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Manuelle Medizin und Schmerz

Schmerzanalyse am Bewegungsorgan als Basis einer rationalen Differentialtherapie

Ulrich Béhni

In den letzten Jahren wurde basierend
auf wissenschaftlichen Grundlagen (1)
eine so genannte «nozizeptive/-reaktive
Funktionsanalyse» in der manuellen
Diagnostik entwickelt. Die Funktions-
analyse in der manuellen Medizin hilft,
durch eine gezielte klinische Schmerz-
analyse bestehende Funktionsstorungen
zu erkennen und zu behandeln. Auch die
klinische Erkennung von Chronifizie-
rungsmechanismen und psychischen
Kontextfaktoren gehort dazu.

Fir die Beurteilung von Schmerzen am Be-
wegungsorgan geniigt eine undifferenzierte
Quantifizierung im Sinne von «eichten, mittel-
starken oder starken Schmerzen» oft nicht, um
eine differenzierte Diagnose zu stellen und
einen entsprechenden Therapieplan auszuar-
beiten. Auch das Stufenschema der WHO ge-
niigt allenfalls fiir die Begrifflichkeit «unspezi-
fischer Riickenschmerz». Eine diagnostische
Verbesserung stellt die «nozizeptive/-reaktive
Funktionsanalyse» dar.

Frither wurde die «Blockierung» oder auch
«segmentale Dysfunktion» (Hexenschuss) in
der manuellen Medizin als weit gehend arti-
kuldres, mechanisches Phinomen an der Wir-
belsdule verstanden. Heute wissen wir sehr ge-
nau, welche neuroreflektorischen Mechanis-
men zu diesem klinischen Phédnomen fithren
(Kasten).

Neurophysiologie und segmentale
Dysfunktion

Das klinische Bild der akuten segmentalen
Dysfunktion entspricht neurophysiologisch ei-
ner durch nozizeptive und/oder andere Affe-
renzen hervorgerufenen Verspannung der
kurzen autochthonen tiefen Muskeln (Rotato-
res breves), welche iiber die Alpha- und Gam-
ma-Motoneurone diesen segmentalen oder
auch metameren Effekt herbeifiihren (A4bbil-
dung 1). Dabei speisen Noziafferenzen tiber
das korrespondierende WDR-Neuron (wide
dynamic range neuron) die Efferenzen. Samt-
liche Noziafferenzen aus dem entsprechenden
Segment konvergieren auf die gleiche WDR-
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Neuronengruppe und lésen dort eine so ge-
nannte motorische Systemaktivierung tiber die
Axon-Kollateralen zu den motorischen Vorder-
hornzellen aus. Gleichzeitig gibt es auch di-
rekte Axon-Kollateralen zum segmental orga-
nisierten Truncus sympathicus (fehltin der Ab-
bildung), was bei entsprechender Disposition
tiber die sympathische Systemaktivierung er-
hebliche Storungen der Schmerzverarbeitung
zur Folge hat. Es ist wichtig zu verstehen, dass
die Summe aller Afferenzen am WDR-Neuron
einen Schwellenwert iibersteigen lassen, der
wiederum zur Aktivierungsreaktion des WDR-
Neurons fiihrt (Summationseffekt, Abbildung
1):
Dazu gehoren:

zentral gerichtete Afferenzen mit Modula-

tion im Gehirn inkl. kognitiver Wahrneh-

mung

motorische Systemaktivierung tiber Axon-

Kollateralen

sympathische Systemaktivierung iiber Axon-

Kollateralen
Auch nicht nozizeptive Afferenzen fiihren tiber

Biomechanisches Denkmodell

— Blockierung am Gelenk

— «Subluxation», «Verrenkung»

— Stellungsdiagnose: Wirbel stehtin (...)

