynamischen Stabilisation“ zunehmend
in der englischsprachigen Literatur benutzt (O'Sullivan
2000, Lee 1999, Gill et al. 1998). Reeves et al. betonen die
Bedeutung der ,Feedback“-Kontrolle fiir die dynamische
Stabilisation (Reeves et al. 2007 u. 2011). In ihrer Arbeit
iber die Stabilisation der Lendenwirbelsdule (LWS) heben
sie die Bedeutung des zentralen Nervensystems (ZNS),
der Propriozeption und der Muskulatur hervor. Sie be-
schreiben die Notwendigkeit der Kontrolle der Stabilitdt
der Wirbelsdule (WS) durch das komplexe Wirken des
ZNS.Hierzu muss das ZNS in der Lage sein, den Zustand
und die Position der WS als Ganzes und der einzelnen
Bewegungssegmente kontinuierlich zu erfassen und ent-
sprechend den Notwendigkeiten anzupassen. Nach Reeves
et al. sind dabei die Muskelspindeln die entscheidenden
Rezeptoren der Propriozeption. Sie betonen den Grund-
satz, dass die WS umso besser stabilisiert werden kann,
je besser die Propriozeption und deren zentrale Verar-
beitung funktionieren. Dabei spielen besonders auch die
Kontrolle der Geschwindigkeit einer Bewegung, also die
geschwindigkeitsabhdngige Sensitivitit des propriozep-
tiven Systems, und deren Verarbeitung eine entschei-
dende Rolle. Zusdtzlich muss die Rekrutierung und An-
lage der WS-Muskulatur so sein, dass sie jederzeit in der

,‘\\.
,’\\.

Abb. 1.46 Abhdngigkeit der Stabilitdt bzw.
Gleichgewichtslage des menschlichen
“",' Koérpers von dessen Position im Raum.
a Konus der Gleichgewichtslage des
menschlichen Kérpers nach Dubousset
(Schwab et al 2006).

2, b In Abhangigkeit von der GroRe der
Unterstitzungsfldache andert sich die
Gleichgewichtslage des menschlichen
Koérpers.
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Lage ist, jedes Bewegungssegment in jedem seiner Frei-
heitsgrade unabhdngig voneinander zu kontrollieren. Be-
sonders bei plotzlichen oder schnellen Bewegungen
konnen zeitliche Verzégerungen und somit ein zu spdtes
Einsetzen der Feedback-Kontrolle die Stabilitit des Sys-
tems gefihrden. Hierbei gehen Reeves et al. davon aus,
dass dem Menschen unterschiedlich effiziente Strategien
der Kontrolle der Stabilitdt zur Verfiigung stehen. Es gibt
in diesem Kontext einige Hinweise darauf, dass dieses Zu-
sammenspiel trainierbar ist. So deuten Studien darauf
hin, dass Menschen mit Symptomen des Bewegungsappa-
rates nicht so effiziente Kontrollstrategien benutzen wie
etwa Sportler oder gut trainierte Menschen (Reeves et al.
2009 u. 2011).

Im Zusammenhang mit Beschreibungen der Stabilitdt
wird oft auch die Festigkeit (stiffness) eines Gelenkes
gemessen oder beschrieben und zum Teil sogar als Syno-
nym fiir dessen Stabilitdt benutzt. So untersuchen viele
sogenannte Stabilitdts- oder Instabilitdtstest ,nur“ die
Festigkeit eines Gelenkes in eine bestimmte Richtung.

Im wissenschaftlichen Kontext versteht man unter der
Festigkeit eines Gelenkes das Verhiltnis zwischen der
Bewegung (Verformung) und die dazu bendétigte Kraft
bzw. den Widerstand, den das Gelenk der Kraft entgegen-
setzt (Shirley 2004). Hdufig wird hierzu die Festigkeit
einer Struktur in Kraft-Verformungs-Kurven dargestellt
(Shirley et al. 2002, Snodgrass et al. 2012). Aus klinischer
Sicht wird oft die Festigkeit einer Bewegungsrichtung be-
schrieben - also z.B. der Widerstand, den ein Therapeut
empfindet, der eine manuelle Kraft wie etwa einen Druck
in posterior-anteriore Richtung auf die Wirbelsdule aus-
iibt (Petty et al. 2002).

