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Myofasziale Triggerpunkte —
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Klinische Manifestation und wissenschaftliche Grundlagen

Roland Gautschi
Baden, Schweiz

Zusammenfassung

In einem zweiteiligen Beitrag werden die
wissenschaftlichen Grundlagen sowie die
klinische Relevanz myofaszialer Triggerpunkte
(mTrPs) erlautert. Der vorliegende erste Teil
behandelt die klinischen Manifestationen
von mTrPs und stellt die wissenschaftlichen
Grundlagen entsprechend dem aktuellen Stand
der Forschung dar. Der zweite Teil fokussiert
auf die klinische Relevanz der Behandlung des
myofaszialen Syndroms und ist hier zu lesen:
https://doi.org/10.1007/s44332-026-00133-9.

Myofasziale Triggerpunkte (mTrPs) sind lokal begrenzte Verdnderungen der Muskulatur,
die klinisch Schmerzen und Funktionsstérungen verursachen kdnnen. Charakteristisch
sind ausstrahlende Schmerzen (Referred Pain), wobei die Schmerzqualitat sehr
unterschiedlich sein kann: dumpf, stechend, ziehend, kribbelnd oder brennend. Aktive
mTrPs reproduzieren bekannte Beschwerden, wéhrend latente mTrPs erst durch starke
mechanische Provokation (Druck, Nadelung) klinisch zuvor nicht bekannte Schmerzen
auslosen. Neben Schmerzen beeintrachtigen mTrPs die Motorik. Beschrieben werden
eine verzogerte Muskelaktivierung, Kraftminderung, rasche Ermiidung sowie eine
gestdrte Bewegungskontrolle. Zudem zeigen sich bei mTrPs vegetativ-trophische
Verdnderungen wie verminderte lokale Durchblutung und ein charakteristisch
verdndertes biochemisches Milieu mit erhéhten neuroaktiven Mediatoren (Substanz P,
CGRP), erniedrigtem pH-Wert und lokaler Hypoxie. Wissenschaftliche Befunde weisen
Verdnderungen in EMG, Ultraschall, MRT, Histologie und Biochemie nach. Zur Erkldrung
der Entstehung von mTrPs gilt das Energiekrisenmodell als zentrale Hypothese.
Infolge dysfunktionaler motorischer Endplatten oder muskularer Uberlastung mit
Mikrotraumata kommt es zu einer gestorten Kalziumregulation in lokal begrenzten
Muskelfaserabschnitten. Dadurch kontrahieren Sarkomere dauerhaft, Kapillaren
werden komprimiert und eine lokale Ischamie entsteht. Der daraus resultierende ATP-
Mangel verhindert die Dekontraktion und stabilisiert sog. Rigorkomplexe. Zusatzlich
entstehen strukturelle Veranderungen des Bindegewebes, die sich als Fazienstérungen
zeigen. Aktuell wird angenommen, dass sowohl periphere Mechanismen als auch
zentrale Sensibilisierungsprozesse gemeinsam zur Entstehung, Aufrechterhaltung und
klinischen Manifestation myofaszialer Beschwerden beitragen.

Schliisselworter
Referred Pain - Zentrale Sensibilisierung - Energiekrisenmodell - Motorische Dysfunktion -
Faszienstorungen

Myofasziale Triggerpunkte (mTrPs) ver-
ursachen hdufig Schmerzen und Funk-
tionsstérungen im Bewegungssystem.

Klinische Manifestation
myofaszialer Triggerpunkte
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Oft I6sen sie bei Provokation iibertrage-
ne Schmerzen (Referred Pain) aus und
reproduzieren das den Patient*innen be-
kannte Symptommuster. Wissenschaftli-
che Untersuchungen deuten darauf hin,
dass bei der klinischen Manifestation,
bei der Entstehung sowie bei der The-
rapie von mTrPs periphere und zentrale
Prozesse zusammenwirken. Die aktuel-
le Evidenz legt nahe, dass myofasziale
Probleme therapierbar sind.

Unter klinischem Blickwinkel 16sen myo-
fasziale Triggerpunkte (mTrPs) Schmerzen
und/oder Funktionsstérungen aus.

