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Einleitung Muskelarten des menschlichen Korpers

1.1 Muskelarten des menschlichen
Korpers

Im menschlichen Kérper unterscheidet man zwischen  Mithilfe der quergestreiften Skelettmuskulatur ist

drei Muskelarten (= Abb.1.1): es moglich, willklrliche Bewegungen auszufiihren

+ quergestreifte Skelettmuskulatur und eine aufrechte Haltung einzunehmen. Als ,quer-
+ glatte Eingeweidemuskulatur gestreift” wird die Skelettmuskulatur bezeichnet,

+ quergestreifte Herzmuskulatur weil lichtmikroskopisch eine Querstreifung des Ge-

webes zu erkennen ist (- Abb.1.2).
Die glatte Eingeweidemusku-
latur mit ihren unwillkirlichen
Kontraktionseigenschaften ist fur
viele vegetative Aufgaben derin-
neren Organe verantwortlich. Die
quergestreifte Herzmuskulatur
nimmt eine Sonderstellung ein
und ist fur die Funktion des Her-

zens verantwortlich.

it H ] \

quergestreifte glatte quergestreifte
Skelett- Eingeweide- Herz-
muskulatur muskulatur muskulatur

Abb. 1.1 Die drei Muskelarten des menschlichen Korpers. AbD. 1.2 Lichtmikroskopischer
Langsschnitt quergestreifter
Skelettmuskelzellen (Himatoxylin-
Eosin-Farbung, Interferenzkontrast).



Skelettmuskulatur im myofaszialen Spannungssystem Einleitung

1.2 Skelettmuskulaturim
myofaszialen Spannungssystem

1.2.1 Das myofasziale Spannungssystem

Die Skelettmuskulatur unterscheidet sich in vielen Zusammenhang zwischen dem stabilisierenden os-
Details voneinander. Mithilfe des myofaszialen Span- seoligamentadren System und den unterschiedlichen,
nungssystems, einem Modell von Richardson und mobilisierenden muskuldren Systemen des Bewe-
Jull (Richardson et al. 1999), wird der funktionelle gungsapparats beschrieben (= Abb.1.3).

Der Aufbau dieses Modell ist ver-
gleichbar mit dem Querschnitt eines
Baumstamms und seinen erkennba-

—‘ ren Jahresringen:

osseoligamentares + Diezentralen Jahresringe entspre-

System chen dem osseoligamentdren
System, welches die Grundlage zur
—‘ Stabilisation des Bewegungsappa-
eele rats bildet.
Muskulatur + Dieduperen Jahresringe stellen das
J muskuldre System dar. In diesem

duferen System unterscheidet
eingelenkig man zwischen den inneren, tiefer
gelegenen Muskelschichten, der
lokalen Muskulatur, und den
aupReren, oberflachlich gelegenen

globale Muskelschichten, der globalen
Muskulatur

Muskulatur: Lokale Muskeln sind

mehrgelenkig

kurz, liegen tief und gelenknah und
ziehen uber ein oder wenige
Gelenke. Globale Muskeln sind

langer und oberflachlicher gelegen.

\ / Eingelenkige globale Muskeln

ziehen Uber ein Gelenk, mehrgelen-

kige ziehen Giber mehrere Celenke.

AbD. 1.3 Modell des myofaszialen Spannungssystems (nach Richardson
etal. 1999).
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die Peripherie zu den zu innervierenden Organen. Als
Spinalnerven werden die Nerven bezeichnet, die die
Informationen zwischen Riickenmark und dem Organ
leiten. Nach rechts und links ziehen jeweils 31 Spinal-
nerven in die Peripherie.

Die Reizleitungsrichtung der Nerven kann efferent
oder afferent sein (= Abb. 2.21):

PNS

ZNS

(Ruckenmark)

Innervation der Skelettmuskulatur

+ Informationen, dievom ZNS zu den Organen in die
Peripherie geleitet werden, bezeichnet man als
efferente Reize.

+ Die afferente Reizleitung beschreibt den umge-
kehrten Informationsfluss von einem Organ zum
Gehirn oder Ruckenmark.

PNS

afferente afferente
Nervenfaser Nervenfaser

efferente efferente
Nervenfaser Nervenfaser

afferentes Neuron
(Afferenzen)

efferentes Neuron

(Efferenzen)

Abb. 2.21 Reizleitungsrichtungen afferenter und efferenter Nervenfasern der Spinalnerven.

2.7.2 Spinalnerven: Ramus und Plexus

Das Ruckenmark liegt im Canalis vertebralis der Wir-
belsaule und lasst sich in funf Segmente einteilen:
Zervikalmark, Thorakalmark, Lumbal- und Sakralmark
(Lumbosakralmark) und Coccygealmark.VVon diesen
Segmenten ausgehend ziehen insgesamt 31 Spinalner-
ven in die Peripherie. Sie lassen sich je nach Austritts-
abschnitt der Wirbelsaule in finf Gruppen einteilen
(= Abb. 2.22):

+ acht zervikale Spinalnerven (C1-C8)

+ zwolf thorakale Spinalnerven (Th1-Th12)

+ funflumbale Spinalnerven (L1-Ls)
+ funfsakrale Spinalnerven (S1-S5)
+ ein coccygealer Spinalnerv (Co)

Nach Austritt aus den entsprechenden Bereichen des

Wirbelkanals verzweigen sich alle Spinalnerven in je

vier Aste (Ramus/Rami; R./Rr.) (- Abb. 2.23).

+ Der R.anterior bildet den dicksten Ast der vier
Rami. Er innerviert somatomotorisch efferent und
somatosensibel afferent mit wenigen Ausnahmen
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Cranium
(Schadel)

Zervikalmark 8 zervikale

Spinalnerven

Thorakalmark

12 thorakale
Spinalnerven

Lumbosakralmark
Coccygealmark

Cauda equina

5 lumbale
Spinalnerven

Ls
Os sacrum
S1
5 sakrale
$3 Spinalnerven

S5
N.coccygeus 1coccygealer

CEEREE Spinalnerv

4 Rami der Spinalnerven Spinalverv

Ramus anterior ‘ﬂ

Ramus posterior e~
\

Ramus communicans
Ramus meningeus I

B afferente Nervenfasern B efferente Nervenfasern

Abb. 2.22 Einteilung der 31 Spinal-
nerven in fiinf Gruppen mit Austritt-
sabschnitten der Wirbelsdule und
Segmenten des Riickenmarks.

