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Myofasziale Triggerpunkte
Pathologie und Behandlungsmöglichkeiten

Zusammenfassung

Myofasziale Triggerpunkte gehören zu den
häufigsten Ursachen von akuten und chroni-
schen Schmerzen am Bewegungsapparat.
Entgegen der traditionellen und weitver-
breiteten Meinung, können myofasziale
Triggerpunkte primär entstehen und nicht
nur sekundär, als Folge von nichtmuskulären
Erkrankungen. Die Hauptdiagnosekriterien,
für welche eine hohe Intertesterreliabilität
nachgewiesen werden konnte, sind der
Hartspannstrang, die lokale Zuckungsant-
wort, die ausgeprägte Druckdolenz inner-
halb des Hartspannstranges und die typi-
schen ¹referred pain patternsª. Die in den
letzten Jahren intensiv vorangetriebene in-
ternationale Forschung konnte eindeutige
Beweise für die Existenz und die hohe Prä-
valenz von myofaszialen Triggerpunkten er-
bringen. Die ¹energy crisis theoryª beschreibt
die peripheren pathophysiologischen Abläu-
fe innerhalb von myofaszialen Triggerpunk-
ten. In den meisten Fällen sind myofasziale
Triggerpunkte, sowohl im akuten als auch im
chronischen Stadium gut behandelbar. Es
stehen verschiedene manuelle Therapieme-
thoden, Injektionstechniken, Dry Needling
und physikalische Massnahmen zur Verfü-
gung. Neuroplastische Veränderungen im
Hinterhorn des Rückenmarks und die sym-
pathisch-afferente Kopplung können bei der
Chronifizierung der Schmerzen in gewissen
Fällen eine Rolle spielen und die Behandlung
erschweren.
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Definitionen der Begriffe

Myofasziale Triggerpunkte (MTrP) sind
klinisch eindeutig identifizierbare
schmerzhafte, pathologische Verände-
rungen in der Skelettmuskulatur. Aktive
myofasziale Triggerpunkte sind die Ur-
sache für das myofasziale Schmerzsyn-
drom (MSS), welches die Summe aller
MTrP-Symptome darstellt. Das MSS
kann lokal, regional oder generalisiert
auftreten. Der Begriff ¹trigger pointª
wurde von Travell [116] in den frühen
40er Jahren eingeführt, mit dem Zusatz
¹myofascialª im Jahre 1952 [117].

Das MSS ist von anderen schmerz-
haften Muskelerkrankungen, insbeson-
dere von der Fibromyalgie durch das
Vorhandensein der typischen Diagno-
sekriterien der MTrP (s. Tabelle 1) zu
unterscheiden. Die für die Fibromyalgie
typischen ¹tender pointsª sind nicht
mit MTrP gleichzusetzen. Die einzige
klinische Charakteristik eines ¹tender
pointª ist seine Druckschmerzhaftig-
keit. Ein ¹tender pointª kann, muû
aber nicht im Muskelgewebe liegen.
Ein Grund für häufige Verwechslungen
von ¹tender pointsª und MTrP liegt
darin, daû Patienten mit einer Fibromy-
algie nicht selten neben ¹tender pointsª
begleitend auch MTrP entwickeln [7].
Bei den in früherer Zeit geprägten Be-
griffe ¹Myogeloseª [77] und ¹Muskel-
härteª [76] handelt es sich um eine et-
was weniger spezifische Beschreibung
derselben Phänomenologie wie die des
MTrP.

Die Diagnostik und Klinik
von MTrP

Einige Autoren haben die Validität des
MSS und der MTrP in Frage gestellt [14,
15, 23, 63, 100]. In den letzten Jahren
wurden aber in der wissenschaftlichen
Literatur verschiedene objektive Befun-
de beschrieben, welche die Existenz
von MTrP erhärten. Hubbard u. Berkoff
[68] konnten im Jahre 1993 feststellen,
dass von MTrP ein typisches, spontanes
EMG-Signal ausgeht, während die Ab-
leitungen benachbarter Anteile des glei-
chen Muskels stumm blieben. Ein Jahr
später konnte von McNulty et al. [85]
festgestellt werden, dass die EMG-Akti-
vität von MTrP unter dem Einfluû von
psychischem Streû anstieg, während
wiederum jene von direkt benachbarten
Muskelabschnitten desselben Muskels
unverändert blieb. Die EMG-Aktivität
konnte später von Simons et al. bestätigt
werden [110, 111]. Es deutet einiges dar-
auf hin, daû diese EMG-Aktivität von
pathologisch alternierten motorischen
Endplatten ausgeht.