— Therapie: «Korrektur der Stellung» («artikular»)

Neuroreflektorisch-posturales Modell

Noziafferenzen fiihren zu reflektorischen

Verédnderungen:

— motorische und sympathische Systemaktivie-
rung

— Funktionsdiagnose: Richtung der Dysfunktionen

— Therapie (Beispiele): propriozeptive Afferenzsti-
mulation; Aktivierung Gammasystem an musku-
laren Spindelrezeptoren

die multifunktionale Faserkonvergenz des
WDR-Neurons zur Erhohung dieses Summa-
tionseffektes.

Da die zentrale Schmerzwahrnehmung allein
auf dem Uberlauf des WDR-Neurons beruht, ist
durch die Konvergenzfunktion des WDR eine
exakt lokalisierbare Differenzierung der Affe-
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Die Noziafferenzen eines Segmentes konvergieren an der gleichen WDR-Neuronengruppe (wde dynamic range
neuron). Axonkollateralen bilden sich zu motorischen Vorderhornzellen und zum Truncus sympathicus aus (nicht
abgebildet). Das Ausmass der zentralen Fortleitung und der motorischen Systemaktivierung hangt von der affe-
renten Reizsumme ab (Schwellenwert und Reizsummenprinzip). Bei hoher Reizintensitat und Fortdauer werden
auch benachbarte WDR-Neurone aktiviert (mehrsegmental).
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LU P Nozizeptive Reizsumme
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Schematische Darstellung der nozizeptiven Reizsumme: Die
Summe der nozizeptiven (und neuropathischen!) Inputs fiihrt

bei Uberschreitung einer Schwelle Gber Axonkollateralen zur
motorischen und sympathischen segmentalen Systemaktivierung
und zur zentralen Fortleitung (inkl. kognitiver Wahrnehmung).
Die Aktivitat wird reduziert durch die spinalen und supraspinalen
hemmenden Systeme. Periphere Hyperalgesierung (Sensibilisie-
rung) fihrt zu erhéhtem Input, wahrend zentrale Hyperalgesie-
rungsphanomene zu einer Erniedrigung der Schwelle fihren

und damit zu inadaquater Wahrnehmung und weiteren zentralen
Folgen sowie zu verstarkter motorischer und sympathischer

Im Rahmen chronifizierter Schmerz-
zustidnde konnen lokale Nozigenera-
toren das Schmerzbild zusétzlich
priagen oder
lohnt es sich, diese zu suchen und ge-
zielt zu therapieren.

verstirken. Deshalb

Der gerichtete Rezeptoren-
schmerz

Die erwidhnten Noziafferenzen, zum
Beispiel aus der Facetten-Gelenks-
kapsel oder aus iiberlasteten liga-
mentidren/myofaszialen Strukturen,
fiihren im Rahmen der reversiblen
Dysfunktion zur Erregung der ago-
nistischen Muskeln. In erster Linie
werden die Extremitdtenmuskeln
aus dem Versorgungsgebiet des Ra-
mus ventralis — des Spinalnerves zur
Schmerzabwehr — gehemmt. Uber
das Renshaw-Interneuron erfolgt die
Hemmung entsprechender Antago-
nisten. Hier ist an die verschiedenen
klinischen Bilder im Rahmen von
muskuldren Dysbalancen zu denken.
Zu den erwidhnten Agonisten geho-
ren aber auch die kurzen tiefen Ro-

Aktivierung.