Abb. 2.23 Vier Rami der Spinal-
nerven.
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Triggerpunkte Definition

3.1 Definition

Triggerpunkte (TP) stellen sich als Kontraktionskno-
ten (Rigorkomplex) in verspannten/hypertonen Mus-
kelfaserblindeln eines Skelettmuskels dar. Der Druck
auf diese Punkte kann einen Schmerz auslosen (trig-
gern), der sich sowohl lokal als auch in bestimmten
Ausstrahlungsmustern zeigen kann. Es werden hier-

bei latente und aktive TP unterschieden. Erstere sind
nur bei Druck, letztere spontan schmerzhaft (zu wei-
teren Unterscheidungens.Kap.3.7.2).

Es wird auch hdufig der Begriff ,Taut Band" verwendet,
hierbei handelt es sich um einen verspannten Strang
(Hartspannstrang) innerhalb eines Skelettmuskels.

3.2 Haufigkeit und Verbreitung

Die Lebenszeitpravalenz von muskuldr bedingten un-
spezifischen Rlickenschmerzen betragt bei der euro-
paischen Bevolkerung 60-85% (Krisner et al. 2007).

In einer Studie (Zuil-Escobar et al. 2016) wurde die
Pravalenz von latenten TP der unteren Extremitat

bei asymptomatischen Probanden untersucht. Bei
77,7 % der Probanden konnte zumindest ein latenter
TP in den Muskeln der unteren Extremitat gefunden
werden. Im Durchschnitt wurden 7,5 latente TP gefun-
den. Frauen hatten im Vergleich zu Mannern haufiger
latente TP. Timmermanns (2006) berichtet in einem
Ubersichtsartikel von einer Pravalenz von 50%. Dabei

sind sowohl Menschen mit aktiven als auch latenten
TP miteinbezogen. Mense (2008) nennt eine Punkt-
pravalenzvon 30 %. Die Lebenszeitpravalenz liegt da-
gegen bei 85% (Fleckenstein et al. 2010). Die Zahlen
differieren also, Fakt ist aber, dass die Anzahl an Men-
schen mit aktiven oder latenten TP hoch ist. Wenn wir
direktin die Praxis schauen, kann festgestellt werden,
dass muskuloskelettale Beschwerden ein sehr hau-
figer Grund zum Aufsuchen einer physiotherapeuti-
schen Praxis sind und dass diese Beschwerden oft mit
muskularen TP einhergehen.

3.3 Grundlagen der Entstehung
von Muskelschmerzen

Im Muskel liegen Schmerzrezeptoren - die sog. Nozi-
zeptoren. Dies sind freie Nervenendigungen, die, wie
der Name schon sagt, frei im Gewebe enden und dort
(potenzielle) Schaden melden. Sie sind Gber Nerven-

fasern, die zum Teil marklos (Gruppe-IV-Fasern) und
zumTeil mit einer diinnen Myelinschicht (Gruppe-Ill-
Fasern) tberzogen sind, mit dem ZNS verbunden. No-
zizeptoren sind nicht nur in der Muskulatur vorhan-
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den, sondern auch in Haut, Bindegewebe, Gefafen,
inneren Organen und generell im Bewegungsapparat.

Funktion:
+ Wahrnehmung von Schmerzreizen bzw. von
potenziell schadigenden Reizen

3.3.1

Flr die Sensibilisierung bzw. Aktivierung der Nozi-
zeptoren kommen verschiedene Reize infrage:
+ Mechanische Reize, verursacht durch

- Uberlastung von Strukturen

- Traumata wie Schleudertrauma oder Verletzun-
gen durch Stofe oder Schlage

- Kompressionen, z. B. durch Friktionen

+ Thermische Reize wie Warme oder Kalte kénnen
ebenfalls die Nozizeptoren aktivieren

- als direkte Schadigung wie bei Verbrennungen
oder Verkiihlungen (Erfrierungen)

- indirekt z. B. durch Kalte, die zu einem Hyper-
tonus der Muskulatur fuhren kann, welche
wiederum durch eine mechanische Reizung die
Nozizeptoren aktiviert

+ Chemische Reize

- endogene Entzindungsmediatoren wie Hista-
min, Bradykinin, Serotonin und Prostaglandin
(s.S.43); diese konnen bei Muskellasionen oder
auch durch ischamische Zustande freigesetzt
werden und erhohen die Empfindlichkeit der
Rezeptoren (Sensibilisierung)

+ Parakrine Funktion, d.h., es konnen Neuropeptide
freigesetzt werden wie z. B. Substanz P, CGRP
(s.S.43) - Cave: Die Neuropeptide konnen sowohl in
der Peripherie (Nozizeptor) aus sekretorischen
Vesikeln als auch am zentralen Ende, d.h.am
Hinterhorn, ausgeschuttet werden!

Schmerzauslosende Reize

- Absenkung des pH-Werts im Gewebe (Gewebe-
azidose)
- Freisetzung von ATP

BEISPIEL MECHANISCHER REIZUNG

Eine Fehlhaltung, die den Muskel in seiner Funktion stark
Uberlastet wie z. B. eine ventrale Translation des Kopfes,
ist ein starker mechanischer Reiz fiir die Nackenmus-
kulatur, da der Kopf eigentlich dafiir ausgerichtet ist,
Uber dem Korper getragen zu werden. Wird er tiber dem
Korper getragen, lasten keine groRen Drehmomente auf
der Nackenmuskulatur. Weicht er aber nach ventral ab,
steigt die Kraft, die aufgebracht werden muss, um den
Kopf zu halten, um ein Vielfaches, und es kommt zu star-
ken mechanischen Reizen.

Auch durch therapeutische Anwendungen kénnen Nozi-
zeptoren erregt werden. Dies ist dann aber eine ge-
winschte Reaktion, da dadurch eine Entziindungsreak-
tion ausgeldst werden kann, um die Heilung anzustoRen.

3.3.2 Entzundungsprozess

Durch Verletzungen, Infektionen, Operationen oder
schadigende Noxen konnen Entziindungsprozesse
ausgelost werden. Hier sollen vor allem die Entzun-
dungsprozesse, welche durch Verletzungen oder scha-

digende Noxen (z. B. auch mechanische Reize) entste-
hen, betrachtet werden. Nach z. B. einer Verletzung

kommt es zundchst zu einer Schadigung von Gewebe-
strukturen im Verletzungsgebiet, die haufig eine Mit-
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verletzung und damit Zerreifung der Kapillaren mit
sich bringt.