Dennoch könnte es sein, daû die
Muskelspindeln bei der Pathophysiolo-
gie von MTrP eine bedeutende Rolle
spielen. In einer Studie von Pederson et
al. [98] konnte nachgewiesen werden,
daû eine erhöhte Bradikininkonzentra-
tion im Bereich von Muskelnozizepto-
ren den gammamotoneuronischen An-
trieb signifikant erhöht.
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Weiter konnten Gerwin u. Duran-
leau [52] Hartspannstränge und lokale
Zuckungsantworten in Muskeln mit
palpablen MTrP mittels hochauflösen-
dem Ultraschall darstellen. EMG und
Ultraschall sind aber für die praktische
Routinediagnostik wegen ihres groûen
Aufwandes ungeeignet, können jedoch
in wissenschaftlichen Untersuchungen
eine wichtige Rolle spielen.

Die Diagnose von MTrP erfolgt kli-
nisch. Die Diagnosekriterien wurden
von Travell u. Simons [118] beschrieben
und sind in Tabelle 1 aufgelistet. Die lo-
kale Zuckungsantwort ist ein Phäno-
men, welches nur in Verbindung mit
einem MTrP vorkommt und ist des-
halb ein eindeutiger Hinweis auf einen
MTrP. Sie läût sich durch spickende
Palpation oder Nadelung des Hart-
spannstranges auslösen. Die lokale
Zuckungsantwort ist ein spinaler Reflex
ohne supraspinale Einflüsse [31, 52, 67].
Die lokale Zuckungsantwort ist aber
vom Sehnenreflex klar zu unterschei-
den. Es kontrahieren dabei nur Muskel-
fasern innerhalb des Hartspannstran-
ges und sie ermüdet oder verschwindet
schon nach kurzer Behandlung. Bei
oberflächlichen Muskeln ist die lokale
Zuckungsantwort gut sicht- und spür-

bar. Die Statur des Patienten und die
Lage des Muskels bestimmen, wie gut
die vorhandene lokale Zuckungsant-
wort identifizierbar ist. Dasselbe gilt
für den Hartspannstrang. Der Durch-
messer eines Hartspannstranges ist un-
terschiedlich und hängt vom Muskel
ab. Die palpatorische Unterscheidung
zwischen einem Hartspannstrang und
einem Muskel, welcher sich physiologi-
scherweise wie ein Strang anfühlt,
kann zu Fehlinterpretationen führen.
Der M. teres minor ist ein solches Bei-
spiel. Janda [72] weist darauf hin, daû
man durch eine systematische Palpati-
on myofasziale Hartspannstränge auch
gut von einer neuromuskulären Tonus-
erhöhung unterscheiden kann. Die lo-
kale Druckdolenz ist nur dann MTrP-
spezifisch, wenn sie innerhalb eines
Hartspannstranges liegt. Um die lokale
Druckdolenz zu quantifizieren, kann
man entweder einen Algometer [39,
40] oder einen Palpometer [11] benut-
zen. Diese Meûinstrumente können
sehr gut zur Verlaufskontrolle von Trig-
gerpunktbehandlungen eingesetzt wer-
den.

Mechanische Stimulation eines
MTrP löst in den meisten Fällen einen
typischen übertragenen Schmerz aus,
mit einer Verzögerung von manchmal
bis zu 15 s. Diese ¹referred pain pat-
ternsª sind systematisch in dem Grund-
lagenwerk von Travell u. Simons [118,
119] beschrieben. Die Topik dieser Aus-
strahlungsgebiete hat weder eine seg-
mentale Entsprechung zum MTrP noch
deckt sie sich mit den Versorgungsge-
bieten peripherer Nerven. Die intraindi-
viduelle Konstanz der ¹referred pain
patternsª ist höher als die interindividu-
elle, wo es gelegentlich deutliche Unter-
schiede geben kann. ¹Referred painª
kann auch von anderen, nichtmuskulä-
ren Strukturen ausgehen. Dazu gehören
u. a. die Haut [115], Facettengelenke [10,
13, 35] und innere Organe [94, 123]. Aus
diesem Grund ist die Präsenz eines ¹re-
ferred painª per se noch kein MTrP-spe-
zifischer Befund [103].

Die Wiedererkennung des durch
die palpatorische Untersuchung der
Muskulatur des Patienten ausgelösten
Schmerzes ist hingegen eine sehr wich-
tige Wegweisung auf die genaue Lokali-
sation der primären MTrP. Das Ausmaû
der benötigten mechanischen Stimula-
tion, um die Schmerzen des Patienten
auszulösen, bestimmt, ob es sich um ei-
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Myofacial trigger point

Abstract

Myofascial trigger points are one of the most
common causes of acute and chronic mus-
culoskeletal pain. Contrary to popular belief,
myofascial trigger points can be primary, and
not just secondary due to other non-muscu-
lar pathology. The main criteria, for which
the interrater reliability has been estab-
lished, include the presence of a taut band, a
local twitch response, an exquisite tender
point within the taut band, and typical re-
ferred pain patterns. During the past few
years, the actual existence and high preva-
lence of myofascial trigger points are sup-
ported by worldwide research findings. The
ªenergy crisis theoryº describes the periph-
eral pathophysiologic events of myofascial
trigger points. In most cases myofascial trig-
ger points can be treated successfully both in
acute and chronic pain syndromes. Several
treatment options are available including
manual therapy, injections, dry needling,
and electrotherapeutic modalities. In some
cases neuroplastic changes in the spinal
dorsal horn and sympathetic-afferent cou-
pling play a role in the development of
chronic pain syndromes and complicate the
treatment.
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Tabelle 1
Klinische Diagnosekriterien von
MTrP in abnehmender Spezifität