Schmerz

Die durch mTrPs verursachten Schmerzen
strahlen typischerweise in andere Korper-
regionen aus (Referred Pain), d.h. der Ort
der Schmerzwahrnehmung des Patienten
(beispielsweise ventrale Schulterschmer-
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Abb. 1 A Referred Pain. Myofasziale Trigger-
punkte (x) und Schmerzausstrahlung (rot) im
M. infraspinatus [1]

zen) und der Ort der Schmerzursache
(moglicherweise mTrPs im M. infraspi-
natus) liegen nicht an derselben Stelle
(@ Abb. 1). Die durch mTrPs ausgeldsten
Schmerzen kdnnen jedoch auch lokal
auftreten (beispielsweise M. deltoideus,
Mm. multifidi). Die Schmerzqualitat ist be-
merkenswert vielfaltig (dumpf, stechend,
ziehend, brennend, schwer, diffus). Aber
nicht nur Schmerzen, auch andere un-
angenehme Sensationen wie Kribbeln,
Druck- oder Schwereempfinden etc. wer-
den von Patienten beschrieben.

Werden bei Provokation eines mTrPs
(durch Druck, Zug oder Nadelung) die
dem Patienten aus dem Alltag bekannten
Symptommuster reproduziert, liegt ein ak-
tiver mTrP vor; treten bei Provokation dem
Patienten nichtbekannte Symptome auf,
wurden latente mTrPs gereizt.

Dysfunktion

Myofasziale Triggerpunkte vermdgen die
Motorik zu storen. Beschrieben werden
verzdgerte Aktivierung, rasche Ermiidbar-
keit, verlangsamte Erholung und Schwa-
che als direkte Folgen von mTrPs [2-9].
Liegt eine Stérung der Bewegungskon-
trolle vor, ist daher immer auch an mTrPs
als mogliche Ursache zu denken. Bemer-
kenswerterweise kdnnen auch betreffend
Schmerz latente mTrPs eine messbare ver-
anderte Ansteuerung des Muskels verur-
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sachen, und eine spezifische Behandlung
der mTrPs vermag das gestorte Muskelak-
tivierungsmuster (MAM) zu normalisieren.
Dabei handelt es sich nicht nur um ein
lokales Geschehen: MTrPs in den Skapu-
lastabilisatoren verandern das MAM nicht
ausschlieBlich in den Skapulastabilisato-
ren, sondern auch im M. infraspinatus, also
distal in der funktionellen Kette [7].

» MTrPs sind nicht nur ein
Schmerzphanomen. Sie kdnnen
Bewegungsablaufe und -kontrolle
beeinflussen

MTPs sind nicht nur ein Schmerzphano-
men; mTrPs kénnen als neuromuskulare
Storquelle wirken und damit ganze Be-
wegungsabladufe und die Bewegungskon-
trolle beeinflussen. Zudem bewirken mTrPs
vegetativ-trophische Stérungen.Hauttem-
peratur und Trophik sind im Gebiet des
mTrPs und des Ubertragenen Schmerzes
verdndert [9] und das biochemische Milieu
ist im mTrPs-Bereich charakteristisch ver-
andert. Beispielsweise ist die Konzentrati-
on von Substanz P und von CGRP deutlich
erhoht (Hinweis auf eine neurogene Ent-
ziindung mit peripherer Sensibilisierung)
und der pH-Wert ist deutlich vermindert
[10, 11]. Ein saurer pH-Wert des Gewebes
ist ein Schliisselfaktor bei der Nozizeptor-
sensibilisierung [12]. Die gezielte Therapie
der mTrPs mittels Dry Needling vermag

Abb. 2 <« Ubertra-
gene Schmerzen.
Neuroanatomisches
Modell zur Erkl&-
rung der Entste-
hung neuer rezep-
tiver Felder auf3er-
halb der Myotom-
grenze aufgrund
der Demaskierung
stummer Synapsen
im Hinterhorn [18]

diese ungiinstigen Veranderungen positiv
zu beeinflussen [10, 111.

MTrPs sind assoziiert mit Hartspann-
strangen und Bindegewebsverdanderun-
gen, die ihrerseits Folgeprobleme verur-
sachen konnen. Klinisch kdnnen neurale
Symptome infolge neuromuskuldren Ent-
rapments oder Durchblutungsstérungen/
Odeme infolge erhéhten Widerstandes
und/oder verminderter Pumpleistung
(M. soleus) auftreten.

Wissenschaftliche Grundlagen

Referred Pain

Ausstrahlende Schmerzensind sehr haufig.
Die Lokalisation der Schmerziibertragung
entspricht vielfach weder einem radikular-
segmentalen Innervationsmuster (da sie
mit keinem Dermatom Ubereinstimmt),
noch mit dem Innervationsgebiet eines
peripheren Nervs (@ Abb. 1).