Es ist wichtig hervorzuheben, dass die Festigkeit eines
Gelenkes oder einer Struktur nicht dessen Stabilitdt oder
Instabilitdt beschreibt, sondern einen dazugehdrigen
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Aspekt. Im Abschnitt iiber die Aspekte der Untersuchung
und Therapie der ,Instabilitdt“ wird darauf noch weiter
eingegangen. Es stellt sich die Frage, ob ein Mangel an
Stabilitdt oder eine fehlende Stabilitdt automatisch be-
deutet, dass eine Instabilitidt vorliegt. Hierzu ist es not-
wendig, sich mit den unterschiedlichen Definitionen der
Instabilitdt auseinanderzusetzen.

Die Stabilitdt beschreibt die Féhigkeit eines kinema-
tischen Systems, angemessen auf einwirkende Kréfte
zu reagieren. Dazu ist das Zusammenwirken von passi-
ven und aktiven Strukturen notwendig. Eine wichtige
Voraussetzung sind die propriozeptiven Fahigkeiten,
die sogenannte ,Feedback*“-Kontrolle, des Gleichge-
wichtzustands. Die entscheidenden Propriozeptoren
fir die ,Feedback“-Kontrolle sind die Muskelspindeln.

Die Beschreibung der Stabilitat ist kontextabhédngig.
Sie kann sich sowohl auf den menschlichen Korper als
Ganzes sowie auch auf einzelne Gelenke oder Gelenk-
ketten beziehen. Die Festigkeit (stiffness) eines Gelenkes
beschreibt einen Teilaspekt der Stabilitat. Ein Verlust an
Stabilitat kann asymptomatisch oder symptomatisch
sein.

1.4.2 Instabilitat

Instabilititen der Wirbelsdule und der Extremitdtenge-
lenke gelten als einer der wichtigen Griinde fiir chroni-
sche Schmerzzustinde und Dysfunktionen des muskulo-
skeletalen Systems. Nichtsdestotrotz wird bis heute noch
duRerst umstritten diskutiert, was unter einer Instabilitdt
zu verstehen ist. Ist eine Instabilitdt einfach das Gegenteil
von Stabilitdt? Kann man eine Instabilitdt diagnostizieren?

Bei den peripheren Gelenken wird hdufig versucht, be-
stimmte strukturelle Schdden wie z. B. eine Binderruptur
mit einer Instabilitdt gleichzusetzen. Ein Unterfangen, das
spdtestens im Bereich der Wirbelsdule an seine Grenzen
stoBt. Bogduk beklagt, dass eine Instabilitit zu oft fiir
Schmerzen verantwortlich gemacht wird, die durch Be-
wegung verstarkt werden:

Die Instabilitdt wird bereits zu einer diagnostischen
Rubrik missbraucht. Es ist einfach zu behaupten,

der Patient leide unter einer Instabilitdt. Es ist jedoch
schwieriger, jegliche Kriterien zu erfiillen, die eine
Verwendung dieser Definition rechtfertigen wiirde.
Diesbeziiglich ist die Sitte héchst unverantwortlich,
die Instabilitdt mit allen Wirbelsdulenschmerzen in
Verbindung zu bringen, die sich durch Bewegung
verstdrken. Es ist absolut falsch.

(Bogduk 1997)

Um die Komplexitit der Definition einer Instabilitit zu
verdeutlichen, sollen im Folgenden einige der am hdu-
figsten benutzen Beschreibungen besprochen werden
(Ashton-Miller et al. 1991, Frymoyer 1991, Kaigle et al.
1995, Pope u. Panjabi 1985, Kirkaldy-Willis u. Farfan
1982, White u. Panjabi 1990, Panjabi 1992).

Instabilitdt wurde urspriinglich von Bioingenieuren als
ein mechanisches Problem beschrieben, das auch als sol-
ches zu behandeln ist (Pope u. Panjabi 1985). Nur anfang-
lich wurde bei technischen Definitionen betont, dass sich
eine Instabilitdt auf das Verhalten eines Gelenks an sei-
nem Bewegungsende bezieht. Bogduk bezeichnet diese
Instabilitdten als terminale Instabilitdt (Bogduk 1997).
Schon sehr bald waren sich die Autoren aber darin einig,
dass nicht der ,Ort* der Instabilitdt das entscheidende
Kriterium ist.