1. Ausgeprägte Druckdolenz innerhalb
eines Hartspannstrangs (¹taut bandª)
eines Skelettmuskels

2. Lokale Zuckungsantwort (¹local twitch
responseª) einzelner Muskelfasern als
Reaktion auf mechanische Stimulation
des MTrP

3. Ausbreitung eines typischen über-
tragenen Schmerzes (¹referred pain
patternª) als Reaktion auf mechanische
Stimulation des MTrP

4. Vorübergehende Reproduktion der
eigentlichen Schmerzen des Patienten
als Reaktion auf mechanische Stimula-
tion des MTrP

5. Eingeschränkte Beweglichkeit

6. Muskelschwäche ohne Atrophie

7. Autonome Phänomene wie pilo-, sudo-
oder vasomotorische Störungen



nen aktiven oder einen latenten MTrP
handelt. Der Übergang ist flieûend. Ein
MTrP wird als aktiv bezeichnet, wenn
physiologische Bewegungen, Haltungen
oder sogar der Ruhetonus des Muskels
ausreichen, um die Nozizeptoren im Be-
reich des MTrP zu aktivieren. Die beim
MSS beobachtbare Bewegungsein-
schränkung ist im akuten Stadium auf
den Schmerz und eine damit verbunde-
ne Kinesiophobie zurückzuführen. Im
chronischen Fall spielen bindegewebige
Adhäsionen und Fibrosierungen eine
bedeutende Rolle [24, 28]. Die zum
MSS gehörende Muskelschwäche ohne
primäre Atrophie ist einerseits eine Fol-
ge der aus dem Schmerz und der Bewe-
gungseinschränkung resultierenden
verminderten Aktivität des entspre-
chenden Muskels. Andererseits spielt
die Inhibition der Aktivität von Gam-
mamotoneuronen [90] und Vorder-
hornzellen, welche ein Resultat des ver-
mehrten schmerzafferenten Inputs ist,
diesbezüglich auch eine Rolle [49]. Zu
den vegetativen Veränderungen, welche
von aktiven MTrP ausgehen, gehören
pilo-, sudo- und vasomotorische Stö-
rungen [38, 118], sowohl im Bereich des
MTrP als auch im Gebiet des ¹referred
painª. Die dadurch verursachten trophi-
schen Störungen im Ausstrahlungsge-
biet des MTrP könnten die Ursache für
die Entstehung von sog. Satellitentrig-
gerpunkten in diesem Gebiet sein. Die
sympathisch unterhaltenen Störungen
sind nicht MTrP-spezifisch, da sie bei al-
len Schmerzzuständen beobachtet wer-
den [126].

Die Intertesterreliabilität der klini-
schen Untersuchung von MTrP wurde
von verschiedenen Autoren untersucht
[95, 96, 127]. Gerwin et al. [54] konnte
erst kürzlich eine hohe Intertesterrelia-
bilität der 5 Hauptdiagnosekriterien
feststellen. Gemäû Gerwin et al. [54]
sind der Hartspannstrang und eine
schmerzhafte Stelle in diesem Hart-
spannstrang die minimalen Kriterien,
welche erfüllt sein müssen, um einen
MTrP von einer anderen schmerzhaften
Veränderung in der Muskulatur zu
unterscheiden. Das zusätzliche Vor-
handensein einer lokalen Zuckungs-
antwort, ¹referred painª und die vor-
übergehende Reproduktion der Be-
schwerden des Patienten erhöhen die
Wahrscheinlichkeit einer sicheren Dia-
gnose. Die Diagnose muû selbstver-
ständlich alle möglichen Differential-

diagnosen mit in Betracht ziehen. Zum
Beispiel in der Untersuchung eines Pati-
enten mit Schulterschmerzen, sollte der
Kliniker mögliche Rotatorenmanschet-
tenläsionen, ein Impingement der Su-
praspinatussehne, eine Bursitis calca-
rea, Akromeoklavikulargelenksstörun-
gen, Verletzungen des Labrum gleno-
idale und anderes mitberücksichtigen.
Ebenso hat man bei lumbosakralen
Schmerzen eine Diskushernie, eine Spi-
nalstenose, eine Instabilität, eine Spon-
dylitis ankylosans, eine ISG-Blockie-
rung, eine Osteoporosefraktur sowie in-
fektiöse und maligne Prozesse auszu-
schlieûen.