renzen nicht méglich: Denn unabhéngig von
der (nozi-)afferenten Quelle wird «Schmerz»
vom Thalamus oder der Grosshirnrinde
«irgendwo» im Segment/Metamer (bzw. auch
in benachbarten Metameren) lokalisiert, was
als «zentrale Wahrnehmungstduschung» be-
zeichnet werden kann. In diese Kategorie der
zentralen Wahrnehmungstduschung gehoren
der pseudoradikuldre Schmerz (2), der «Refer-
red pain» im Rahmen der myofaszialen Trig-
gerpunkte (3), der Projektionsschmerz oder
auch der fortgeleitete Schmerz. Ein wissen-
schaftlich relevanter Unterschied dieser unter-
schiedlich benannten Schmerzwahrnehmun-
gen kann nicht definiert werden. Das Ausmass
der Fortleitung korreliert mit dem Mass der
noziafferenten Reizintensitiat (Abbildung 2).
Denn das Schmerzbild und die motorische
Systemaktivierung sind somit das Resultat der
Summe aller segmentalen beziehungsweise
regionalen nozizeptiven Afferenzen. Aus die-
sem Grund ist es in der klinisch-manuellen
Untersuchung besonders wichtig, dass wir die
verschiedenen regionalen Nozigeneratoren su-
chen und behandeln. Chronische lumbosakra-
le belastungsinduzierte Schmerzen stellen
héaufig eine Summation verschiedener iiberla-
steter Strukturen dar. Dazu gehoren dorsale
lumbosakrale Ligamente, Facettengelenke,
myofasziale Triggerpunkte und so weiter.

tatoren der Wirbelsdule (medialer

Trakt; vgl. oben) und die mono- oder
oligosegmental gegliederte autochthone Mu-
skulatur, die aus dem Ramus dorsalis des Spi-
nalnerves innerviert wird.
Die Palpation und Provokationsuntersuchung
der Irritationszone stellt somit einen wichtigen
Schritt in der nozizeptiven klinischen Funk-
tionsanalyse dar: Sie kann auch als das klinisch
fassbare Abbild der motorischen Systemakti-
vierung auf eine regionale Nozigeneration
bezeichnet werden. Im Falle der Schmerzpra-
sentation als Folge einer Nozizeption ohne
Schmerzchronifizierungsphanomene zeigt der
Rezeptorschmerz das typische Verhalten, ndm-
lich, dass je nach Bewegungsrichtung unter-
schiedliche Reaktionen hinsichtlich der wahr-
genommenen Schmerzen, des Widerstandes
und des Tonus der Muskulatur bewirkt wer-
den.
Wir bezeichnen diese Funktionsstérung als ge-
richteten Bewegungsschmerz beziehungs-
weise als gerichtete Dysfunktion, da eine freie
Richtung zu finden ist.
Hierbei handelt es sich also um die Beschrei-
bung von Reaktionen auf eine gezielte Funk-
tionspriiffung (funktionelle Analyse der seg-
mentalen Irritation). Typisch fiir den Rezeptor-
schmerz ist das Verhalten, je nach Bewe-
gungsrichtung unterschiedliche Reaktionen
hinsichtlich der wahrgenommenen Schmerzen
und des Muskeltonus zu bewirken.

Primare Hyperalgesie:
Ungerichteter Bewegungsschmerz

Anders als beim Rezeptorenschmerz besteht
bei der primdren Hyperalgesie ein gleicharti-
ger Bewegungsschmerz in gewissermassen al-
le Richtungen (mehr als drei Bewegungsrich-
tungen entsprechend der dreidimensionalen
biomechanischen Funktion des Facettengelen-
kes). Als Ursache fiir die primére Hyperalgesie
kommen chronisch-persistierende reversible
Funktionsstérungen in Frage, welche lokal im
Sinne der neurogenen Entziindung verdndert
sind. Dies entspricht einer Absenkung der
Reizschwelle dieser Nozizeptoren als erste Stu-
fe der peripheren Schmerzchronifizierung.
Als weitere Ursache fiir den ungerichteten Be-
wegungsschmerz kommt eine strukturelle lo-
kale Pathologie in Frage (Diskushernie, akti-
vierte Facettenarthrose, Metastase usw.). Das
klinische Bild der primédren Hyperalgesie oder
derlokalen strukturellen Pathologie ist also be-
stimmt durch einen Bewegungsschmerz in al-
le moglichen Richtungen bei der segmentalen
Provokationspriifung. Aufjeden Fall gilt: Mehr
als drei eingeschrinkte Bewegungsrichtungen
koénnen nicht mehr als gerichteter Bewegungs-
schmerz im Sinne eines gewohnlichen Rezepto-
renschmerzes (einer reversiblen Funktionssto-
rung) gelten, sondern miissen als ungerichteter
Bewegungsschmerz qualifiziert werden (funk-
tionelle Analyse der segmentalen Irritation).