Ashton-Miller und Schultz beschreiben Instabilitdt als
den Zustand eines Systems, bei dem die Einwirkung einer
geringen Kraft auBerordentlich groBe und evtl. schwer-
wiegende Verschiebungen im Gelenk zur Folge hat
(Ashton-Miller et al. 1991). Auch Pope und Panjabi haben
diesen Zusammenhang erkannt und erkldren Instabilitdt
iber einen Verlust an Festigkeit (Pope u. Panjabi 1985).
Wie bereits im Kapitel zur Stabilitdt angesprochen, ist die
Festigkeit oder Steifigkeit das Verhdltnis einer Kraft, die
auf eine Struktur wirkt, zur Bewegung, die dadurch ver-
ursacht wird. Bei jeder Bewegung kann eine Kraft be-
schrieben werden, die eine Bewegung hervorruft, sowie
eine Kraft, die eine Bewegung bremst. Unter normalen
Umstdnden beschleunigt ein Gelenk, sobald sich verschie-
bende Krdfte aufbauen, die iiber die bremsenden Krdfte
hinausgehen. Die Verschiebung nimmt dabei mit der Zeit
zu, und die Geschwindigkeit der Bewegung wird dufler-
lich sichtbar; d.h. es kommt zur Bewegung. Zum Be-
wegungsende hin {iberwiegen die bremsenden Krifte ge-
geniiber den bewegenden Kréften, die Bewegung wird
langsamer, bis sie am Bewegungsende schlieRlich aufhort.
Das Verhdltnis von verschiebenden und bremsenden
Kriften ist bei diesem Konzept ausschlaggebend fiir das
AusmaR und die Geschwindigkeit der Bewegung.

Nach Pope und Panjabi kann man dann von einer Insta-
bilitdt sprechen, wenn das Gleichgewicht zwischen brem-
senden und verschiebenden Kriften, sprich das AusmaR
an Steifigkeit, nicht ausreicht, um eine {ibermdfRige Ver-
schiebung zu verhindern (Pope u. Panjabi 1985). Eine
derartige Instabilitdit kann sowohl innerhalb des Bewe-
gungsausmalles als auch am Bewegungsende bestehen.

Demnach ist die reine Beschreibung der Beweglichkeit
eines Gelenks im Sinne der Hypo- oder Hypermobilitdt
keineswegs ausreichend, um eine Aussage {iber dessen
Stabilitdt oder Instabilitdt zu treffen. Die Festigkeit eines
Gelenks kann fiir nur eine oder mehrere Bewegungsrich-
tungen verdndert sein. Bei genauer Analyse der Definition
bleibt jedoch die entscheidende Frage offen, wie viel Fes-
tigkeit bzw. Steife ein Gelenk verlieren muss, damit es in-
stabil wird. Auch der Aspekt, dass die Steifigkeit allein
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den passiven Widerstand beschreibt, den ein Gelenk
einer Bewegung entgegensetzt, ist nicht ausreichend, um
die Frage nach Instabilitdten beantworten zu kénnen. Die
Muskeln etwa fungieren als aktive Widerstinde - dies
bleibt auf3en vor.

Reeves et al. sehen zwar auch einen Zusammenhang
zwischen der Steifigkeit eines Bewegungssegments und
der Fahigkeit eines mechanischen Systems, seine Ruhe-
position wiederzuerlangen. Sie unterscheiden aber zwi-
schen der komplexen Beschreibung von Stabilitit und
Instabilitdt und diesen biomechanischen Aspekten eines
Gelenks (Reeves et al. 2009 u. 2011).

Nach Bogduk spielt bei der Beurteilung, ob ein System
instabil ist, das Bewegungsverhalten eine entscheidende
Rolle (Bogduk 1997). Demnach ist bei einer Instabilitdt
die beobachtbare Geschwindigkeit der Bewegung in der
instabilen Phase unerwartet grof3. Hierzu wieder ein Bei-
spiel: Bei einer vermuteten Flexionsinstabilitdt der LWS
in der mittleren Bewegungsphase beobachtet der Thera-
peut, dass der Patient bei der Vorneige eine plétzliche
und unerwartet schnelle mittlere Bewegungsphase zeigt,
wahrend der Rest der Bewegung sowie das Gesamtaus-
malf der Beweglichkeit unauffillig sind. Dies wdre nach
Bogduk ein ,klinisches Zeichen einer Instabilitdt".

Auch Weiler et al. beziehen sich auf die Qualitdt der Be-
wegung (Weiler et al. 1990). Sie heben hervor, dass jede
Bewegung aus osteokinematischer Sicht eine Kombina-
tion aus Rotation und Translation ist. In jeder Phase einer
Bewegung sollte ein bestimmtes Ausmaf$ an Rotation mit
einem bestimmten Ausmafd an Translation einhergehen.
Stimmt dieses Verhdltnis, so wird eine Bewegung als
Lharmonisch“ empfunden, ist es gestort, so wirkt die Be-
wegung untypisch, und es entsteht der Verdacht einer
Instabilitdt. Weiler et al. erkennen demnach eine Instabi-
litdt, wenn zu einem bestimmten Zeitpunkt der Bewe-
gung eine Abweichung vom physiologischen Verhdaltnis
zwischen Translation und Rotation vorliegt (Weiler et al.
1990).