Histologische Untersuchungen
von MTrP

Bisher gibt es strenggenommen keine
statistisch signifikanten Beweise für hi-
stologische Veränderungen beim Men-
schen im Bereich von MTrP [88]. Den
vorliegenden Studien fehlt es entweder
an klaren Diagnosekriterien von MTrP,
an genügend groûer Anzahl Proben
oder an einer Kontrollgruppe. Glogow-
sky u. Wallraff [55] konnten im Jahre
1951 eine Destruktion von myofibrillä-
ren Strukturen in Myogelosen feststel-
len. Über 20 Jahre später fand Fassben-
der [36, 37] an elektronenmikroskopi-
schen Untersuchungen von Muskelhär-
ten und Myogelosen eine Degeneration
von Myofilamenten im Bereich der I-
Bande bis hin zur Lyse der kontraktilen
Substanz. Darüber hinaus konnten er-
hebliche Veränderungen an den Endo-
thelzellen der Muskelkapillaren festge-
stellt werden. Biopsiestudien an MTrP,
welche 1995 von Gariphianova [44]
durchgeführt wurden, zeigten eine Ver-
minderung der Anzahl von Mitochon-
drien. 1996 berichteten Reitinger et al.
[101] über pathologische Veränderun-
gen der Mitochondrien und eine Ver-
schmälerung der I-Banden mit gleich-
zeitiger Verlängerung der A-Banden.
Schlieûlich konnten Pongratz u. Späth
[99] ebenfalls Degenerationen von Mus-
kelfibrillen mit begleitenden ödematö-
sen Reaktionen beobachten. Obwohl
die Ergebnisse all dieser Studien ein-
deutige und kohärente Aussagen ma-
chen, müssen die Daten in weiteren Un-
tersuchungen statistisch belegt werden.

Prävalenz und ¾tiologie
von MTrP

Das MSS wurde als die häufigste Ursa-
che von chronischen Schmerzen am Be-
wegungsapparat beschrieben [42, 103,
113]. MTrP kommen bei Frauen und
Männern gleich häufig vor und werden
auch häufig bei Kindern beobachtet [3,
9]. Im Gegensatz dazu kommt die Fibro-
myalgie bei Frauen wesentlich häufiger
vor. Das Verhältnis liegt dort bei
2,7±7,3 : 1 [92]. Baker [6] beschreibt
MTrP in verschiedenen Muskeln bei Pa-
tienten, welche einen Autounfall hatten.
Verschiedene Studien zeigten ein er-
höhtes Risiko für die Entstehung des
MSS bei Personen mit Beschäftigungen,
welche repetitive Arm- und/oder Hand-
bewegungen und angestrengte Haltun-
gen erfordern [5, 82]. Dazu gehören Mu-
siker [32, 102], Datentypisten [69] sowie
Industrie- und Flieûbandarbeiter [4,
107]. Sehr häufig ist die Entstehung von
MTrP im Sport, wo neben repetitieren-
den Bewegungen sehr häufig auch ein-
malige Überlastungen zu MTrP führen
können.

Alle oben beschriebenen Auslöser
stellen eine Traumatisierung der ent-
sprechenden Muskulatur dar. Bei einem
so entstandenen MTrP spricht man von
einem primären MTrP und somit auch
von einem primären MSS [118]. Beim
längeren Vorhandensein von MTrP
kommt es zu mehr oder weniger ausge-
prägten reflektorischen und schmerz-
bedingten Abschwächungen der betrof-
fenen Muskeln ohne primäre Muskel-
atrophie. Diese Abschwächungen haben
zur Folge, daû physiologische Bewe-
gungsmuster gestört werden. Noch ge-
sunde, synergistische Muskeln müssen
die Funktion der geschwächten Mus-
keln übernehmen, und antagonistische
Muskeln neigen zu antalgisch bedingter
verminderter Aktivität. Auf diese Weise
kann es zu sog. sekundären MTrP in
den Synergisten bzw. den Antagonisten
kommen. Dies aufgrund der unphysio-
logischen Anforderungen an diese Mus-
keln [118]. MTrP können aber auch
durch nichtmuskuläre Ursachen entste-
hen (Abb. 1). Es handelt sich dabei
durchgehend um Auslöser, welche den
Muskeltonus erhöhen. Gelenkdysfunk-
tionen an der Wirbelsäule sind ein Bei-
spiel dafür.

Andere, mechanische aber auch sy-
stemische und psychologische Faktoren
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können bei der Bildung und Persistenz
von MTrP eine entscheidende Rolle
spielen. Zu den häufigen systemischen
Faktoren zählen Eisen, Folsäure und
Vitamin-B12-Insuffizienzen sowie Hy-
pothyreose [46, 51, 53]. Zu den haupt-
sächlichen mechanischen Auslösern ge-
hören anatomische Varianten, wie z. B.
eine Beinlängendifferenz und Haltungs-
anomalien [97, 112, 118]. Alle diese Fak-
toren können die Ursache für ein sekun-
däres MSS sein. Es besteht hier eine
mögliche Begriffsverwirrung zwischen
primären und sekundären MTrP und
primärem und sekundärem MSS. Die
Situation ist aber klar: das primäre MSS
entsteht durch (primäre und sekundä-
re) MTrP. Die Ursache ist rein muskulär.
Das sekundäre MSS entsteht durch
MTrP, welche durch reflektorische Vor-
gänge, ausgelöst von zugrundeliegen-
den nichtmuskulären Erkrankungen
entstehen. MTrP können im kranio-
mandibulären System [1, 25, 120], in
den oberen und unteren Extremitäten
[27, 33, 50, 105], in Nacken- und Rücken-
muskeln [26, 29, 45, 47] und im Becken-

boden [75, 83] vorkommen. Travell u. Si-
mons [118, 119] beschreiben MTrP in fast
allen Skelettmuskeln des Körpers.