Der Entziindungsprozess ist auch ersterTeil der
Wundheilungsphasen, denn damit Heilung stattfin-
den kann, soll der Korper durch Entzindungsreaktio-
nen vor weiterem Schaden bewahrt werden: Zerstor-
tes Gewebe wird beseitigt und durch Narbengewebe
ersetzt. Die Wundheilungsphasen sind fur die Wund-
heilung aller Gewebe (auRer Knorpel) gliltig (Van den
Berg 2016).

Entziindungsphase
Die Entziindungsphase (0.-5.Tag) wird nach Van den
Berg (2016) in zwei Phasen unterteilt:
+ Vaskuldre Phase (1.-2.Tag)
- Gerinnung wird aktiviert.
- Cefafte werden repariert.
- Leukozyten und Makrophagen wandern ein.
- Makrophagen stimulieren Fibroblasten, diese
beginnensich zu teilen.
- Beginn der Kollagensynthese (Typ 3 - retikulare
Fasern)
- Freisetzung von Entziindungsmediatoren
+ Zelluldre Phase (2.-5.Tag)
- vorallem Neubildung von Myofibroblasten
- vermehrte Kollagensynthese Typ Il
- Vorherrschen klassischer Entziindungszeichen,
dieam3.Tag ihren Hohepunkt haben

Als Entziindungszeichen sind zu nennen: Rubor
(Rotung), Dolor (Schmerz), Calor (Warme), Functio
laesa (gestorte Funktion), Tumor (Schwellung).

Belastbarkeit in der Entziindungsphase: Das
Gewebe ist in der Entzindungsphase nur sehr gering
belastbar. Dies liegt zum einen daran, dass in der Ent-
ztindungsphase die Fibroblasten vorrangig Kollagen
(Typ 1ll) synthetisieren und nur wenig Glykosamine
und Proteoglykane (wasserbindende Glykoproteine).
Die erste ,zarte" Stabilitat entsteht durch interzel-
luldre Verbindungen zwischen den Myofibroblasten
und den retikuldren Fasern. In der Entziindungsphase
ist deshalb vorwiegend Immobilisation des verletz-
ten Gebiets vorrangig. Dennoch sollte das verletzte
Cebiet auch vorsichtig belastet werden, d. h., die Be-
lastung muss in der Entziindungsphase immer sehr
dosiert (im Matrixbelastungsbereich) erfolgen, z. B.
hubfreie Mobilisation, enge Orientierung an den
Schmerzangaben des Patienten (der Patient darf
keine Schmerzen versplren).

Kann die Entzindungsphase aus verschiedenen Grun-
den (z.B. leichte Verletzung in bradytrophem Gewebe,
geschwachtes Immunsystem, Stress, aber auch Uber-
oder Unterbelastung eines verletzen Bereichs usw.)
nicht optimal ablaufen, kommt es zu Heilstérungen.
Fazit: Die Entziindungsreaktion ist eine wichtige Re-
aktion, die der Korper fur eine optimale Heilung be-
notigt. Es ist unglinstig, diese Entziindungsreaktion
zu unterdriicken (auch z. B. durch Antiphlogistika,
Dauereisbehandlung). Aber auch eine Stérung der
Entzindungsreaktion durch eine standige Uberma-
Rige Belastung oder Unterbelastung des verletzten
Gewebes ist ungunstig, da das sich neu ausbildende
Kollagen auch vorsichtig dosierte, richtungsspezifi-
sche Bildungsreize braucht.

3.3.3 Schmerzmediatoren

ATP kann an die Membran der Nozizeptoren binden
und damit einen Na'-Einstrom begiinstigen, sodass

es zur Erregungsbildung kommen kann (Mense 2008).

Da Aktin und Myosin ATP-abhangig arbeiten, ist die
ATP-Konzentration im Muskel hoch. Wenn es zu Mus-

kelverletzungen kommt, wird automatisch ATP frei-
gesetzt, welches dann die Nozizeptoren reizen kann.
H*-lonen binden ebenso wie ATP an der Membran der
Nozizeptoren.Viele pathophysiologische Zustande
des Muskels kdnnen zu einer Absenkung des pH-
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Werts fuhren, wie z. B. Ischamien, TP, lang gehaltene
oder immer wieder eingenommene Fehlhaltungen.
NGF (Nerve Growth Factor) entsteht im Muskel und
kann ebenso Nozizeptoren reizen: Ist der Muskel ent-
zlndet, istdie Synthese von NGF erhoht (Mense 2008).

Die nachfolgenden Substanzen sind endogene Ent-
ziindungsmediatoren:

Bradykinin kann bei Muskelverletzungen freigesetzt
werden, sensibilisiert die Nozizeptoren, wirkt gefafs-
erweiternd und damit auch durchblutungssteigernd
und kann ebenfalls die Permeabilitat der GefdRe erho-
hen, was zur Odembildung fihren kann.
Prostaglandine sind Gewebehormone und werden
durch Cyclooxygenase (COX) aus der Arachidonsdure
(Omega-6-Fettsaure) gebildet. Sie sensibilisieren
ebenfalls die Nozizeptoren, wirken durchblutungs-

Die Neuropeptide Substanz P und CGRP (Calcitonin
Cene-Related Peptide) sind in den Endigungen der
Nozizeptoren des Muskels enthalten, werden bei Rei-
zung des Nozizeptors freigesetzt und konnen so lokal
wirken -auch durchblutungssteigernd und permeabi-
litatserhohend. Es kann sich um periphere Reize, aber
auch um eine Kompression von Spinalnerven han-
deln (Mense 2008), wobei bei Letzterem Aktionspo-
tenziale in beide Richtungen des Nerven fortgeleitet
werden. Neuropeptide konnen sowohl von den freien
Nervenendigungen in der Peripherie als auch am Hin-
terhorn des Ruckenmarks freigesetzt werden.

NEUROGENE ENTZUNDUNG

Nicht nur infolge einer Verletzung von Gewebe

erfolgt eine Immunreaktion, sondern auch Nozi-

steigernd und erhdhen die Gefafipermeabilitat. zeptoren kdénnen durch Ausschiittung ihrer Neuro-

peptide einen Entzliindungsprozess aufrechterhal-

ten. Hierdurch kommt es folglich zu einer Rotung
ACETYLSALICYLSAURE (ASS)/

und Schwellung, die eine Steigerung des Gewebe-
CYCLOOXYGENASEHEMMER

drucks initiiert.