Um das Problem zu l6sen, welches Verhiltnis bei einer
bestimmten Person fiir ein bestimmtes Gelenk in einem
bestimmten Bewegungsabschnitt als physiologisch zu
gelten hat, beschreibt Bogduk das Verhdltnis zwischen
Rotation und Translation mithilfe eines Instabilitdtsfak-
tors (IF; Bogduk 1997). Zum Nachweis sind spezielle
Rontgenaufnahmen notwendig. Wahrend einer Bewegung
werden dabei mindestens fiinf Rontgenaufnahmen zur
Bestimmung des BewegungsausmafRles sowie zur Bestim-
mung des Verhdltnisses zwischen Rotation und Transla-
tion in den jeweiligen Phasen gemacht.

Einen anderen Ansatz verfolgen Kikaldy-Willis und Far-
fan bei ihrer Beschreibung einer ,klinischen Instabilitdt“
(Kirkaldy-Willis u. Farfan 1982). Sie beschreiben diese als
einen Zustand, in dem sich der klinische Status eines
Patienten bei der leisesten Provokation von einer milden
Symptomatik zu einer ernsthaften Episode steigern kann.
Bei dieser Definition der klinischen Instabilitdt beschrei-

ben sie zwar auch, dass eine unbedeutende Kraft eine
grofBe Verschiebung verursacht. Die Verschiebung ist da-
bei nicht mechanischer Natur, sondern zeigt sich primdr
im klinischen Bild des Patienten.

Bogduk hingegen vertritt die Auffassung, dass der bio-
mechanische Aspekt der Kern einer Instabilitdt ist. Er
begriindet dies u. a. damit, dass eine Instabilitdt tiber bio-
mechanische Tests untersucht wird (Bogduk 1997). Des
Weiteren miissen die biomechanischen Definitionen fiir
eine Instabilitdt anatomisch erkldrbar sein. Bogduk for-
dert, dass fiir eine rationale und zielgerichtete Therapie
die Struktur aufgefiihrt werden muss, die z. B. fiir die Ver-
minderung der Steifigkeit oder die Verdnderung im Ver-
hdltnis zwischen Translation und Rotation verantwortlich
ist. Hierfiir gibt es eine Vielzahl an Moglichkeiten - diese
reichen von der Degeneration bis zur Traumatisierung
oder Ruptur von passiven Strukturen, denen eine Funk-
tion fiir die Stabilitdt eines Gelenks zugeschrieben wird.
Zu diesem Thema existiert eine Vielzahl an Studien, die
demonstrieren, wie ein lumbales Bewegungssegment
durch die allmdhliche Entfernung der stabilisierenden Be-
standteile (Ligamente, knocherne Bestandteile, Diskus) in
vitro zunehmend instabil wird bzw. wie sich sein Be-
wegungsspielraum verdndert. Ein Aspekt, auf den Bogduk
in diesem Zusammenhang auch hinweist und der im
Weiteren ausfiihrlich behandelt wird, ist die stabilisieren-
de Funktion der Muskulatur. Die Muskulatur stellt also
ebenfalls eine relevante anatomische Struktur dar, die bei
entsprechendem Schaden ursédchlich an einer Instabilitdt
beteiligt ist.

Frymoyer hat bei der Definition der Instabilitit den
wichtigen klinischen Aspekt mit dem biomechanischen
Aspekt verbunden:

Instabilitdt ist der Verlust an Steifigkeit eines Bewegungs-
segments, sodass eine Krafteinwirkung auf diese Struk-
turen eine grofSere Verschiebung verursacht, als bei nor-
malen Strukturen zu erwarten widre. Ein schmerzhafter
Zustand, die Gefahr einer progressiven Deformation und
die Maglichkeit, dass neurologische Strukturen in Gefahr
geraten, wdren die Folgen. (Frymoyer 1991)

Frymoyer stellt somit eine Beziehung zwischen den Symp-
tomen des Patienten und dem biomechanischen Ver-
halten eines Gelenks her - ein Schritt, der die Benutzung
des Begriffs der klinischen Instabilitdt auch im biomecha-
nischen Sinn rechtfertigt.

