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Triggerpunkte – Diagnose und 
Behandlungskonzepte unter 
besonderer Berücksichtigung 
extrakorporaler Stoßwellen

Myofasziale Triggerpunkte (MTrP) 
haben seit ihrer Erstbeschreibung 
vor 70 Jahren [73] eine wechselhaf-
te Geschichte bzgl. der Beurteilung 
ihrer medizinischen Wertigkeit hin-
ter sich. Ursprünglich zur ärztlichen 
Diagnostik und Therapie entwickelt, 
wurde die Triggerpunkttheorie auf-
grund mangelnder objektiver Nach-
weisbarkeit und fehlender wissen-
schaftlicher Evidenz über viele Jahre 
von der medizinischen Fachwelt trotz 
großer Bekanntheit angefochten. In-
nerhalb der Ärzteschaft wurde die 
Triggerpunkttherapie nur im kleinen 
Kreis manuell versierter und funktio-
nell behandelnder Kollegen prakti-
ziert und mit unterschiedlichen the-
rapeutischen Ansätzen weiterentwi-
ckelt [1, 10, 25, 32, 53, 71]. Gleichzei-
tig wurde sie zum festen Bestandteil 
symptom orientierter nichtärztlicher 
Muskelbehandlungen, die aufgrund 
guter Behandlungserfolge unter Pa-
tienten eine hohe Akzeptanz erreicht 
haben [24].

Renaissance der 
Triggerpunkttherapie

Seit 10 Jahren erlebt die Triggerpunkt-
therapie als neue Therapieform mit 
Stoßwellen eine zunehmende Verbrei-
tung unter konservativ tätigen Ortho-
päden. Dies ist das Ergebnis zweier par-
allel verlaufener wissenschaftlicher Ent-
wicklungen. Einerseits der Schmerzfor-
schung am Muskel, die während der 
letzten 30 Jahre im Muskelschmerz eine 

eigenständige Schmerzform erkannt hat 
[46], die sich grundsätzlich von Ner-
ven- und Organschmerzen unterschei-
det und andererseits der Weiterentwick-
lung der Nutzung extrakorporaler Stoß-
wellen an verschiedenen Geweben: Seh-
nen [5, 18, 51, 56], Knochen [7], Haut 
[59] und Herzmuskel [80], bis aktuell 
zur Behandlung der Skelettmuskulatur.

Als Ergebnis stellt die Stoßwellenthe-
rapie am Skelettmuskel eine empirisch 
erweiterte Indikation der regenerativen 
Stoßwellentherapie dar. Sie wurde in den 
vergangenen Jahren unter dem Begriff 
der „Triggerstoßwellentherapie“ bekannt, 
da die Stoßwellen wie kein anderes Ver-
fahren den für Triggerpunkte charakte-
ristischen Übertragungsschmerz auslö-
sen und Triggerpunkten zugeordnete kli-
nische Symptome behandeln können [4, 
22, 47].

Myofasziale Triggerpunkte 
(MTrP) und Muskelschmerz

Triggerpunkte sind hyperirritierba-
re, schmerzhafte Bereiche im Muskel in 
Form meist palpierbarer lokaler Verhär-
tungen, die in einem Verkürzungsstrang 
liegen (. Abb. 1).

Sie stellen eine Sonderform ischämi-
scher lokaler Muskelschmerzen dar und 
sind häufig mit Übertragungsschmerzen 
assoziiert. Im Gegensatz zu den meisten 
Muskelschmerzen sind die muskulären 
Triggerpunkte durch eine unzureichende 
Selbstheilung charakterisiert.

Pathophysiologie des 
Muskelschmerzes

Der Muskelschmerz wird durch die Erre-
gung von Nozizeptoren durch vasoneu-

Verkürzungs-
strang

Muskelknoten
(Zentraler
Triggerpunkt)

Kontraktions-
knoten

Normale
Muskelfaser

Abb. 1 8 Triggerpunktkomplex. Links Makroskopischer Muskelknoten (zentraler Triggerpunkt) im Ver-
kürzungsstrang gelegen. Rechts Ausschnittvergrößerung mit Kontraktionsknoten als Folge lokaler Sar-
komerkontrakturen innerhalb einzelner Muskelfasern. (Mod. nach [66], mit frdl. Genehmigung von Le-
vel-10-Buchverlag, Heilbronn)
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roaktive Substanzen (Bradykinin, Pros-
taglandin, Serotonin, Histamin) und ho-
he Konzentrationen von Kalium und H+ 
vermittelt. Die vasoneuroaktiven Substan-
zen werden durch subjektiv schmerzhaf-
te und objektiv gewebeschädigende Rei-
ze freigesetzt.