Aufgrund der weitgehenden Konstanz
der Schmerziibertragungsmuster  wird
angenommen, dass der Ubertragung ein
anatomisches Korrelat zu Grunde liegt [2,
13-17].

Ineinem Tierexperiment mit Ratten [18]
wurde die Aktivitdt von WDR-Hinterhorn-
neuronen aufgezeichnet (@ Abb. 2). Zu-
nachst wurde im M. biceps femoris (In-
nervation L5-S2) das rezeptive Feld (RF I)
eines Hinterhornneurons identifiziert. Das



Abb. 3 A Aufnahme eines mTrPs im M. trapezius descendens mit 3D-Ultraschall-Technik [31]. Die 3D-
Ultraschall-Technik stellt den mTrP im Schichtbildverfahren in drei Raumebenen dar. Der mTrPs er-
scheintals dunkler Bereich mit geringem Ultraschall-Echo (a—c). Das Schichtbildverfahren erméglicht,
die ungefdhre GréRe des mTrPs abzulesen (d). Der mTrP ist sichtbar in den Schichten 9 mm, 11 mm
und 13 mm (weil3e Pfeile),d.h.der Durchmesser betrdgt ca.4 mm. Damitist deutlich, dass ein Trigger-
punktkomplex dargestellt ist. a Darstellung im sagittalen Strahlengang. b Darstellung im transversa-
len (horizontalen) Strahlengang. c Darstellung in der Frontalebene. d Schichtaufnahmen des mTrPs
im Abstand von 1-2 mm. Der mTrP istin den Schichten 6, 7 und 8 gut zu erkennen (weil3e Pfeile). Dies
veranschaulicht, dass der Durchmesser des mTrP ca. 4 mm betrdgt (Triggerpunktkomplex)

Neuron konnte nur durch starke mecha-
nische Reize (Kneifen der Ratte mit einer
Pinzette) aktiviert werden; bei harmlosen
Beriihrungsreizen (Streichen des Fells der
Ratte mit einem Pinsel) blieb die neurona-
le Ableitung stumm. Anschliessend wurde
durch hoch dosierte Injektion von Bradyki-
nin in den M. tibialis anterior (Innervation
L4-L5) eine experimentelle Myositis er-
zeugt (RF Il). Nach 15 min verdnderte sich
das urspriingliche RF lund reagierte bereits
auf feine Berlihrungsreize; auch schwache,
harmlose Reize fiihrten zur Auslésung neu-
ronaler Aktivitat der WDR-Neurone.
Darauf aufbauend postuliert Men-
se [18], dass anatomisch praformierte,
aber funktionell stumme Verbindungen
durch einen nozizeptiven Input demas-
kiert werden konnen. Solche Verbindun-
gen sind anatomisch nachgewiesen. Die
Demaskierung der stummen Synapsen
erfolgt vermutlich durch die Neuropepti-
de Substanz P und CGRP sowie durch die
Neurotrophine BDNF (,brain-derived neu-
rotrophic factor”) und NGF (,nerve growth

factor”). Bei Noziafferenzen werden diese
Neuropeptide durch den Axonreflex so-
wohl am spinalen als auch am rezeptiven
Ende ausgeschiittet und bewirken dort
eine Sensibilisierung der nozizeptiven
Strukturen. Zusatzlich konnen Glutamat,
disinhibitorische Prozesse (GABA, tiefes
Glycin) und NMDA-Rezeptor-Aktivierung
beteiligt sein.

Der Kerngedanke dieser Hypothese
ist, dass nozizeptive Afferenzen (iber den
Axonreflex im Hinterhorn Neuropeptide
freisetzen, die lokal stumme Synapsen
aktivieren und dadurch eine Schmerz-
Ubertragung (ber die Segmentgrenze
hinaus méglich wird [12, 19].

Referred Pain entsteht somit durch das
Zusammenwirken peripherer und zentra-
ler Schmerzmechanismen. Dabei kdnnen
mTrPs (durch Stérung der Mikrodurchblu-
tung und durch neurogene Entziindun-
gen) von peripher her den nozizeptiven In-
put erzeugen, der zu einer zentralen Sensi-
bilisierung fiihrt, wobei stumme interneu-
ronale Verschaltungen funktionell aktiviert

werden und zur Schmerziibertragung fiih-
ren.