Manohar M. Panjabi hat in seinen viel beachteten
Publikationen (Panjabi 1992a, 1992b u. 2003, Panjabi et
al. 1994) ein theoretisches Konzept der Instabilitdt ent-
wickelt. Auf dieses Konzept, das bis heute allerdings nicht
als wissenschaftlich ,bewiesen* gilt, berufen sich die
meisten Kliniker.

Kernsatz der Beschreibung der klinischen Instabilitdt
nach Panjabi ist:
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Klinische Instabilitdt ist eine signifikante Abnahme der
Moglichkeit des stabilisierenden Systems, die neutralen
Zonen der Gelenke in ihren physiologischen Bereichen zu
halten, sodass es zu keiner neurologischen Dysfunktion,
keiner grofSeren Deformation und keinen behindernden
Schmerzen kommt.

Ahnlich wie Frymoyer verbindet Panjabi bei seiner Defi-
nition mechanische und klinische Aspekte zu einem Ge-
samtbild. Wichtig sind zwei Gesichtspunkte: Zum Ersten
hat Panjabi durch die Einfiihrung der Beschreibung der
Lheutralen Zone“ im Zusammenhang mit der Instabilitét
darauf hingewiesen, dass das biomechanische Problem
einer Instabilitit im gesamten Bewegungsbereich (Be-
wegungsanfang, Bewegungsmitte oder Bewegungsende)
liegen kann und nicht die Gesamtbeweglichkeit der ent-
scheidende mechanische Aspekt ist; zum Zweiten wurde
durch die Beschreibung des stabilisierenden Systems das
Augenmerk der Forschung darauf gelegt, dass eine Insta-
bilitdt ihre Ursache nicht nur in den passiven Strukturen
haben kann, sondern dass auch Stérungen in der Musku-
latur, der Propriozeption und deren zentraler Verarbei-
tung Ursache einer Instabilitdt sein kédnnen.

Durch die Wichtigkeit des Konzepts der klinischen In-
stabilitdt fiir die Physiotherapie sollen im Folgenden de-
ren wesentliche Bestandteile, d. h. die ,neutrale Zone* so-
wie das ,stabilisierende System*“, dargestellt werden.

1.4.3 Neutrale Zone (nach Panjabi)

In seiner urspriinglichen Definition bezieht Panjabi die
Beschreibung der neutralen Zone auf anguldre (physiolo-
gische) Bewegungen. Panjabi unterteilt das Bewegungs-
ausmalf eines Gelenks in eine neutrale Zone (NZ) und eine
elastische Zone (EZ) (Panjabi 1992a u. 1992b).

Die neutrale Zone ist der Bereich einer Bewegung, in
dem, ausgehend von der neutralen Position, die Bewe-
gung gegen minimalen internen Widerstand durch-
gefiihrt wird. Im Englischen wird dieser Bereich oft auch
als ,Low-Stiffness“-Zone bezeichnet. Die elastische Zone
schlief3t an die neutrale Zone an. Sie beschreibt den Teil
der Bewegung, in dem ihr ein signifikanter interner Wi-
derstand entgegengesetzt wird.

Abb. 1.47a zeigt die Kraft-Verschiebungs-Kurve bei
einer physiologischen (anguldren) Bewegung von Exten-
sion (links unten) zur Flexion (rechts oben). Neben der
NZ sind die EZ und die Gesamtbeweglichkeit dargestellt.

Abb. 1.47b vergleicht die Kraft-Verformungs-Kurve
mit den Bewegungsmdglichkeiten eines Balls in zwei un-
terschiedlich geformten Gldsern. Die bildliche Darstellung
der NZ aus » Abb. 1.47b ist auch gut auf die sog. ,Zusatz-
bewegungen“ bzw. das Gelenkspiel anwendbar. In jeder
Position einer physiologischen Bewegung besteht auch
ein unterschiedliches Verhdltnis zwischen NZ und EZ in
Bezug auf andere, nicht anguldre Bewegungsmoglichkei-
ten.
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Abb. 1.47 Theorie der neutralen Zone bzw. elastischen Zone

am Beispiel einer Flexions-/Extensionsbewegung.

a Kraft-Verschiebungs-Kurve bei einer Bewegung von
Extension (links unten) zur Flexion (rechts oben).

b Vergleich der Kraft-Verformungs-Kurve mit den Bewe-
gungsmoglichkeiten eines Balls in zwei unterschiedlich
geformten Glasern: ROM unterscheidet sich in beiden Fallen
nicht. In Glas (a) ist die NZ kleiner wie in Glas (b), dagegen ist
die EZ in Glas (a) groRer wie in Glas (b).