Periphere pathophysiologische
Abläufe im Bereich von MTrP

Sowohl die lokale Druckdolenz als auch
das Phänomen des Hartspannstranges
können mit der ¹energy crisis theoryª
erklärt werden [109]. Die ¹energy crisis
theoryª läût sich in einem doppelten
Teufelskreis darstellen, welcher im Zen-
trum von Abb. 1 ersichtlich ist. Die loka-
le Hypoxie spielt die zentrale Rolle. Es
kommt zu einem Mangel an ATP. Da-
durch versagt die Kalziumpumpe, und
es kommt zu einer Kontraktur der Ak-
tin- und Myosinfilamenten [58, 88,
108]. In dieser Region entsteht der
MTrP. Die Sarkomere verkürzen sich,
und es kommt zu einem Hartspann-
strang. Im Bereich des MTrP kommt es
zu einer leichten Verdickung des Hart-
spannstranges. Bei der beschriebenen
Verkürzung der Sarkomere handelt es
sich um eine Tonuserhöhung ohne Akti-

vierung von motorischen Endplatten
[66]. Diese Tonuserhöhung bewirkt
eine lokale Kompression von Arterio-
len. Daraus resultiert eine lokale Isch-
ämie, welche die lokale Hypoxie ver-
stärkt. Auf der anderen Seite kommt es
zur Freisetzung von verschiedenen va-
soneuroaktiven Substanzen wie Bra-
dikinin, Histamin, SubstanzP (SP), ¹cal-
citonin gene related peptidesª (CGRP)
und anderen. Das dadurch entstehende
Ödem vermag den Teufelskreis erneut
via Gefäûkompression zu schlieûen ±
es kommt zu einer lokalen Ischämie
und somit erneut zu einer Hypoxie.

Die Ursachen für das Entstehen
dieser ¹energy crisisª in der Skelett-
muskulatur sind entweder eine Läsion
von Muskelfasern oder eine unterhalte-
ne Erhöhung des neuromuskulären To-
nus. Periphere vaskuläre Störungen
können hier auch von Bedeutung sein.
Wie bereits in Abschnitt 4 erwähnt,
sind definitionsgemäû MTrP, welche
nicht durch eine direkte Läsion der Ske-
lettmuskulatur entstanden sind, die Ur-
sache für ein sekundäres MSS. Drei
Wege führen von der Läsion von Mus-
kelfasern zur lokalen Hypoxie: Partielle
Läsion des sarkoplasmatischen Retiku-
lums, Freisetzung von vasoneuroakti-
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Triggerpunkten. Man beachte die drei Teufelskreise (1±3)



ven Substanzen, Aktivierung und Sensi-
bilisierung von Nozizeptoren. Eine Stu-
die von Brückle et al. [18], bei welcher
Sauerstoffmessungen innerhalb von
MTrP durchgeführt wurden unterstüt-
zen die ¹energy crisis theoryª. Die Sau-
erstoffkonzentration lag hochsignifi-
kant unterhalb der Norm. Man weiû
bisher nicht, in welchen Fällen sich die
¹energy crisisª etabliert und in welchen
Fällen nicht (Mense, S. 1997, persönliche
Mitteilung).

Veränderungen im
nozizeptiven System

Die Nozizeptoren sind nicht nur passive
Meûeinheiten. Sie beeinflussen auch
das biochemische Milieu in ihrer Umge-
bung, indem sie bei Aktivierung Neuro-
peptide wie SP und CGRP sezernieren.
Diese Neuropeptide vermögen zusam-
men mit schon erwähnten anderen Sub-
stanzen die Nozizeptoren zu sensibili-
sieren [12, 89]. Die ausgeprägte Hyper-
algesie im Bereich von MTrP läût sich
aber in gewissen Fällen nur teilweise
mit der peripheren Sensibilisierung
von Nozizeptoren erklären. Neuropla-
stische Veränderungen im Hinterhorn
des Rückenmarks können dafür mitver-
antwortlich sein. Auch die bei aktiven
MTrP häufig feststellbare Allodynie
läût sich damit erklären.