Arachidonsaure wird aus der Phospholipid-

doppelschicht der Zellen durch Phospho-
lipase herausgelost. Durch die Isoformen
COX-1und COX-2 werden aus der Arachidon-

saure Prostaglandine gebildet. Die nicht

Histamin wird bei Gewebeschadigung freigesetzt,
sensibilisiert die Nozizeptoren, wirkt gefaRerwei-
ternd und permeabilitatssteigernd. Histamin wird

steroidalen Antirheumatika (NSAR) wirken aus den Mastzellen freigesetzt und kann einen Juck-

genau an dieser Schnittstelle, sie hemmen reiz ausldsen (Lang & Lang 2007).

Serotonin ist ein Neurotransmitter, der zentral und
peripher vorkommt. Serotonin kann, wenn es zentral

die Cyclooxygenase und damit kann aus der
Arachidonsaure kein Prostaglandin gebildet
werden.

ASS bindet irreversibel an COX-1 der Throm-
bozyten und hemmt damit dauerhaft deren

wirkt, die Erregbarkeit der Muskulatur erhéhen, aber
bei physischer und psychischer Uberanstrengung

diese auch hemmen (Hemmung der Motoneurone).

Wirkung, die Blutgerinnung. Eine normale Wenn Patienten zentral Uber zu wenig Serotonin ver-

Gerinnungssituation erfolgt erst wieder fligen, sind sie generell schmerzempfindlicher. In der

bei Neubildung der Thrombozyten, d.h., Peripherie ist Serotonin in Thrombozyten vorhanden

durch die Einnahme von ASS kann die Blut- und kann bei Gewebeverletzungen durch die Aktivie-

gerinnung bis zu ca. 7 Tage verandert sein. rung der Blutgerinnung aus denThrombozyten freige-

Ibuprofen bindet reversibel an COX-1 und setzt werden, was wiederum zur peripheren Sensibili-

hemmt es nur voriibergehend. sierung beitragen kann (Gautschi 2013).
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einer Verbesserung von Flexibilitat und ROM im kurz-
zeitigen Ergebnis kam.Vor allem die Nutzung eines
Tennisballs zur Behandlung der Plantarfaszie schien
zur Verbesserung der Gesamtflexibilitat zu fuhren.

In einer der einbezogenen Studien konnte sogar ge-
zeigt werden, dass die Faszienrolle die arterielle Stiff-
ness und endotheliale Funktion positiv zu beein-
flussen scheint. Auch die Aktivitat des autonomen
Nervensystems kann durch myofaszialen Release mo-

duliert werden. Weiter konnte der Schmerz bei Mus-
kelkater durch die Selbstbehandlung gesenkt werden.
Die Langzeitergebnisse beztiglich der Flexibilitat sind
allerdings widersprichlich.

Fazit: Die TP-Selbstbehandlung ist glinstiger, wenn
sie mit statischem Stretching kombiniert wird. Dies
sollte dann tber einen langeren Zeitraum durch-
gefuhrt werden. Die Ergebnisse zu diesem Thema
ahneln denen des Reviews von Cheatham et al. (2015).

3.11.3 Ergebnisse aus Einzelstudien

Im Weiteren werden noch Einzelstudien genauer vor-
gestellt:

Hanten et al. (2000) untersuchten in einer kontrol-
lierten und randomisierten Studie die Effektivitat von
Stretching und ischamischer Kompression als Haus-
aufgabenprogramm, welches die Patienten nach vor-
heriger Anleitung selbststandig zu Hause durchflhren
sollten. Hierbei wurden 40 Probanden randomisiert
in zwei Gruppen eingeteilt. Die eine Gruppe erhielt
die Anleitung zur ischamischen Kompression und
anschliefender Dehnung der Nackenmuskulatur

und der Muskulatur des oberen Riickens, wahrend
die Kontrollgruppe einfache Bewegungstibungen
ausfuhrte. Das Programm lief Uber funf Tage. Hierbei
zeigte sich, dass die Gruppe, welche dehnte und kom-
primierte, im Vergleich zur Kontrollgruppe eine signi-
fikante Schmerzreduktion erreichte.

Bron et al. (20m) untersuchten in einer kontrollier-
ten und randomisierten Studie die Wirksamkeit

der TP-Behandlung bei Patienten mit chronischen
Schulterschmerzen. Hierbei wurde ein dreimonati-
ges multimodales Behandlungsprogramm erforscht,
welches aus manueller Kompression, Stretching,
einmal wochentlichen Eisanwendungen sowie einem
selbst ausgefiihrten Stretching bestand. Zusatz-

lich wurden die Patienten noch mit einer ergonomi-
schen Anleitung und Informationen zu einer guten
Korperhaltung versorgt. Die Kontrollgruppe erhielt

in diesem Zeitraum keine Therapie. Die Interventi-
onsgruppe zeigte nach Abschluss eine signifikante
Funktionsverbesserung sowie signifikant verbesserte
Schmerzwerte auf einer VAS: momentaner Schmerz,
schlimmster Schmerz in den letzten siebenTagen,
Schmerzin den letzten siebenTagen. Nach 12 Wochen
berichteten 55% der Patienten in der Interventions-
gruppe uber eine Verbesserung, wahrend der Anteil
an Probanden mit einer Verbesserung in der Kontroll-
gruppe bei nur14% lag. Auferdem sank bei den Pro-
banden der Interventionsgruppe die durchschnittli-
che Anzahl an Muskeln mit aktiven myofaszialen TP.
Oztlrk et al. (2016) untersuchten die Wirkung von ki-
nesiologischemTaping bei Patienten mit myofaszi-
alen Nackenschmerzen. Hier wurden Kinesio-Taping
und Placebo-Taping verglichen und die Parameter
Schmerz und Muskelstarke untersucht. Insgesamt
nahmen 53 Patienten an der Studie teil. Die Patien-
ten inder Interventionsgruppe erhielten eine inhibie-
rende Tape-Technik auf den oberen Trapeziusanteil.
Als Parameter wurden Schmerz, Schmerzschwelle bei
Druck auf einen TP des oberen Trapezius und Kraft der
Skapulaelevatoren bewertet. Die Messwerte wurden
direkt vor, nach und einen Monat nach der Anwen-
dung des Tapes (Tragedauer: zweimal dreiTage) erho-
ben. Zusatzlich erhielten die Patienten beider Grup-
pen noch ein schriftliches Hausaufgabenprogramm,
bestehend aus Dehnungs- und Kraftigungstubungen.
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Es kam zu signifikanten Unterschieden bei allen Pa-
rametern zugunsten der Interventionsgruppe, die al-
lerdings mit\Vorsicht betrachtet werden mussen, da

schon vor der Intervention ein kleiner Unterschied
zwischen den Gruppen bestand.