Durch die Aktivierung setzen die Mus-
kelnozizeptoren ihrerseits Neuropepti-
de (Substanz P, „calcitonin-gene-related 
peptide“ [CGRP] und Somatostatin) frei, 
die zu einem lokalen Gewebeödem füh-
ren. Dieses Phänomen wird als neuroge-
ne Entzündung bezeichnet [79]. Sie verur-
sacht im Muskel keinen starken Spontan-
schmerz, stattdessen Dysästhesie und ein 
Gefühl von Schwäche.

In den meisten Fällen endet die 
Schmerzhaftigkeit mit dem lokalen Ge-
webeödem und die Läsion wird repariert. 
Unter ungünstigen Umständen jedoch 
vergrößert sich das Ödem und führt zu 
einem Circulus vitiosus. Dieser Mecha-
nismus ist nach Travell u. Simons [72] mit 
für die Entstehung von Triggerpunkten 
verantwortlich.

Eine längerdauernde Sensibilisierung 
der Muskelnozizeptoren führt zu 2 kli-
nischen Phänomenen: Hyperalgesie und 
Allodynie. Anhaltende Muskelschmerzen 
sind gekennzeichnet durch einen großen 
subjektiven Leidensdruck, sind ab einer 
Dauer von 6 Monaten oft therapieresis-
tent und führen zu einer Schmerzchroni-
fizierung [46].

Übertragungsschmerzen

Eine Besonderheit des Muskelschmer-
zes ist das Auslösen von Übertragungs-
schmerzen („referred pain“) in entfernt 
liegenden tiefen subkutanen Geweben 
(Muskeln, Sehnen, Faszien, Gelenken, 
nicht in Viszera) oder der Haut, obwohl 
sie nicht primär nozizeptiv irritiert wor-
den sind. Sie sind charakteristisch für 
muskuläre Triggerpunkte und werden 
mit der „Konvergenzprojektionstheorie“ 
erklärt [57]. Danach nehmen afferente no-
zizeptive Informationen aus dem Muskel 
einen falschen Weg im Rückenmark und 
erreichen somatotopisch primär nicht zu-
gehörige Hinterhornneurone (. Abb. 2). 
Aus diesem Grund lokalisieren die Patien-
ten ihre Schmerzen inkorrekt im Gehirn. 
Für fast alle Muskeln des Bewegungsap-
parats gibt es charakteristische Übertra-
gungsschmerzmuster.

» Das Auslösen von 
Übertragungsschmerzen 
ist eine Besonderheit des 
Muskelschmerzes

Übertragungsschmerzen treten über-
wiegend dann auf, wenn lokale Muskel-
schmerzen eine hohe Intensität haben, 
längere Zeit bestehen oder wiederholt 
ausgelöst worden sind.

Die Auslösung von Übertragungs-
schmerzen erfolgt am stärksten im Trig-
gerpunkt selbst. Sie sind auch in einer 
Entfernung von bis zu 4 cm um den Trig-
gerpunkt herum auszulösen, häufiger 
um aktive Triggerpunkte (47%) als um 
latente Triggerpunkte (23% [29]). Das 
Ausmaß des Lokal- und Übertragungs-
schmerzes sowie deren Ausdehnung hän-
gen vom Grad der Irritation des Trigger-
punkts ab und nicht von der Größe des 
Muskels. Zudem hängt der Übertragungs-
schmerz vom applizierten äußeren Druck 
der Untersuchung ab.

Die Übertragungsschmerzen sind 
aber nicht spezifisch für das myofaszia-
le Schmerzsyndrom. Auch andere Gewe-
be können Übertragungsschmerzen aus-
lösen, wie z. B. große Gelenke, Facetten-
gelenke, Bänder, Periost, Faszien, Sehnen, 
Narben und besonders innere Organe.

Somit ist der muskuläre Übertragungs-
schmerz zwar ein charakteristisches, letzt-
lich aber unspezifisches Symptom, das 
eine oftmals aufwendige differenzialdia-
gnostische Abklärung erfordert [46, 60].