» Referred Pain entsteht durch
zentrale Sensibilisierung im
Hinterhorn

Referred Pain bildet sich durch zentra-
le Sensibilisierung im Hinterhorn. Durch
anhaltenden nozizeptiven Input von der
Peripherie (mTrP) werden im ZNS funk-
tionell latente neuronale Verschaltungen
aktiviert, wodurch sich rezeptive Felder er-
weitern und Schmerz in nicht primdr be-
troffene Regionen projiziert wird.

Elektromyographie

Zahlreiche Studien zeigen, dass aktive
und latente mTrPs im EMG elektrische
Aktivitatsmuster aufweisen, die sich von
gesundem Muskelgewebe unterscheiden.
Typisch sind hochfrequente Potenziale
geringer Amplitude [20-25].

Die Ursache dieser veranderten EMG-
Signale wird unterschiedlich erklart: Nach
der Muskelspindelhypothese [23] entste-
hen sie durch sympathikusbedingte Kon-
traktionen intrafusaler Muskelfasern und
deuten auf eine Fehlfunktion der Muskel-
spindel hin. Die heute haufiger vertretene
Endplattentheorie [26] sieht die Ursache
in gesteigerter Aktivitdt von motorischen
Endplatten mit vermehrten Miniatur-End-
plattenpotenzialen.

» Psychischer Stress hat einen
direkten Einfluss auf die Aktivitat
von mTrPs

Auf Grundlage dieser messbaren EMG-Ver-
anderungen untersuchte McNulty [24] den
Einfluss von Stress auf mTrPs. Bei 14 Pro-
banden mit mTrPs im M. trapezius descen-
dens wurden zwei Elektroden platziert: ei-
ne direkt auf einem mTrP, die andere 1cm
danebeningesundem Muskelgewebe des-
selben Muskels. Wahrend der einfachen
Aufgabe, in Einerschritten von 0 bis 120
vorwadrts zu zdhlen, zeigten sich keine Ver-
anderungen im EMG. Unter psychischem
Stress (schnelles Riickwartszahlen von 902
in Siebenerschritten) stieg die EMG-Akti-
vitdt im mTrP signifikant an, im gesunden
Muskelbereich jedoch nicht.

Rheuma Plus / Schweiz 3



Originalien

Triggerpunkt und Triggerpunktkomplex -
Multiple Loci-Hypothese

Ein einzelner mTrP ist ein Kontraktions-

bzw. Kontrakturknoten mit einer Linge von
0,1-0,78 mm (100-120 Sarkomere) und
einem Durchmesser von 0,01-0,1 mm. Er ist
mikroskopisch klein und kann palpatorisch
nicht identifiziert werden.

Treten mehrere einzelne mTrPs
zusammen auf, bilden sie einen sog.
Triggerpunktkomplex [9]. Dieser
kann als knotchenartige Verdickung
(Durchmesser < 15mm) getastet werden.
Triggerpunktkomplexe wurden friiher als
Myogelosen bezeichnet.

Falls am Ort eines aktiven mTrPs
ein Kndtchen tastbar ist, wurde ein
Triggerpunktkomplex identifiziert, der
entsprechend der Multi Loci-Hypothese aus
mehreren kleinen (einzeln nicht tastbaren)
mTrPs besteht (@ Abb. 4).

Die Ergebnisse zeigen, dass psychi-
scher Stress nicht den gesamten Muskel
gleichermalBen beeinflusst, sondern ge-
zielt die Aktivitat von mTrPs moduliert.

Ultraschall

Hochauflésender  Ultraschall, Doppler-
Sonographie, Scherwellenelastographie
sowie kontrastmittelgestiitzter Ultraschall
wurden in verschiedenen Studien zur Un-
tersuchung von Gewebeverdanderungen
im Bereich mTrPs eingesetzt.

Dabei werden entsprechende Areale
als fokale, teils elliptisch konfigurierte hy-
poechogene Regionen beschrieben, die
mit lokalen Verdnderungen der Gewebe-
struktur assoziiert sein kdnnen [27-33].
Fiir sonographisch detektierte Areale be-
richten einzelne Studien Fldchenausdeh-
nungen von etwa 11-16mm? ([30-34];
B Abb. 3). Dariiber hinaus wurden Hart-
spannstrukturen im Muskelgewebe sono-
graphisch dargestellt [35-37].