ZUSAMMENFASSUNG

In den exemplarisch ausgewahlten Studien zeigt sich,
dass die gewahlten therapeutischen Mafnahmen er-
folgsversprechend sind. Viele Aspekte wurden jedoch
noch nicht oder nur unzureichend untersucht. Uber
die Evidenz der TP-Therapie kann keine umfassende
Aussage gemacht werden.

+ Die Qualitat der Studien zur TP-Therapie liegt eher
im moderaten Bereich.

« Uber die Evidenz der TP-Therapie kann keine
umfassende Aussage getroffen werden, da noch
viele weitere Aspekte untersucht werden miissen.

+ Geringe bis moderate Evidenz von aktiven
Ubungen - davon vermutlich am giinstigsten eine
Kombination aus Dehnung und Kraftigung.

+ Myofaszialer Release mithilfe von Faszienrollen
wirkt sich positiv auf Flexibilitat, ROM, GefaR-
funktion und das autonome Nervensystem aus,
dabei sollte v.a. in Bezug auf die Flexibilitat die
TP-Selbstbehandlung regelmapig und tiber einen
langeren Zeitraum durchgefiihrt werden.

+ Ischamische Kompression und Stretching konnen
Schmerzen reduzieren und die Funktion ver-
bessern.

+ Kinesiologisches Taping filihrte ebenfalls zu einer
Schmerzreduktion.
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Abb. 4.10 Bei der Anwendung mit den Fingerkuppen AbD. 4.11 Tiefe grof¥flachige Gleitdrucktechnik mit der
wird die Fascia superficialis zur Muskelfaszie gelost. ulnaren Seite des Unterarms am Oberschenkel. Hierbei
kann intensiver Druck aufgebaut werden.

ADbb. 4.12 Tiefe Cleitdrucktechnik mit der Daumenspitze am ventralen Oberarm. Dies ist besonders angebracht,
wenn der Patient einen ziehenden Schmerz entlang einer Linie verspiirt. Der Therapeut kann in der Regel auch
eine feste myofasziale Struktur entlang der Schmerzlinie verspiiren.
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4.5.5 Manuelles Losen von verklebten Faszien

Wahrend die bisher genanntenTechnikenTrigger-
punkte sowie das unmittelbar benachbarte Gewebe
betreffen, werden bei den folgenden Techniken die
zugehorige Muskelfaszie und die Verbindungen zu
anderen Muskeln, Sehnen, Bandern und Nerven der
Nachbarregion bertcksichtigt.

DieTechniken sind teilweise spezifisch, teilweise un-
spezifisch und im Grunde eine intensive Bindegewe-
bemassage. Dabei werden manuelleTechniken mit
passiven oder aktiven Bewegungen des Patienten

kombiniert, um einen moglichst umfassenden Einfluss

aufdie verschiedenen Faszienschichten zu haben.

Durch eine kurze Palpation und Verschiebung einzel-
ner Gewebe sollte derTherapeut sich einen Eindruck
davon verschaffen, wie die Verschiebbarkeit einzelner
Schichten beschaffen ist.

Haufig spurt man Verklebungen und Einschrankun-
gen bei:

+ Haut gegen Fascia superficialis

+ Fascia superficialis gegen die Muskelfaszie

+ Dbeieinzelnen Muskeln gegeneinander

+ Verklebungen und Verhartungen proximal im
Bereich versorgender Nerven und Gefa[fse

Abb. 4.13 Technik am M. latissimus dorsi. Die Finger werden um den Muskelbauch geschlossen und mit der
anderen Hand werden Schulterbewegungen ausgeiibt. Dadurch werden verschiedene Schichten gegeneinander

in Bewegung gebracht.
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M.infraspinatus

5.2.3 M.infraspinatus

—— URSPRUNG + Funktionelle Besonder-
:: + Fossainfraspinata heiten
e scapulae - Als Muskel der Rotato-
- e renmanschette sichert
2o :/"'1 ANSATZ erdie Art. humeri: Er
A~~~ ¢ Tuberculum majus humeri zentriert und fixiert das
-—\45 (mittlere Facette) Caput humeri in der
—~— Cavitas glenoidalis und
QA ANATOMISCHE wirkt einer Luxation des
; BESONDERHEITEN Humerus entgegen
+ Die Ansatzsehne des - Kapselspanner: Als
— M. infraspinatus strahlt Muskel der Rotatoren-
dorsal in die Gelenkkapsel manschette spannt er
ein die Gelenkkapsel und
verhindert somit deren
. INNERVATION Einklemmen
+ N.suprascapularis (C5-C6),
Plexus brachialis EINTEILUNG
+ Lokal
Y ) FUNKTION
_,.;"" ' + Bewegungen des Humerus
y in der Art. humeri
/,r‘(r - AuRenrotation
Atiologie Symptome
+ Akute Uberlastung, z.B. durch einen Sturz auf den Arm + Ubertragungsschmerzen im Dermatom der Schulter

*

*

Armbewegungen in Extension

Extremer Stockeinsatz wie beim Skifahren oder
Nordic Walking

Ungewohnte Belastungen oder Uberlastungen des
Muskels

Buroarbeit, z.B. Mausklicks oder Tastaturbedienung
Grundsatzlich ist der M. infraspinatus sehr haufig von
TP betroffen

.