Bei den Nozizeptoren in der Mus-
kulatur handelt es sich um freie Nerven-
endigungen. Diese sind mit Typ-III-
und Typ-IV-Fasern mit dem Hinterhorn
verbunden [87]. Die Hinterhornneuro-
ne lassen sich in hochschwellig-mech-
anosensitive Neurone (¹high-threshold
mechanosensitiveª, HTM), niedrig-
schwellig-mechanosensitive Neurone
(¹low-threshold mechanosensitiveª,
LTM), solche Neurone, welche sowohl
auf starke als auch auf schwache Reize
reagieren (¹wide dynamic rangeª,
WDR) und Interneurone unterteilen.
Alle diese Neurone können durch die
Freisetzung von SP, CGRP und Gluta-
mat, welche aus den primären afferen-
ten Fasern bei Aktivierung der Nozizep-
toren sowohl am rezeptiven als auch am
spinalen Ende ausgeschüttet werden,
sowohl sensibilisiert werden (Hyperal-
gesie), als auch neue synaptische Ver-
bindungen mit anderen Hinterhorn-
neuronen eingehen. Anatomisch prä-
formierte Interneurone sind die anato-
mische Grundlage dafür [86]. Die

Ausschüttung von SP und CGRP in das
Hinterhorn wird durch starke und län-
ger andauernde schmerzhafte Reize,
wie dies z. B. bei einem MTrP der Fall
ist, ausgelöst. Die dadurch entstehen-
den Verbindungen zwischen LTM und
HTM Neuronen z. B. hat zur Folge, daû
nun nicht nur mehr HTM Neurone
Schmerzen weiterleiten, sondern auch
LTM Neurone. Es kommt zu einer me-
chano-nozizeptiven Kopplung im Hin-
terhorn, was eine Allodynie zur Folge
haben kann [106].

Die demaskierenden Prozesse von
Interneuronen auf Hinterhornebene
sind vermutlich auch die Ursache für
den ¹referred painª von MTrP. Die
modifizierte Konvergenz-/Projektions-
theorie von Mense [86] erklärt im Ge-
gensatz zur konventionellen Projekti-
onstheorie von Ruch [104], daû die Aus-
bildung des ¹referred painª Zeit
braucht, nämlich bis zu 15 min, und
daû der ¹referred painªauch in Segmen-
ten auûerhalb des MTrP wahrgenom-
men werden kann, weil die Interneuro-
ne synaptischen Kontakt zwischen Hin-
terhornneuronen aus verschiedenen
Rückenmarksegmenten herstellen kön-
nen. Ein weiterer Mechanismus, wel-
cher die Hyperalgesie im Bereich des
MTrP verstärken kann, ist die sympa-
thisch-afferente Kopplung [74]. Aus
noch nicht bekannten Gründen, heredi-
täre Faktoren spielen wahrscheinlich
eine Rolle, kann es bei länger andauern-
den Schmerzen zur Bildung von a-Ad-
renorezeptoren in den Somata von pri-
mär-nozizeptiven Afferenzen kommen.
Diese Rezeptoren gelangen in die Mem-
bran der freien Nervenendigungen.
Gleichzeitig wird der efferente Antrieb
der präganglionären sympathischen
Neurone verstärkt, was zu einer erhöh-
ten Noradrenalinausschüttung aus den
postganglionären sympathischen Neu-
ronen in der Peripherie führt. Durch
das Vorhandensein von a-Adrenore-
zeptoren in den Nozizeptoren erhält
der Sympathikus Zugang zum nozizep-
tiven System [8]. Über die Reversibilität
all dieser plastischen Veränderungen
innerhalb des nozizeptiven Systems exi-
stieren bisher keine gesicherten Daten.

Grundsätzliches zur
Behandlung des MSS

Aktive MTrP sind die eigentliche Ursa-
che des MSS. Deshalb ist die Deaktivie-

rung dieser MTrP das Nahziel in der Be-
handlungsstrategie des MSS. Einen
MTrP zu deaktivieren bedeutet, die lo-
kale arterielle Blutversorgung zu ver-
bessern und die gesteigerte Nozizeptor-
aktivität zu verringern. Das heiût, der
multiple Teufelskreis in Abb. 1 muû an
möglichst vielen Stellen gleichzeitig un-
terbrochen werden. Dies geschieht mit-
tels manueller Techniken [59, 80, 81, 93,
118, 119], Anwendung von physikali-
schen inkl. elektrotherapeutischen The-
rapien [17, 20, 30, 56, 78, 91], direkten In-
filtrationen von Lokalanästhetika [19,
41, 48, 64, 65, 83, 118, 119, 121], Kochsalz-
lösung [43, 61, 62, 70] oder Botulinum-
A-Toxin [2, 21, 128] in die MTrP sowie
¹dry needlingª der MTrP [8, 22, 60, 79].
Bei einem sekundären MSS müssen zu-
sätzlich die auslösenden bzw. unterhal-
tenden Faktoren behandelt werden.