Die Inter- und Intratesterreliabilitdt
der sonographischen Beurteilung aktiver
mTrPs im M. trapezius pars descendens
wird in einzelnen Untersuchungen als
gut beschrieben [38]. Auch fiir latente
myofasziale Triggerpunkte liegen Unter-
suchungen vor, die eine sonographische
und elastographische Erfassung entspre-
chender Gewebeveranderungen nahele-
gen [39, 40]. Insgesamt ist jedoch eine
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standardisierte bildgebende Diagnostik
der mTrPs mittels Ultraschall bislang nicht
etabliert.

Eine neuere Untersuchung mit moder-
nen, hochauflésenden Ultraschallgerdten
zeigte im Bereich des palpablen mTrP ei-
ne vergleichsweise grof3e hypoechogene
Zone (>10mm). Innerhalb dieser groBen
hypoechogenen Zone waren mehrere klei-
ne hyperechogene Areale (<1 mm) sicht-
bar [28]. Hypoechogene Zonen gelten als
Hinweis auf einen erhéhten Gewebsflis-
sigkeitsanteil, hyperechogene Areale auf
einen geringeren Flissigkeitsgehalt.

Diese Befunde werden unterschiedlich
interpretiert. Die vermehrte Fliissigkeit in
der groBen, hypoechogenen Zone wird
als Zeichen einer reaktiven Mehrdurchblu-
tung im Bereich des Triggerpunktkomple-
xes [28] oder als Ausdruck eines neuroge-
nen Odems [41] gedeutet. Die mehreren
kleinen, hyperechogenen Areale mitwenig
Fliissigkeit werden als minderdurchblute-
te Areale [28] oder als Bindegewebsver-
anderungen [41] interpretiert. Trotz unter-
schiedlicher Deutungen, stehen diese Be-
funde in Ubereinstimmung mit dem Ener-
giekrisenmodell (s. unten) zur Erklarung
der Pathophysiologie myofaszialer Stérun-
gen.

Die Untersuchung von mTrPs mit hoch-
auflésenden  Ultraschallgerdten  stiitzt
somit die Multiple Loci-Hypothese
(s. @ Infobox 1): Der palpable mTrP (Trig-
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Knotchen (tastbar)

4 Kontraktions-
bzw.
Kontraktur-
knoten

(nicht tastbar) Abb. 4 «Trigger-

punktkomplex.
Schematische
Darstellung [1]

gerpunktkomplex) scheint aus mehreren
kleinen, nichtpalpablen Einheiten (Kon-
trakturknoten) zu bestehen.

MRT

Obwohl MRT-Untersuchungen in der
Diagnostik von Muskelverletzungen breit
eingesetzt werden [42], befassen sich bis-
lang nur wenige Studien gezielt mit der
Mikroumgebung und Struktur mTrPs [43].

Einzelne Arbeiten deuten darauf hin,
dass sich Hartspannstrukturen und mTrPs
(Triggerpunktkomplexe) in der MRT an-
hand indirekter morphologischer bzw. si-
gnalbezogener Veranderungen darstellen
lassen. Diese Befunde kdnnen dabei mit
guter Inter- und Intratesterreliabilitat iden-
tifiziert werden [32, 44-46].

Histomorphologie

Die Histomorphologie myofaszialer Trig-
gerpunkte (mTrPs) zeigt charakteristische
Verdanderungen sowohl derkontraktilenals
auch der nichtkontraktilen Muskelstruktu-
ren.

Histologische Untersuchungen mensch-
licher Skelettmuskelbiopsien zeigen im
Bereich von mTrPs stark kontrahierte Sar-
komere sowie vergroBRerte, abgerundete
Muskelfasern [47] (@ Abb. 5). Diese Befun-
de stiitzen das Energiekrisenmodell der
mTrP-Entstehung und bestatigen friihere
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Abb. 5 « Histo-
logie von mTrPs
beim Menschen
[47]. Hadmatoxylin-
Eosin-Farbung der
Muskelbiopsien
von mTrPs (a,b) und
Kontrollen ohne
mTrPs (c,d) aus
dem M. trapezius
pars descendens.
Bei Probanden

mit mTrPs wurden
vergroBerte und
runde Muskelfasern
(schwarze Pfeile)
beobachtet (a),
d.h. die Muskelfa-
sern sind im mTrP
kontrahiert
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Abb. 6 A Lingsschnitt durch einen mTrP im M. gracilis eines Hundes. Im Vordergrund des Bildes sind
drei normale Muskelfasern erkennbar. In der Bildmitte ist eine Muskelfaser sichtbar, die deutlich ver-
andertist. In einem klar begrenzten Bereich von 100-120 Sarkomeren ist die Muskelfaser maximal

zusammengezogen und bildet einen Kontrakturknoten (Rigorkomplex). Die beidseitig angrenzenden
Muskelfaserabschnitte sind kompensatorisch tiberdehnt (elektronenmikroskopische Aufnahme [49])