*

= Bereich des M. deltoideus

Schmerzen bei Bewegungen hinterm Riicken
(BH-Verschluss, Schirzengriff)

Einschrankung bei Bewegungskombination von
Innenrotation und Adduktion

Liegen auf betroffener Seite ist nicht moglich
Schmerzen in Rickenlage (durch Druck auf denTP selbst)
Schwache bei der AufSenrotation
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N

Assoziierte Triggerpunkte _ .
+ M.teres minor

+ M.deltoideus pars clavicularis l i
+ M.serratus anterior

¢ M.supraspinatus

Schmerzausstrahlung

+ Schmerzen tief in der Schulter, im Bereich des
M. deltoideus

+ Anterior und lateral am Oberarm, Unteram und
Hand

+ Medialer Skapularand

+ Selten subokzipital

. . Abb. 5.17 Direkte TP-Kompression am M. infraspinatus.
+ M.Dbiceps brachii

+ M.supinator

Differenzialdiagnose

+ Cg/6-Radikulopathie

+ Impingement

+ Entrapmentdes N.suprascapularis
+ Tendinitis derlangen Bizepssehne
+ Skapulohumerale Dysfunktion

+ Arthritis des Glenohumeralgelenks
+ Thoracic-outlet-Syndrom

Therapie
+ Langere und wiederholte Bewegungen, die den

M.infraspinatus Uberlasten, sollten vermieden
q ADD. 5.18 Tiefe Friktion mit dem Kndchel.
werden

+ Schlaf auf nicht betroffener Seite und dabei Unter-
lagerung des betroffenen Arms mit einem Kissen

+ Selbstbehandlung mitTennisball

+ Dehnung

Abb. 5.19 Losen von Faszienschichten global an der
posterioren Skapula. Der Therapeut umgreift das
Schulterblatt und die Strukturen, welche die hintere
Begrenzung der Achselhéhle bilden, von hinten und lasst B
den Patient Armbewegungen ausfiihren.
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5.413 Thenarmuskulatur

@ M.abductor pollicis brevis
® M.adductor pollicis

® M.opponens pollicis

M. flexor pollicis brevis

URSPRUNG

*

) Sl )

o~ ._/- 3
«?W/
4 ; > "_J'

- el
{| 13 |

*

.

M. abductor pollicis brevis:
Tuberculum ossis scaphoidei,
Tuberculum ossis trapezii,
Retinaculum mm. flexorum
manus

M. adductor pollicis - Caput
obliquum: Os capitatum, Basis
der Ossa metacarpalia Il und Ill,
Caput transversum: Corpus des
Os metacarpale

M. opponens pollicis: Tubercu-
lum ossis trapezii, Retinaculum
mm. flexorum manus

M. flexor pollicis brevis - Caput
superficiale: Os trapezium,
Caput profundum: Os trapezo-
ideum, Os capitatum

ANSATZ

*

M. abductor pollicis brevis und
M.adductor pollicis: Basis der
Phalanx proximalis pollicis,
radiale Seite

M. opponens pollicis: Corpus
0ssis metacarpi |, radiale Seite
M. flexor pollicis brevis: Basis
der Phalanx proximalis pollicis,
radiale Seite

= ANATOMISCHE
BESONDERHEITEN

b
SN .

Keine

INNERVATION

*

*

M. abductor pollicis brevis:
N.medianus (C7-Th1), Plexus
brachialis

M. adductor pollicis: N. ulnaris
(C8-Th1), Plexus brachialis

M. opponens pollicis: N.media-
nus (C7-Th1), Plexus brachialis
M. flexor pollicis brevis - Caput
superficiale: N. medianus
(C7-Th1), Plexus brachialis;
Caput profundum: N.ulnaris
(C7-Th1), Plexus brachialis

FUNKTION

*

.

Bewegungen des Pollex

- M.abductor pollicis brevis:
Abduktion und Extension im
CMCI

- M.adductor pollicis:
Adduktion im CMCI, Exten-
sion im CMClund MCP |

- M.opponens pollicis:
Opposition und Flexion im
CMCI

- M. flexor pollicis brevis:
Flexion im MCP |, Opposition
und Flexion im CMC

Funktionelle Besonderheiten

- Keine

EINTEILUNG

*

Lokal - global eingelenkig
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Atiologie

+ Feste Greifbewegung mit zusatzlicher
Daumenadduktion, z. B. Unkrautzupfen,
Kartenhalten

+ Repetitive feinmotorische Bewegungen des
Daumens

+ Frakturen

+ Daumenlastige Behandlungstechniken

Symptome

+ Schmerzen

+ Schlechte Daumenkoordination

+ Schlechte Handschrift

+ Probleme bei der Feinmotorik, z. B. Zangen-

griff

Schmerzausstrahlung

+ Daumengrund- und Sattelgelenk
+ Thenar

+ Handaufen

Assoziierte Triggerpunkte
+ M.interosseus dorsalis |
+ M.flexor pollicis brevis

Differenzialdiagnose
+ Karpaltunnelsyndrom
+ Arthritis/Arthrose

Therapie

« Okonomisierung des Daumeneinsatzes, d. h.
bewusst beidhandig arbeiten, auch andere
Finger nutzen, z. B. beim Behandeln

+ Kraftigung/Starkung der Daumenmuskulatur
und der tiefen Handmuskeln

+ Arbeitsunterbrechungen zum Lockern und
Dehnen der Muskeln

+ Dehnung und Mobilisation ohne Belastung

Abb. 5.96 Direkte TP-Kompression an den unterschied-
lichen Anteilen der Thenarmuskulatur.
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M. piriformis

6.1.3 M.piriformis

URSPRUNG
+ Facies pelvina ossis sacri

(lateral der Foramina sacralia),

Incisura ischiadica major

ANSATZ
+ Trochanter major femoris

ANATOMISCHE

BESONDERHEITEN

+ Der N.ischiadicus verlauftin
der Regel unterhalb des
M. piriformis

+ Ineinem kleinenTeil der Falle
durchbohren Anteile des
N.ischiadicus den M. pirifor-
mis

INNERVATION
+ Plexus sacralis (L5-S2)

FUNKTION
+ Bewegungen des Femurs in
der Art. coxae
- Bei extendierter Hufte:
Aufenrotation
- Bei flektierter Hifte:
Abduktion
+ Funktionelle Besonderheiten
- Unterstltzung von Exten-
sion und Innenrotation des
Femurs bei Gber 60°
Huftflexion

EINTEILUNG
+ Lokal - global eingelenkig

| &

Atiologie
+ Trauma

+ Arbeit mit vorgebeugtem Oberkorper, evtl. in
Kombination mit Oberkorperrotation

+ Exzessives oder ungewohntesTragen und Aufheben  + Beinachsenfehlstellung

von schweren Gegenstanden vom Boden + Langer bestehende Schonhaltung des Huftgelenks