Nervenschmerz

Wenn periphere Nerven oder Spinalnerven
(Discushernie!) durch Kompression, Zug oder
Durchtrennung sowie durch metabolische Ver-
dnderungen geschidigt werden, konnen sie zu
Nozigeneratoren werden, bei denen vorder-
hand noch ungeklért ist, wie die Membranen zu
ektopischen Herden werden, die nozizeptive
Reize nach zentral senden. Wichtig ist, dass die
spinale Schmerzhemmung bei solchen patho-
logischen Aktionspotenzialmustern ungenii-
gend aktiviert ist, diese besonders zur Chroni-
fizierung neigen und eine besonders starke
motorische und sympathische Systemaktivie-
rung zeigen. Deswegen ist in der klinischen
differenzialdiagnostischen Untersuchung be-
sonders auf Hinweise fiir eine Wurzelirritation
zu achten. In der manualmedizinischen seg-
mentalen Diagnostik sind folgende Kriterien,
zusétzlich zu den tiblichen neurologischen
Untersuchungen inkl. Nervenldngs-Dehntes-
tungen (auch der oberen Extremitét!), wichtig:

Die Einschrinkung in Richtung der Flexion

und gegenseitiger Lateralflexion und Rota-

tion entspricht einer Dysfunktion in Rich-

tung der so genannten Divergenz. Sie ist
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lumbal vergesellschaftet mit der mediolate-
ralen Diskushernie. Dementsprechend kon-
nen bei Vorliegen eines entsprechenden
Diskushernienbefundes héufig radikulédre
Schmerzen in der segmentalen Priifung pro-
voziert beziehungsweise verstirkt werden.
Im Falle des Vorliegens einer intraforamina-
len Diskushernie lumbal oder einer zervika-
len Diskushernie fiihrt die segmentale drei-
dimensionale Provokationsuntersuchung in
Richtung Extension und gleichsinnige La-
teralflexion plus Rotation zur Provokation
der radikuldren Schmerzen. Es findet sich
eine entsprechend ausgeprigte Dysfunktion
in Richtung der sogenannten Facettenkon-
vergenz (Extension, gleichsinnige Lateral-
flexion plus Rotation).

Sekundare Hyperalgesie
und zentrale Sensibilisierung

Verschiedene Chronifizierungsmechanismen
konnen die Reaktionslage des WDR-Neurons
erheblich verdndern. Es wiirde den Rahmen
dieser Ubersicht sprengen, alle Mechanismen
zu beschreiben. Ein klinisches Bild dieser neu-
rophysiologischen Verdnderungen stellt sich
als sekundére Hyperalgesie dar. Zur Hyper-
algesie gesellt sich die Allodynie, das heisst ein
Schmerz bei Beriihrung einer unverletzten und
nicht entziindeten Haut. Weiter rechnet man
dem sekunddren Schmerz einen Ruheschmerz
zu und natiirlich alle Symptome der priméren
Hyperalgesie, besonders den ungerichteten Be-
wegungsschmerz in mehr als drei Richtungen.
Typisch ist daher auch das Fehlen jeglicher
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lokaler Gewebeverdnderungen, von Entziin-
dungszeichen oder sonstigen Verdnderungen
an der topischen Lokalisation der Schmerz-
angabe des Patienten (Schmerzprojektion).

Nozizeptive/nozireaktive
Funktionsanalyse

Zusammenfassend kann im Rahmen der ma-
nuellen Diagnostik eine gezielte nozizeptive/-
reaktive Funktionsanalyse vorgenommen wer-
den (Abbildung 3).

Wirkungsweise von manuellen
Therapiemassnahmen

Analog zur Diagnostik werden therapeutisch in
erster Linie neuroreflektorische Mechanismen
genutzt (Kasten).