Manuelle Therapie

MTrP und artikuläre Dysfunktionen, im
engeren Sinne Gelenkblockierungen,
sind besonders an der Wirbelsäule und
im ISG häufig miteinander verbunden.
Die Muskulatur und die Gelenke sollten
als eine einzige funktionelle Einheit be-
trachtet werden [73, 125]. Deshalb sollte
der Kliniker bei der Behandlung des
MSS nach vorgängiger Untersuchung
sowohl die Weichteile als auch ggf. die
Gelenkprobleme behandeln. Die gesam-
te MTrP-Phänomenologie mit dem
Hartspannstrang, der Abschwächung
und der Bewegungseinschränkung, hat
auf die Gelenkspositionen im betroffe-
nen Gebiet einen groûen Einfluû. Der
Begriff der Gelenkblockierung ist bis
heute nicht klar definiert [34]. Nach
Gunn handelt es sich bei der Gelenk-
blockierung von Wirbelsäulensegmen-
ten um eine Folge von kontrakten uni-
oder bisegmentalen Abschnitten der au-
tochthonen Rückenmuskeln. Er spricht
dabei vom ¹invisible signª [60].

Die Behandlung der Weichteile ist
wahrscheinlich die wichtigste Kompo-
nente des Behandlungsprogrammes.
Bei den dabei zur Verfügung stehenden
Methoden handelt es sich um ¹stretch
and sprayª [118, 119], ¹manual releaseª
[57], klassische Massage [124], ischämi-
sche Kompression [118, 119] und ¹Mus-
cle-energyª-Techniken [81]. Bei der ma-
nuellen Triggerpunkt- und Bindege-
websbehandlung nach Dejung [28], wel-
che in den USA auch unter dem Namen
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¹the swiss approachª bekannt ist, han-
delt es sich um ein systematisches
sechsstufiges Behandlungsprogramm,
welches die meisten der oben erwähn-
ten Methoden miteinander vereint. Mit
dem ¹Swiss approachª können lokale
Kontrakturen und Ödeme behandelt,
die Zirkulation und die intra- und inter-
muskuläre Mobilität verbessert sowie
die Nozizeptoraktivität reduziert wer-
den. Die Kraft, welche bei der ischämi-
schen Kompression angewendet wird,
liegt unter 10 kg. Die Patienten mit MSS
werden 2mal pro Woche, nicht länger
als je eine halbe Stunde behandelt. Tsujii
[122] postuliert, daû bei der Behandlung
ein Druck von mindestens 10±20 kg an-
gewendet werden soll, bei chronischen
Fällen sogar 50±60 kg. Da diese japani-
sche Behandlungsmethode mit einer
potentiellen Gewebeschädigung ver-
bunden ist, wird zwischen den einzel-
nen Sitzungen, welche bis zu 90 min
dauern, eine mindestens 10tägige Pause
eingeschaltet. Die Behandlungserfolge
sollen hierbei vor allem auf einer Akti-
vierung des opioid vermittelndem en-
dogenem Schmerzhemmsystems beru-
hen.

¹Dry needlingª

Beim ¹dry needlingª werden MTrP mit
sterilen Einwegakupunkturnadeln be-
handelt. Verschiedene Studien haben
gezeigt, daû nicht das Injektat über den
Erfolg einer MTrP-Injektion entschei-
det, sondern daû es der Stich in den
MTrP an sich ist, welcher therapeutisch
wirkt 8, 60, 71, 79, 84]. Diese Art des
¹dry needlingª, die intramuskuläre
Stimulation (IMS) [60], hat gegenüber
der MTrP-Injektion den Vorteil, daû
mit keinen Nebenreaktionen auf das In-
jektat gerechnet werden muû und daû
der Einstich sehr viel weniger traumati-
sierend ist, weil es sich bei den Aku-
punkturnadeln nicht um starre, ge-
schliffene Hohlnadeln handelt. Je nach
Körperregion werden 2±5 cm lange Na-
deln verwendet mit einem Durchmesser
von 0,2±0,35 mm. Das Auslösen einer
lokalen Zuckungsantwort ist ein ein-
deutiges Zeichen dafür, daû die Nadel
in den MTrP gestochen wurde.

Es gibt verschiedene Techniken,
den MTrP mit IMS zu deaktivieren. Hat
man den MTrP gefunden, dann kann
man diese Region kegelförmig punktie-
ren, ohne mit der Nadel die Einstichstel-

le in der Haut zu verlassen. Eine andere
weniger schmerzhafte Methode der
IMS besteht darin, daû die Nadel im
MTrP für einige Minuten belassen wird,
bevor die Nadel in eine andere Stelle ge-
stochen wird. Einige Autoren, beson-
ders jene, die aus dem Verständnisbe-
reich der Akupunktur herkommen, er-
achten das sog. ¹Teh Ch'iª-Phänomen
als eine Voraussetzung für eine erfolg-
reiche Nadelung [60]. Beim ¹Teh Ch'iª
handelt es sich um ein krampfartiges
Gefühl in der behandelten Muskulatur,
welches z. T. auch ausstrahlenden Cha-
rakter hat. Die IMS ist eine sichere Me-
thode, sofern es von geschultem Perso-
nal ausgeführt wird. Genaue Kenntnisse
der Anatomie, Gefahren, Hygiene, Indi-
kationen und Kontraindikationen sind
die unbedingte Voraussetzung für eine
sichere Anwendung des ¹dry needlingª.