+ LangesSitzen, v.a. mit Handy oder Portemonnaie in Flexion und Abduktion, evtl. in Kombination mit

in der hinteren Hosentasche



AufSenrotation, z. B. in Form eines Kapselmusters
bei einer Arthrose

+ Beckengurtelinstabilitat

+ Signifikante Beinlangendifferenz

+ Abgeschwachter M. gluteus maximus

+ Schwangerschaft

Symptome

+ Schmerz im unteren Riicken, in Leiste, Gesaft
und Hifte

+ Rektaler Schmerz wahrend der Defakation

+ Schmerzzunahme beim Sitzen und Stehen

+ Schmerzen bei der Oberschenkelflexion und
-adduktion

Schmerzausstrahlung

+ Posteriores, laterales GesaR

+ Posteriorer Oberschenkel

+ Beachte: Der Schmerz von aktivenTP im
M. piriformis darf nicht mit den Symptomen des
Piriformissyndroms verwechselt werden!
Hierbei kommt es durch die Kompression des
N.ischiadicus durch einen hypertonen
M. piriformis zu Schmerzen im Verlauf des
N.ischiadicus

Assoziierte Triggerpunkte

+ Posteriorer Aspekt des M. gluteus minimus/
medius

¢« Mm.gemelli

+ M.obturatorius internus

¢ M.biceps femoris

Differenzialdiagnose
+ ISG-Dysfunktion

+ Bandscheibenprolaps

+ Piriformissyndrom

Engpass

+ Kompression des N.ischiadicus durch einen
hypertonen M. piriformis, dies flihrt zum sog.
Piriformissyndrom

M. piriformis Triggerpunkttherapie - untere Extremitat

Therapie

*

*

*

*

*

Haufiger Positionswechsel

Schlaf mit Kissen zwischen den Oberschenkeln
Dehnung

Stabilisierung des Beckengdrtels

Kraftigung des M. gluteus maximus

Abb. 6.6 Direkte TP-Kompression.

Abb. 6.7 Tiefe Friktion mit dem Ellbogen.
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ADD. 6.8 Losen von Faszienschichten mit Innen- und
Auflenrotation.

Neuraldynamische Dehntests wie der
Slump-Test oder der Straight-Leg-Raise-
Test werden haufig benutzt, um Is-

PRAXIS

chialgien zu untersuchen. Bei solchen
Untersuchungen wird auch die myofasziale
Spannung, die ebenfalls eine Kontinuitat
vom Kopf bis zum Fuf} aufweist, getestet.
Die Nervenumbhtillung des N.ischiadicus ist
z.B. eine Fortsetzung der Faszie des M. piri-
formis.

ADb. 6.9 Neuraldynamische Mobilisation des N. ischiadicus in Slump-Position. Die Ubung wird

10-12-mal langsam wiederholt.

Abb. 6.10 Dehnung des M. piriformis und weiterer Muskeln des Clutealbereichs mit zusdtzlicher

Innenrotation oder Aufdenrotation im Hiiftgelenk.
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6.1.4 Krankheitsbild

Beckengurtelschmerzen - I1SG

Definition

Beckengurtelschmerzen kdnnen u.a. als Folge einer
Beckenringinstabilitat auftreten. Der Schmerzbereich
befindet sich zwischen Crista iliaca und Glutealfalte
vor allem im Bereich des ISG mit moglichen Schmerz-
ausstrahlungen in den hinteren Oberschenkel und zur
Symphyse (Vleeming et al. 2008).

Atiologie
¢ Meist multikausal
+ Schwangerschaft: hormonelle Umstellung und
Auflockerung des Bindegewebes u.a. durch
Ausschittung von Relaxin wahrend der Schwan-
gerschaft, zusatzliches Gewicht des Fetus auf
ligamentdre und muskulare Strukturen, Druck
durch den fetalen Kopf auf den Beckenring
+ Insuffizienz der Beckenbodenmuskulatur und des
M. transversus abdominis
- Eindeutiger Nachweis fur Einfluss des Beckenbo-
dens auf die ISG-Stabilitat: je schwacher der
Beckenboden, desto instabiler der Beckengurtel
(Pool-Goudzwaard et al. 2005)

- Nachweis fir signifikante Erhohung der ISC-
Stabilitat durch Kontraktion des M. transversus
abdominis (Richardson et al. 2002)

+ Uberwiegend sitzendeTatigkeiten

+ Unfalle oder Erkrankungen (z.B. M. Bechterew, aber
auch Stolpern, Hiipfen oder einTritt ins Leere)

+ ISG-Veranderungen durch Fusionen bei 5,8 % der
20-39-Jahrigen, aber bei 46,7% bei tUber 80o-Jahrigen
(Daretal.2008)

+ Beachte: Patienten mitrezidivierenden Addukto-
renproblematiken (Tendinopathien, Zerrungen
usw.), die sich durch Therapie nur kurzzeitig
bessern, sollten auf eine Beckenringinstabilitat
untersucht werden, da dies auch ursachlich fur
Adduktorenprobleme sein kann

Pathophysiologie

Der Beckengurtel ist die verbindende Struktur zwi-
schen Oberkdrper und unterer Extremitat. Er muss
daher stabil sein, um die Kraft des Oberkorpers zu
tragen, aber auch flexibel, um z. B. die Gehbewegung
zuzulassen. Bei Frauen muss er wegen des Gebdrens

Der Beckengiirtel ist dann am stabilsten, wenn der
Mensch auf beiden Beinen steht und das Gewicht
gleichmapig verteilt ist, d. h., er bekommt Druck
durch das Gewicht des Oberkorpers, der aber durch
den Gegendruck der Beine wieder kompensiert wird.
Im Sitzen ist der Beckenglirtel instabil, da er nur
Druck durch das Gewicht des Oberkorpers erfahrt

und der Gegendruck wedgfallt: Er wird von oben aus-

BIOMECHANIK - WANN IST DER BECKENGURTEL STABIL, WANN IST ER INSTABIL?

einandergedriickt. Deshalb ist nach einer Beckenfrak-
tur auch der Sitz kontraindiziert. Der Beckengtirtel
ist z.B. auch bei Einbeinstanden instabiler. Wenn die
segmentale Muskulatur gut arbeitet und der Patient
ansonsten keine Risikofaktoren aufweist, sind insta-
bile Zustande nicht pathologisch oder problematisch,
sondern Situationen, die der Korper gut bewaltigen

kann.
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7.5.4 Mm.pterygoidei

@ M.pterygoideus medialis

@ M.pterygoideus lateralis

URSPRUNG
+ M.pterygoideus lateralis -
Caput superius: Facies

temporalis der Ala major ossis
sphenoidealis; Caput inferius:

Lamina lateralis des

Proc. pterygoideus 0ssis

sphenoidalis (laterale Flache)
+ M. pterygoideus medialis:

Fossa pterygoidea ossis

sphenoidalis, Lamina lateralis

des Proc. pterygoideus 0ssis
sphenoidalis

ANSATZ

+ M. pterygoideus lateralis -
Caput superius: Fovea
pterygoidea des
Proc.condylaris mandibulae,
Discus articularis der
Art.temporomandibularis
(Vorderrand); Caput inferius:
Fovea pterygoidea des
Proc. condylaris mandibulae

+ M. pterygoideus medialis:
Tuberositas pterygoidea des
Angulus mandibulae

ANATOMISCHE
BESONDERHEITEN

+ Keine

INNERVATION

+ M. pterygoideus lateralis:
N.pterygoideus lateralis aus
N.mandibularis des N. trige-
minus (V. Hirnnerv)

+ M. pterygoideus medialis:
N. pterygoideus medialis aus
N.mandibularis des N. trige-
minus (V. Hirnnerv)

FUNKTION
+ Bewegungen der Mandibula
- M. pterygoideus lateralis:
Depression (Kieferoffnung),
Protrusion, Laterotrusion
- M. pterygoideus medialis:
Okklusion (Kieferschluss),
Protrusion, Laterotrusion
+ Funktionelle Besonderheiten
- Der M. pterygoideus
lateralis inseriert am Diskus
und zieht diesen zur
Kieferoffnung nach vorne

EINTEILUNG

+ M.pterygoideus lateralis:
lokal - global eingelenkig

+ M. pterygoideus medialis:
lokal - global eingelenkig



Mm. pterygoidei

Atiologie

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS

+ DieAtiologie ahnelt stark den anderen kieferschlie-
Renden Muskeln M.temporalis (- Kap. 5.7.2) und
M. masseter (- Kap.5.7.3)

M. PTERYGOIDEUS LATERALIS

+ CMD-/Kiefergelenksproblematik

+ Insbesondere Diskusverlagerungen

+ Standig nach vorne geschobener Unterkiefer
(habituell oder beim Spielen von Blasinstrumen-
ten)

Symptome

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS

+ Schmerzzunahme bei weiter Mundoffnung oder
Kauen

+ Schmerzen beim Aufeinanderbeifen der Zdhne

+ Schmerzen in Kehle/Hals

+ Schmerzhaftes Schlucken

+ Eingeschrankte Mundoffnung

M. PTERYGOIDEUS LATERALIS

+ Starke Schmerzen in der temporomandibularen
Region

+ Tinnitus

+ Schmerz beim Kauen (Schmerz ist proportional
zur Kaustarke)

+ Malokklusion

+ Knackende/knirschende Gerausche beim Kauen

+ Eingeschrdankte Mundoffnung

¢ Evtl. Schnupfen

¢+ CMD - Storung der Funktion des Kiefergelenks

Schmerzausstrahlung

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS

+ Schmerzausstrahlung ins Kiefergelenk und die
ipsilateralen Zahne

¢ Zunge

+ Gaumen

+ Rachen

+ Ohr

Triggerpunkttherapie - Rumpf und Kopf

M. PTERYGOIDEUS LATERALIS
+ Kiefergelenk
+ Vordere Gesichtsseite (Sinus maxillaris)

Assoziierte Triggerpunkte

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS/LATERALIS
+ Restliche Kaumuskulatur

+ M.scalenus anterior

+ M.sternocleidomastoideus

+ M.trapezius

+ Oberflachliche Gesichtsmuskulatur

Differenzialdiagnose

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS

+ AktiveTP in den umgebenden Muskeln

+ Infektionen/Entziindungen in Kopf, Hals- und
Nackenregion (Zahne usw.)

M. PTERYGOIDEUS LATERALIS

+ Aktiver TP im medialen M. pterygoideus

+ Trigeminusneuralgie

+ Kiefergelenkspathologie, v.a. Diskuspathologien

+ Infektionen/Entziindungen in Kopf, Hals- und
Nackenregion (Zahne usw.)

Engpass

+ Komprimierung des N.buccalis durch den M. ptery-
goideus lateralis moglich. Als Folge kann es zu einer
Abschwachung des M. buccinator kommen, evtl. in
Kombination mitTaubheit und Pardsthesien

Therapie

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS

+ Grundsatzliche Interventionsmaoglichkeiten finden
sich bei den Muskeln M.temporalis (= Kap. 5.7.2)
und M. masseter (- Kap.5.7.3)

M. PTERYGOIDEUS LATERALIS

+ Beiabgesunkenem Vitaminspiegel Vitamin B2, 6, 12
oder Folsaure supplementieren, da der Mangel
Bruxismus verschlimmern kann

+ PIR
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+ Ubungstherapie: Mandibula gegen Widerstand
protrahieren und zur Seite verschieben (von der
Seite des betroffenen Muskels weg)

+ Beilangeren Zahnbehandlungen Pausen einlegen,
in denen der Patient den Mund/Kiefer bewegt

+ Beseitigung der Malokklusion

+ Normalisierung der Kauaktivitaten bzw. symmetri-
sche Nutzung des Kauapparats

M. PTERYGOIDEUS MEDIALIS

+ Bewusstes Vermeiden von Knirschen/BeifRen
tagstiber - nachts Schiene verwenden

+ Haltungskorrektur (Kopf iber den Korper tragen),
Detonisierung hypertoner Mm. pectoralia, wenn
diese z.B. die Fehlhaltung beglinstigen

+ Stressbewaltigung

Abb. 7.119 Direkte TP-Kompression von aufien
unter dem Kieferrand.

ADbb. 7.120 Direkte TP-Kompression intraoral.
Auf der Innenseite des R. mandibulae ldsst sich
der Bauch des M. pterygoideus medialis
palpieren.
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M. PTERYGOIDEUS LATERALIS

Abb. 7.121 Direkte TP-Kompression von aufien durch den
M. masseter hindurch bei halb gedffnetem Mund.

ADD. 7.122 Direkte TP-Kompression von innen: Mit dem
Zeige- oder Kleinfinger wird sich posterior und lateral der
oberen Zahnreihe hoch zum Kiefergelenk getastet. Der
M. pterygoideus lateralis spannt sich bei Kieferoffnung
an und kann so gut palpiert werden.