Untersuchungen an menschlicher Skelett-
muskulatur [48] sowie tierexperimentelle
Befunde beim Hund ([49]; @ Abb. 6) und
bei Ratten ([50]; @ Abb. 7). Die histopa-
thologischen Befunde zeigen, dass in den
Triggerpunktzonen Myosin- und Aktinfi-
lamente in der Position verharren, die der
Muskel in kontrahiertem Zustand innehat.

Auch das intramuskuldre Bindegewe-
be zeigt Verdnderungen, insbesondere
verengte endomysiale Zwischenraume als
Hinweis auf eine lokale Gewebeverdich-
tung [48, 51, 52].

Biochemisches Milieu

Das biochemische Milieu in mTrPs ist deut-
lich verdndert. In-vivo-Messungen beim
Menschen zeigen signifikant erhohte Kon-
zentrationen von Substanz P und Calcito-
nin Gene-Related Peptide (CGRP) [10, 11].
Als neuropeptiderge Entziindungsmedia-
toren fordern diese Substanzen lokale neu-
rogene Entziindungsprozesse und tragen
zur peripheren Sensibilisierung nozizepti-
ver Afferenzen bei.

Gleichzeitig weist das Gewebe in mTrPs
einen erniedrigten pH-Wert auf [10, 11].
Das saure Milieu mit erhdhter Wasserstoff-
ionenkonzentration (H*) gilt als wesentli-

Abb. 7 A Kontraktionsscheiben (lokale Kon-
trakturen) im M. gastrocnemius einer Ratte. Die
lokalen Kontrakturen wurden induziert durch
experimentell erhdhte Azetylcholin-Konzen-
tration in der Endplatte durch einen Azetylcho-
linesterase-Blocker und elektrisch ausgeldste
Muskelkontraktionen [19]. a Geringe VergroRe-
rung: Sichtbar sind zwei Kontraktionsscheiben
(lokale Kontrakturen) in benachbarten Muskel-
fasern; eine ist durch einen Pfeil gekennzeich-
net, die andere durch ein Viereck. b Der Aus-
schnitt des Vierecks in (a) ist vergroBert darge-
stellt: Beidseits der eigentlichen Kontraktions-
scheibe werden Abstandezwischendendunkle-
ren A-Banden immer enger, bis sie auf der Hohe
der Scheibe nicht mehr unterscheidbar sind

cher Faktor der Nozizeptorsensibilisierung
und der Chronifizierung muskuloskeletaler
Schmerzen [12].

Im Zentrum eines mTrPs besteht eine
ausgepragte lokale Hypoxie. Dieser Befund
wurde zundchst von Briickle et al. [53] in
Untersuchungen an menschlichen Trigger-
punktkomplexen beschrieben (@ Abb. 8)
und spater durch Strobel et al. [54] besta-
tigt.

Die reduzierte Sauerstoffversorgung
kann weitreichende pathophysiologische
Folgen haben:

— Reduzierte ATP-Verfligbarkeit
— Dysfunktion der Ca-lonen-Pumpe
— Fehlende Weichmacherwirkung des
ATP

— Rigorkomplexe
- Verstarkung der Dysfunktion der

motorischen Endplatten
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Abb. 8 A Sauerstoffpartialdruck-Messungen in Myogelosen (Triggerpunktkomplexen). Im Zentrum mTrPs herrscht eine

ausgepragte Hypoxie [53]

— Dysfunktion der Muskelspindeln
— Stérung der Propriozeption
— Stérung der Sensomotorik
- Freisetzung von vaso-/neuroaktiven
Substanzen
— Neurogene Entziindungen
— Periphere Sensibilisierung
— Bindegewebsveranderungen
- Mikrostrukturelle Gewebsschaden
— Entziindungsprozesse
— Bindegewebsverdnderungen

In mTrPs ist die ATP-Verfligbarkeit redu-
ziert. Zhang et al. [55] haben in einem
Tiermodell bei Ratten einen ATP-Mangel
in mTrPs experimentell nachgewiesen.