Die häufigste bedrohliche Kompli-
kation der IMS ist der Pneumothorax
[114]. Daneben kann es auch zu Nerven-
und Arterienverletzungen kommen
[114]. Die Gefahr einer infektiösen
Krankheitsübertragung auf den Patien-
ten ist mit sterilen Einwegnadeln und
unter Berücksichtigung der üblichen
Hygienemaûnahmen praktisch ausge-
schlossen. Bei der IMS wird die lokale
Durchblutung im MTrP direkt verbes-
sert. Andere Wirkungsmechanismen
sind nicht auszuschlieûen. Eine fast
schmerzlose und in bestimmten Fällen
ebenso wirksame Methode, MTrP zu
deaktivieren, ist das superfizielle ¹dry
needlingª (SDN) [8]. Die Nadeln wer-
den dabei nur ca. 4±10 mm in das Gewe-
be über dem MTrP gestochen und dort
für 30 s bis einige Minuten belassen.
Eine zusätzliche Stimulation durch Dre-
hen oder Bewegen der Nadel kann den
Behandlungserfolg verbessern. Beim
SDN gelten die gleichen Sicherheits-
maûnahmen wie bei der IMS. Das Ziel
des SDN ist es eine lokale Hypoalgesie
zu erreichen. Beim superfiziellen Na-
deln von MTrP beobachtet man in den
meisten Fällen eine signifikante, algo-
metrisch meûbare Verringerung der
Druckdolenz. Durch das Einstechen ei-
ner Nadel reizt man beim SDN Ad-Fa-
sern [16]. Dadurch wird der Gate-con-
trol-Mechanismus und das enkephali-
nerge Schmerzhemmsystem aktiviert,
und es kommt zu einer temporären
Schmerzlinderung. Die Wirkung des
SDN beruht somit wahrscheinlich auf
einer Afferenzstimulation, welche ge-

mäû Baldry [8] beim SDN besonders
wirkungsvoll ist.

Über den Mechanismus des lange
oder definitiv anhaltenden analgeti-
schen Effekt des SDN besteht noch kei-
ne Klarheit. Eine mögliche Erklärung
wäre, daû durch die momentane
Analgesie der Muskeltonus verringert
und das Bewegungsverhalten normali-
siert wird, was zu einer Verbesserung
der lokalen Durchblutung führen wür-
de. Möglich wäre auch, daû sich ein po-
sitiver Rückkopplungsprozeû etabliert,
welcher das endogene Schmerzhemm-
system aktiv hält [8].

Fazit für die Praxis

Die lokale Durchblutungsverbesserung, die
Senkung der Nozizeptoraktivität und des
neuromuskulären Tonus sowie die lokale in-
ter- und intramuskuläre Dehnung sind die
physiologischen und mechanischen Axiome,
auf welchen eine Behandlung von MTrP be-
ruhen sollte. Zur Behandlungspalette gehö-
ren die manuelle Triggerpunkttherapie (¹the
Swiss approachº), ¹stretch and sprayº, ¹dry
needlingº, Injektionen von Lokalanästhetika
und begleitend, physikalische Maûnahmen.
Diese Behandlungsformen werden in der
Praxis kombiniert angewendet. Verschie-
dene Faktoren wie Chronizität, Lokalisation
der MTrP, Bedürfnisse des einzelnen Patien-
ten und Möglichkeiten des Behandlers spie-
len bei der Wahl der Techniken eine Rolle.

Die Reaktionen auf eine erfolgreiche
Behandlung von MTrP sind die sofortige Er-
müdung oder das Verschwinden der lokalen
Zuckungsantwort, die Entspannung des
Hartspannstranges und die Abnahme der lo-
kalen Druckdolenz. Für einige Tage nach ei-
ner manuellen oder invasiven Behandlung
empfindet der Patient in der Regel ein mus-
kelkaterähnliches Gefühl. Schon nach einer
einmaligen Behandlung eines aktiven pri-
mären MTrP darf eine unmittelbare
Schmerzreduktion erwartet werden.

Von MTrP gehen fast immer übertra-
gene Schmerzen aus. Diese Tatsache sollte
den Untersucher daran erinnern, die Ursache
des Schmerzes nicht nur dort zu suchen wo
dieser empfunden wird. MTrP können primär,
d. h. als Folge von akut oder repetitiv ent-
standenen Muskelläsionen entstehen. Die
Behandlung so entstandener Schmerzen be-
schränkt sich auf die Deaktivierung der MTrP.
Ergonomische Instruktionen für die Arbeit
oder den Sport können zusätzlich oft hilfreich
sein. Häufig spielen aber mechanische, stati-
sche, systemische oder psychische Faktoren
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bei der Entstehung und Aufrechterhaltung
von MTrP eine groûe Rolle. Besonders artiku-
läre Dysfunktionen können sowohl einen
kausalen als auch einen begleitenden Zu-
sammenhang zu MTrP haben. Deshalb sollte
die manuelle Medizin ein integrativer Be-
standteil in der Behandlung des MSS sein.
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