Die meisten Studien, die sich mit der Festigkeit (stiff-
ness) eines Gelenks beschaftigen, beziehen den ermittel-
ten Wert fiir den Widerstand ausschlie@lich auf den
Widerstand in der EZ, der Zone eines erhohten Wider-
standes (s.a. » Abb. 1.49).

59



60

Bewegungssystem

Tab. 1.3 Typische Werte fiir die neutrale Zone (NZ), elastische Zone (EZ), die Gesamtbeweglichkeit (ROM) und das Verhaltnis zwischen
neutraler Zone und elastischer Zone (neutral zone ratio, NZR). Die Angaben fiir NZ, EZ und ROM sind Gradangaben, die fiir die NZR sind

prozentuale Angaben (nach Panjabi 1992)

Lateralflexion zu einer Seite

Rotation zu einer Seite

Flexion Extension
NZ EZ ROM  NZR NZ EZ ROM
Co1 1,1 24 35 31,4 1,1 199 21,0
Cio 3,2 83 11,5 27,8 32 77 10,9
untere 10,4 6,9 17,3 60,1 3,6 3,5 7.1
HWS
LWS 1,5 6.1 7.6 19,7 1,5 23 3,8
Ls-S; 3,0 70 10,0 30,0 3,0 48 7.8
C Ry IV++
A Ry B=
a

NZR Nz EZ ROM NZR Nz EZ ROM  NZR
5,2 1,5 40 55 373 1,6 56 7,2 22,2
29,4 1,2 55 6,7 179 296 93 389 76,1
50,7 9,3 43 13,6 684 58 92 150 387
39,5 1,6 50 6,6 242 0,7 1,7 24 29,2
38,5 1,8 3,7 55 32,7 04 1,0 14 28,6
C [S2
R
|V——
F/
A Rq s, L=I

b

Abb. 1.48 Bewegungsdiagramme dienen der Analyse der Bewegung.
a Normales Bewegungsdiagramm einer Analyse der zentralen posterior-anterioren Bewegung auf C4.
b Abnormales Bewegungsdiagramm einer Analyse der zentralen posterior-anterioren Bewegung auf C4 im Sinne einer Instabilitat

(Westerhuis, Wiesner 2011).

Nach der Theorie von Panjabi ist jeder physiologischen
Bewegungsrichtung eine neutrale Zone zuzuordnen. Ein
Gelenk mit sechs Freiheitsgraden hat demnach sechs neu-
trale Zonen. Panjabi hat experimentelle Durchschnitts-
werte der neutralen Zone bzw. elastischen Zone fiir einige
Wirbelsdulensegmente berechnet (Panjabi 2003).

Aus » Tab. 1.3 kann abgelesen werden, dass z.B. fiir die
Rotation im Bewegungssegment C 1/2 die experimentelle
errechnete NZ 29,6°, die EZ 9,3° und die Gesamtbeweg-
lichkeit 38,9° betrdgt. Das bedeutet, dass in diesem Fall
nahezu zwei Drittel des gesamten Bewegungsausschlags
als neutrale Zone bezeichnet werden kann (NZR 76,1%).
Anders sieht das Verhdltnis im Segment L5/S1 aus. Hier
betragt der gesamte Bewegungsausschlag fiir die Rotation
1,4°. Davon entfallen 0,4° auf die neutrale Zone und 1,0°
auf die elastische Zone. In diesem Fall umfasst die neu-
trale Zone ein Drittel des Bewegungsausschlags (NZR
28,6 %). Heute geht man davon aus, dass die Einteilung
einer Bewegung in eine NZ und eine EZ auch fiir alle
moglichen, nicht physiologischen Bewegungen eines Ge-
lenks anzuwenden ist (Gay et al. 2006, Westerhuis u.
Wiesner 2011).

Unterschiedlichste In-vitro-Studien haben demons-
triert, dass die Grof3e der neutralen Zone ein weitaus sen-

siblerer Wert fiir das Vorhandensein einer Instabilitdt ist
als das AusmaR der Gesamtbeweglichkeit (Gay et al.
2006, Panjabi 1992b u. 2003, Panjabi et al. 1994). Wird
die Stabilitdt eines Gelenks {iber eine VergroRerung der
neutralen Zone definiert, so beschreibt dies ein lockeres
Gelenk mit fehlender Festigkeit am Anfang einer Bewe-
gung. Eine Beobachtung, die in der Praxis haufig bestatigt
werden kann. Patienten mit klinischer Instabilitdt be-
schreiben oft ein lockeres, unsicheres Gefiihl im Bereich
der neutralen Position zu Beginn einer Bewegung.