Modell der Energiekrise

Obwohl die Pathophysiologie einer myo-
faszialen Stérung nicht vollstandig geklart
ist, gilt das Energiekrisenmodell (@ Abb. 9)
heute als weitgehend akzeptierte Hypo-
these zur Entstehung mTrPs [9, 17].

Ein direktes oder indirektes Trauma (z. B.
durch eine akute Uberdehnung oder aku-
te Uberlastung) des Muskels sowie eine
chronische Uberlastung durch stereotyp-
repetitive Bewegungen (Repetitive Strain
Injury) oder eine langandauernde Muskel-
kontraktion in gedehnter oder verkiirzter
Muskelposition (ungiinstige Kraft-Langen-
Relation) kénnen das sarkoplasmatischen
Retikulum (SR) oder motorische Endplat-
ten schadigen. Beides filihrt zur Dauer-
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freisetzung von Ca** aus dem SR. Die ho-
he Ca**-Konzentration im Zytoplasma der
Muskelzelle fiihrt lokal zum Ineinander-
gleiten von Aktin- und Myosinfilamenten;
die Sarkomere verkiirzen sich und bilden
einen Kontraktionsknoten. Die Kontrakti-
on ist lokal auf den geschadigten Bereich
begrenzt und erfolgt andauern weiter (so-
lange Ca™ erhoht ist), unabhdngig von
weiteren Aktionspotenzialen. Dabei wird
nicht die gesamte Muskelfaser kontrahiert,
sondern ausschlieBlich ein Teil der Faser
in dem Bereich, wo die Schadigung des
SR oder die gestorte neuromuskulare End-
platte liegt.

Die verkiirzten Sarkomere komprimie-
ren benachbarte Kapillaren, was zu lokaler
Ischamie, Hypoxie und neurogenen Ent-
ziindungen fiihrt. Sauerstoffmangel redu-
ziert die ATP-Produktion, wahrend Dau-
erkontraktion und Kalziumpumpe gleich-
zeitig einen erhdhten ATP-Bedarf verursa-
chen. Aus vermindertem Energieangebot
und erhohtem Energiebedarf entsteht ei-
ne lokale Energiekrise.

Die verminderte Verfiigbarkeit von
ATP reduziert die Leistungsfahigkeit der
Kalziumpumpe, die Ca**-lonen aus dem
Zytoplasma ins SR zuriickpumpt. Solange
der Ca**-Spiegel im Zytoplasma hoch ist,
lauft die Kontraktion der Sarkomere un-
ablassig weiter — ein Teufelskreis entsteht.
Die persistierenden Kontraktionsknoten
sind Ausdruck einer funktionellen Sto-
rung.

Mit zunehmendem ATP-Mangel verlie-
ren Aktin- und Myosinfilamente ihre Los-
barkeit (,Weichmacherwirkung” des ATPs),
bleiben verzahnt und bilden Rigorkomple-
xe. Rigorkomplexe sind stabil, sie bleiben
ohne Aktionspotenziale und ohne Kontrak-
tionsaktivitat bestehen; die so entstande-
nen Kontrakturknoten sind gleichbedeu-
tend mit einer strukturellen Stérung im
Bereich des mTrPs.

Aus einer zundchst funktionellen Sto6-
rung mit Kontraktionsknoten entwickelt
sich mit der Zeit eine strukturelle Stérung
mit Kontrakturknoten.

» Im Zentrum des Energie-
krisenmodells steht die lokale
Hypoxie

Zusatzlich zu diesen pathologischen Ver-
anderungen im kontraktilen Teil des Mus-
kels verandern sich auch nichtkontraktile
Muskelanteile, die sich als Faszienstérun-
gen zeigen. Ischdmiebedingte Teilnekro-
sen, lokale Hypoxie und Entziindungs-
prozesse fordern pathologische Crosslinks
sowie eine Schrumpfung des Bindegewe-
bes durch Myofibroblasten [57]. Die Bin-
degewebsschrumpfung (iberlagert sich
den kontrakten Sarkomeren im mTrP und
macht die Rigorkomplexe zusatzlich struk-
turell fest [4]. Solche Fazienverdnderungen
in Form einer Schrumpfung des Endomy-
siums bei mTrPs sind histomorphologisch
dokumentiert [48, 51, 52].
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Eine ausgewachsene chronische myo-
fasziale Storung ist damit strukturell dop-
pelt fixiert: Im kontraktilen Teil des Muskels
durch Rigorkomplexe und im nichtkon-
traktilen Teil des Muskels durch Faszien-
veranderungen.