GABA-erges, spinales inhibitorisches System

Alle sogenannten epikritischen Afferenzen, ins-
besondere Beriihrungs-, Bewegungs-, Span-
nungs- und Stellungsafferenzen (Propriozepto-
ren), die durch verschiedenste Tastkorperchen
vermittelt und in allen Geweben des Bewe-
gungsorgans reichlich vorhanden sind (Gelen-
ke, Sehnen, Bénder, Knorpelstrukturen usw.),
vermitteln neben der epikritischen Sensibilitéat
segmental eine Aktivierung so genannter
GABA-erger inhibitorischer Interneurone. Die-
se fiihren zu einer Downregulation der Akti-
vitit der WDR-Neurone und damit zu einer
Riickbildung der motorischen und sympathi-
schen Systemaktivierung (vgl. Abbildung 1 und
4). Die Beobachtung, dass intensives Streicheln

LULTIEITCES Konvergenz propriozeptiver Afferenzen

der umgebenden Hautregion einer punktuell
stark traumatisierten Region zu einer schnel-
len Schmerzlinderung fiihrt, demonstriert die-
sen Effekt, wo durch Beriihrungsreize auf
umliegende inhibitorische Interneurone die
eigentliche Schmerzleitung unterdriickt wird.
Dieser Effekt liegt zahlreichen, sogenannten
funktionellen Therapiemethoden zugrunde,
wie zum Beispiel der Krankengymnastik, ma-
nuellen Mobilisationen, der manipulativen
Therapie und der sogenannten «Bewegung im
schmerzfreien Raum», sofern die inhibitori-
schen rezeptiven Felder nicht durch sekundé-
re Hyperalgesie tiberlagert und in nozizeptive
Felder iibergegangen sind. Zu beachten ist,
dass diese propriozeptiven Afferenzen natiir-
lich auch direkte zentralnervése Auswirkun-
gen haben und moglicherweise tiber Hypotha-
lamus/periaquiduktales Grau und Raphe-Ker-
ne auch absteigende inhibitorische Systeme
(serotoninerg) beeinflusst werden. Dies konn-
te auch ein Hinweis fiir die Erklarung der be-
sonderen Wirkung der Manipulation sein, wel-
che ja eine massive A-beta-Stimulation bedeu-
tet, wobei die A-beta-Stimulation experimentell
nur zu einer kurz anhaltenden Hemmung fiihrt
(4). Dagegen fiihrt eine niederfrequente repe-
titive elektrische (1 Hz TENS) oder mechani-
sche Stimulation zu einer sogenannten «lL.ong-
term depression» LTD (4-10) — ein Hinweis fiir
die Wirksamkeit der repetitiven, weichrhyth-
mischen Mobilisation an der schmerzfreien
Endstellung in der Frequenz um 1 Hz auch bei
Schmerzchronifizierungen.

Zusammenfassend wére die manuelle Thera-
pie eine wie auch immer geartete Einleitung

g
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Propriozeptive epikritische Afferenzen aus Haut, Gelenken, Sehnen,
Bandern usw. flhren Uber A-beta-Fasern zur Aktivieung GABA-erger
hemmender Interneurone (GABA-erge spinale Hemmung; vereinfachte
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Abbildung 5: Signifikanter MRI-Nachweis des vermehr-
ten «Gapping» des Facettengelenkes nach Manipula-
tion (rechts), was durch eine reflektorische Inhibition
der kurzen Rotatoren als Reaktion auf die Manipula-
tion erklart wird (13).

von propriozeptiven Afferenzen in das gesam-
te Metamer, was auch Funktionskernspinto-
mografisch untermauert ist (Abbildung 5).