Ein grof3es Problem der neutralen Zone ist, dass unklar
ist, wie sie klinisch am Patienten gemessen werden kann.
Kumar und Panjabi haben in einer Studie Probanden auf-
gefordert, die BWS aus der neutralen Position heraus so-
weit wie moglich zu einer Seite zu drehen und dann wie-
der in die Ausgangsposition zuriickzukehren (Kumar u.
Panjabi 1995). Der Unterschied zwischen der Position, zu
der sie zuriickgekehrt sind, und der neutralen Ausgangs-
position wurde als Parameter fiir eine VergroBerung der
neutralen Zone gewertet. Dies Experiment ist sicherlich
interessant, da es den Stellenwert der Propriozeption im
Bereich der neutralen Position betont. Unklar bleibt aller-
dings, ob sich so tatsdchlich die Gré8e der NZ bestimmen
ldsst.
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Abb. 1.49 Kraft-Wege-Diagramme bei posterior-anteriorem Druck auf C4 in unterschiedlicher ASTE.

C4 in Extension (ASTE).

C4 in Extension (ESTE).

Kraft-Wege-Diagramm: posterior-anteriorer Druck auf C4, HWS in Extension gelagert (n. Snodgrass 2012).
C4 in Flexion (ASTE).

C4 in Flexion (ESTE).

Kraft-Wege-Diagramm: posterior-anteriorer Druck auf C4, HWS in Flexion gelagert (n. Snodgrass 2012).
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Bewegungssystem

In einer In-vitro-Studie haben Gay et al. (2006) be-
stdtigt, dass die NZ durch das Ausmaf an Festigkeit der
Zusatzbewegungen im Bereich der neutralen Position
eines Gelenks dargestellt werden kann. Hier scheint bei
der Belastungs-Verformungs-Kurve (auch ,Kraft-Wege-
Diagramm*) die Grof3e des nicht linearen Bereiches der
»Toe-Region“, also die ,Zone of Low Stiffness“ ausschlag-
gebend zu sein.

Manualtherapeuten versuchen, die neutrale Zone pas-
siv entweder iiber das Joint-Play (Kaltenborn-Evjenth-
Konzept) oder iiber Zusatzbewegungen mit dem dazuge-
horigen Bewegungsdiagramm (Maitland-Konzept) zu be-
urteilen. Dabei wird der Widerstand, den das Gelenk mit
all seinen Strukturen einer passiven Kraft entgegensetzt
fiir eine bestimmte Richtung ,,gemessen* bzw. untersucht
und beurteilt. Hierzu erstellt der Therapeut ein Bewe-
gungsdiagramm. Auf der Y-Achse werden der Widerstand
sowie evtl. Symptome, welche das Gelenk der Kraft ent-
gegensetzt, eingetragen. Auf der X-Achse wird der Weg
bzw. die Bewegung des Gelenks, den der Therapeut spiirt,
dargestellt. Der Punkt ,,R1“ beschreibt den ersten gefiihl-
ten Widerstand, ,,P1“ steht fiir den ersten Schmerz (An-
gabe des Patienten) und ,,S 1“ fiir einen gefiihlten ,Mus-
kelspasmus, ,L“ ist das Limit der Bewegung (> Abb. 1.48).

Ein Problem dieser ,.Bestimmung" der Grof3e der NZ ist
die offensichtliche Subjektivitdt der ,Messung* die sich in
einer oft unzureichenden Reliabilitdit und Validitdt, be-
sonders bei asymptomatischen Probanden, zeigt (Little-
wood et al. 2007, May et al. 2006, van Trijffel et al. 2005).