Im Zentrum des Energiekrisenmodells
steht die lokale Hypoxie. Sie ist experi-
mentell nachgewiesen [53, 54]. Sauerstoff-
mangel hat zur Folge, dass zu wenig ATP
gebildet werden kann.

Periphere und zentrale Prozesse

Bei einer myofaszialen Stérung wirken pe-
riphere und zentrale Prozesse zusammen.
Ausstrahlende Schmerzen (Referred
Pain) weisen auf eine veranderte Schmerz-
verarbeitung im zentralen Nervensystem
(ZNS) hin, die durch periphere Sensibili-
sierung ausgelost werden kann [19].
Studien zeigen zudem, dass mTrPs
muskuldre Dysfunktionen verursachen
konnen — nicht nur lokal im von mTrPs
betroffenen Muskel, sondern auch in
anderen Muskeln derselben kinetischen
Kette. Durch triggerpunktspezifische Be-
handlungen wie Dry Needling konnten

Veranderungen der Muskelaktivierungs-
muster innerhalb der gesamten kineti-
schen Kette beobachtet werden [7, 8],
was auf eine Beteiligung zentralnervoser
Mechanismen hindeutet.

Gleichzeitig konnen zentrale Sensibi-
lisierungsprozesse die Entstehung von
mTrPs fordern [58].

» Bei der Entstehung einer
myofaszialen Stérung wirken
periphere und zentrale Prozesse
zusammen

Mehrheitlich wird angenommen, dass
mTrPs primdr peripher entstehen — bei-
spielsweise durch Stérungen der motori-
schen Endplatten, Schaden des sarkoplas-
matischen Retikulums oder durch distale
Mini-Entrapments — und dann sekundar
zentrale Sensibilisierungsprozesse aus-
I6sen, welche die peripheren Prozesse
wiederum verstdrken.

Andere Hypothesen gehen vom umge-
kehrten Weg aus: Primar zentrale Verande-
rungen — etwa erhdhte Sympathikusaktivi-
tat mit Fehlregulation der Muskelspindeln
[23] oder Veranderungen des a-Motoneu-

rons [59, 60] — fiihren gemadss diesen Mo-
dellen sekundar zur Entstehung von mTrPs.

Die integrative Hypothese geht davon
aus, dass periphere und zentrale Prozesse
sowohl bei der Entstehung als auch bei
der klinischen Manifestation gemeinsam
wirken.

Und: Auch die therapeutischen Wirkun-
gen der Behandlung mTrPs beruhen ver-
mutlich auf einem Zusammenspiel peri-
pherer und zentraler Prozesse (siehe Teil 2
des Artikels).
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Myofascial trigger points—part 1. Clinical presentation and scientific
foundations

Myofascial trigger points (mTrP) are localized changes in muscle tissue that can cause
pain clinical and functional impairment. Characteristic is referred pain, which can
greatly vary in quality, including dull, sharp, pulling, tingling or burning sensations.
Active mTrPs reproduce known symptoms, while latent mTrPs only trigger previously
unknown pain through strong mechanical provocation (pressure, needling). In
addition to pain, mTrPs impair motor function. Delayed muscle activation, reduced
strength, rapid fatigue and impaired motor control are described. Furthermore, mTrPs
are associated with vegetative trophic changes, such as reduced local blood flow
and a characteristically altered biochemical environment with elevated neuroactive
mediators (substance P, calcitonin gene-related peptide CGRP), decreased pH and
local hypoxia. Scientific findings demonstrate changes in electromyogram (EMG),
ultrasound, magnetic resonance imaging (MRI), histology and biochemistry. The energy
crisis model is considered the central hypothesis for explaining the development of
mTrPs. Dysfunctional motor endplates or muscular overload with microtrauma lead to
impaired calcium regulation in localized muscle fiber segments. This causes sarcomeres
to continuously contract, capillaries to be compressed and local ischemia to develop.
The resulting ATP deficiency prevents decontraction and stabilizes so-called rigor
complexes. Additionally, structural changes occur in the connective tissue, which
manifest as fascial disorders.

Currently, it is assumed that both peripheral mechanisms and central sensitization
processes contribute to the development, maintenance and clinical manifestation of
myofascial pain.
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Referred pain - Central sensitization - Energy crisis model - Motor dysfunction - Fascial disorder
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