Gammasystem der verschiedenen Typen
von Spindelrezeptoren
Die verschiedenen Muskelbehandlungstechni-
ken haben neben der Stimulation propriozep-
tiver Afferenzen auch eine lokal mechanische
Auswirkung auf das Gammasystem der ver-
schiedenen Typen von Spindelrezeptoren. Ver-
schiedene Techniken, insbesondere die soge-
nannten neuromuskulédren Techniken (NMT),
bedienen sich dieser Grundlage (11, 12):
Reziproke Hemmung iiber dynamische Akti-
vierung des Antagonisten
Postisometrische Relaxation
Reziproke Hemmung {iiber isometrische
Aktivierung des Antagonisten.

Prinzipien der manuellen
Therapieplanung

Die gerichteten Dysfunktionen werden
mittels neuromuskuldrer Techniken, Mobili-
sation und Manipulation behandelt.

Lokale myofaziale Befunde werden mittels
Triggerpunkttechniken und muskulédrer Bin-
degewebstechniken angegangen, in Ergéan-
zung mit neuromuskuldren Techniken.
Durch friihzeitiges Miteinbeziehen der ko-
ordinativen und stabilisierenden Funktionen
sollen die mechanischen Strukturen als No-
zigeneratoren mittelfristig entlastet werden.
Ausdaueraktivitidt scheint zusitzlich (tiber
Raphe/periaquéduktales Grau) das endoge-
ne inhibitorische System zu aktivieren.
Bestehen primére lokale Hyperalgesierun-
gen, sind bessere Voraussetzungen zur ma-
nuellen Therapie und Bewegungstherapie
durch nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)

oder beispielsweise durch gezielte lokale
Infiltrationen zu schaffen. Oft sind weitere
Abkldarungen auf der strukturellen Ebene
notwendig.
Zentral ist primér die konsequente Reduk-
tion der verschiedenen vorhandenen Nozi-
generatoren.
Nicht genug betont werden kann, dass bei
Vorliegen einer Wurzelkompression durch
eine  Diskushernie unbedingt mittels
schmerzinterventioneller Infiltrationen be-
handelt werden soll; das Fortbestehen dieser
ausgeprigten nozizeptiven Fortleitung mit
ektopen Aktionspotenzialen fiihrt oft zu friih-
zeitigen zentralen Sensibilisierungsmecha-
nismen. Anschliessend folgen gezielte ma-
nuelle Therapien.

Bei Vorliegen von sekundédren Hyperalgesie-

zeichen mit Allodynie ist eine erweiterte

Analyse des Schmerzzustandes notwendig:

— Periphere oder neuropathische Nozigene-
ratoren?

— Inaddquate Bewiltigung?

— Psychiatrische Komorbiditét?

- Funktionelle Storung (z.B. somatoforme
autonome Funktionsstérung des muskulo-
skelettalen Systems)?

- Primére psychische Storung (z.B. somato-
forme Schmerzkrankheit)?

Vorhandene lokale Funktionsstérungen als

Nozigeneratoren sollen trotz Zeichen der

Schmerzchronifizierung behandelt werden.

Eine konsequente medikamentdse Schmerz-

therapie begleitet die Patienten entspre-

chend der beschriebenen Schmerzanalyse:

— Nozigeneratoren?

— Somatopsychische Reflexantwort?
® Motorische Systemaktivierung?

e Sympathische Systemaktivierung?
¢ Psychische Reflexantwort?

— Chronifizierungsmechanismen?

- Inhibitorische Systeme?

Dem Patienten sind die zugrunde liegenden

Schmerz- und Therapiemechanismen wie-

derholt zu erldutern. Das Verstidndnis der

Trilogie des Stabilisierungsystemes des

Riickens ist dabei entscheidend: Passives

System (osteoligamentir), aktives System

(Muskulatur) und neuronales Steuerungs-

und Koordinationssystem.

Es sei vermerkt, dass der fortgeleitete

Schmerz nicht mit einer priméaren oder se-

kundédren Hyperalgesie assoziiert sein muss

— eine Hyperalgesie ist nicht zwingend ein

fortgeleiteter Schmerz.

Absolutes Primat hat eine exakte Diagnose —

was verursacht welche Art von Schmerz?

Schmerztherapie setzt eine Schmerzdiagno-

se voraus! 4
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