In den letzten Jahren wurden mechanische Instrumen-
te entwickelt, mit deren Hilfe Kraft-Verformungs-Kurven
(force displacement curves), also der vermeintliche bio-
mechanische Effekt einer posterior-anterioren Zusatz-
bewegung am Menschen dargestellt werden kann (La-
timer et al. 1996, Snodgrass et al. 2012). » Abb. 1.49 zeigt
zwei so erstellte Kraft-Verformungs-Kurven. Die Zone un-
terhalb 7,5 Nm begrenzt die nicht lineare Bodenzone, die
oft mit der NZ gleichgesetzt wird. Der Anstieg der Steil-
heit in der linearen Zone (zwischen 7,5 und 40 Nm auch
als EZ beschrieben) beschreibt die Festigkeit (stiffness)
des Bewegungssegments auf einen posterior-anterioren
Druck. Die Grafiken zeigen bei einem asymptomatischen
Probanden, dass bei Positionierung der mittleren HWS in
Flexion im Vergleich zur Extension eine erhohte Festig-
keit in der EZ auftritt, wahrend die NZ in Flexion groRer
zu sein scheint wie in Extension (vgl.a. » Tab. 1.3 [Snod-
grass et al. 2012]). Die Gesamtbeweglichkeit scheint beim
posterior-anterioren Druck in Flexion etwas grofer zu
sein als beim posterior-anterioren Druck in Extension.

Vergleicht man die beiden Diagramme (> Abb. 1.49c u.

Abb. 1.49f), so ist Folgendes festzustellen:
¢ Die neutrale Zone (NZ) ist grofer in Flexion, die Steifig-

keit in der NZ ist kleiner in Flexion.

e Die elastische Zone (EZ) ist kleiner in Flexion, die

Steifigkeit in der EZ ist groRer in Flexion.
¢ Die Beweglichkeit ist grofer bei Lagerung der HWS in

Flexion.

Aus diesen Studien kénnen viele interessante Riickschliisse
gezogen werden:
e Eine typische Kraft-Verformungs-Kurve besteht aus
einem nicht linearen (NZ) und einem linearen Bereich
(EZ). Anhand der Kurve und der Gréf3e des nicht linea-
ren Bereichs lassen sich Aussagen zur NZ machen. Die
gesamte Festigkeit (stiffness) eines Gelenkes wird durch
den linearen Bereich beschrieben (Latimer et al. 1996,
Snodgrass et al. 2006).
Eine komplett widerstandsfreie Zone am Anfang der
Zusatzbewegung wie von Manualtherapeuten postu-
liert (Westerhuis 2011), ist rein wissenschaftlich un-
moglich und kann in den apparategestiitzten Studien
auch nicht dargestellt werden (Petty et al. 2002, vgl. a.
Abb. 1.49).
Die Festigkeit eines Bewegungssegments als Reaktion
auf einen posterior-anterioren Druck hdngt u. a. von
der Position des Gelenks ab, in der sie gemessen wird.
So zeigt die Studie von Snodgrass, dass bei gesunden
Probanden in der mittleren HWS die Steifigkeit in der
NZ auf einen posterior-anterioren Druck am gréfSten
ist, wenn sich die HWS in Extension befindet und am
geringsten, wenn sie in einer Flexionsposition ist
(Snodgrass et al. 2012; vgl.a. » Abb. 1.49).

Die Beurteilung der NZ {iber die Festigkeit des Gelenkes
mittels Bewegungsdiagramm bzw. Kraft-Verformungs-
Kurve kann aktuell als ,relativ akzeptiert* bezeichnet
werden. Probleme bei der Interpretation bestehen wegen
der mangelnden Reliabilitit der therapeutenbasierten
Einschdtzung (Bewegungsdiagramm) (Hicks et al. 2003,
Snodgrass et al. 2012). Es gibt leider nur wenige appa-
ratebasierte Studien mit Patienten. Die Bedeutung der
Festigkeit eines Gelenks fiir die Diagnose, die Prognose
oder den Effekt einer Intervention ist leider auch noch
unklar (Snodgrass et al. 2012).

1.4.4 Stabilisierendes System
(mach Panjabi)

Nach Panjabi hat das stabilisierende System die Aufgabe,
die neutrale Zone eines Gelenks innerhalb ihrer physio-
logischen Grenzen zu halten, sodass es zu keinem ent-
sprechenden klinischen Bild kommt (Panjabi 1992).
Nach Panjabi besteht das stabilisierende System aus
3 Untersystemen (> Abb. 1.50):
e Das passive System besteht aus den kndchernen Gelenk-
partnern, Bindern und der Gelenkkapsel.
¢ Das aktive System besteht aus den Muskeln und ihren
Sehnen.
¢ Das Kontroll- und Steuerungssystem besteht aus den un-
terschiedlichen Propriozeptoren sowie dem peripheren
und zentralen Nervensystem.

Ein Funktionsmodell des stabilisierenden Systems ist in
Abb. 1.51 grafisch dargestellt. Dieses Modell basiert auf