Pathophysiologie myofaszialer 
Triggerpunkte

Entsprechend der anerkannten Trigger-
punkthypothese [66] entsteht der Trig-
gerpunkt aufgrund einer lokalen Sar-
komerkontraktur als Folge einer durch 
Überlastung oder Trauma überschießen-
den Freisetzung von Acetylcholin an der 
motorischen Endplatte (. Abb. 3). Die 
mit der starken Muskelkontraktion ein-
hergehende intramuskuläre Gefäßkom-
pression führt zu einer lokalen Ischämie, 
die vasoneuroaktive Substanzen freisetzt 
und somit für den starken Lokalschmerz 
am Triggerpunkt verantwortlich ist. Die 
entstehende neurogene Entzündung mit 
Gewebeödem verstärkt die Energiekrise, 
was die Wiederaufnahme von Kalzium ins 
sarkoplasmatische Retikulum und damit 
ein Lösen der Sarkomerkontraktur ver-
hindert. Am Ende des Teufelskreises steht 
ein persistierender Triggerpunkt.

In einer aktuellen In-vivo-Untersu-
chung beim Menschen wurden erhöh-
te Spiegel vasoneuroaktiver Substanzen 
in unmittelbarer Nähe von Triggerpunk-
ten nachgewiesen, was als Bestätigung der 
Triggerpunkthypothese anzusehen ist [61].
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Abb. 2 8 Konvergenzprojektionstheorie. Durch Öffnen ineffektiver Synap-
sen (B) wird die nozizeptive Erregung eines mit Triggerpunkten besetzten 
proximalen Muskels, der normalerweise über das Hinterhornneuron 1 mit 
dem Rückenmark verbunden ist, über das Hinterhornneuron 2 des distalen 
Muskels nach zentral geleitet. TrP Triggerpunkt. (Mod. nach [46], mit frdl. Ge-
nehmigung von Level-10-Buchverlag, Heilbronn))
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Auslösemechanismen

Triggerpunkte kommen vermehrt bei 
Menschen mit alltäglich geringer körper-
licher Aktivität vor, die gelegentlich star-
ke Belastungen ausführen. Überwiegend 
betroffen sind die posturalen Muskeln des 
Nackens sowie des Schulter- und Becken-
gürtels.

Die Aktivierung geschieht meist durch 
eine mechanische Überlastung, sei es 
akut, anhaltend oder wiederholt. Dane-
ben gibt es perpetuierende und aggravie-
rende Faktoren. Perpetuierende und ag-
gravierende Faktoren sind oft andere als 
die, die den Triggerpunkt aktiviert haben.

Akute Überlastungen entstehen durch 
direkte Muskeltraumen (Zerrung, Faser-
riss, Quetschung), sowie exzentrische und 
konzentrische Kontraktionen. Sie führen 
zu Beschädigungen der Muskelzellmem-
bran. Anhaltende Überlastungen ent-
stehen infolge von Haltungsanomalien. 
Wiederholte Überlastungen entstehen bei 
schwachen Muskelkontraktionen („repe-
titive strain injury“) und werden mit der 
„Cinderellahypothese“ [26] durch selekti-
ve Überlastung der kleinen Typ-1-Muskel-
fasern erklärt.

Begleitend treten Triggerpunkte bei 
folgenden Erkrankungen auf:
F  Fehlhaltungen,
F  Arthrosen,
F  Tendinosen,
F  Diskopathien,
F  Radikulopathien,
F  peripheren Nervenkompressions-

syndromen und
F  Durchblutungsstörungen.

Weitere Auslöser und perpetuierende 
Faktoren sind viszerale, rheumatische, 
endokrinologische und onkologische Er-
krankungen, nutritive Defizite (Vitami-
ne B1, B6, B12, Folsäure, Vitamin C und 
D, Eisen, Magnesium, Zink) sowie ge-
neralisierte Schmerzsyndrome. Feuchtes 
und kaltes Klima sind negative Begleit-
faktoren. Da die Ausprägung der Trigger-
punktsymptomatik wesentlich durch das 
autonome Nervensystem moduliert wird 
[16], spielen Stress, Schlafmangel, psycho-
logische Störungen und psychische Er-
krankungen eine wesentliche Rolle.

Arten

Die Definition der verschiedenen Trig-
gerpunkte erfolgt entsprechend ihrer kli-
nischen Symptomatik:
F  Aktive Triggerpunkte sind symptom-

produzierende Triggerpunkte, die 
einen spontanen Lokal- oder Über-
tragungsschmerz sowie Parästhesien 
auslösen können. Sie kommen meist 
im mittleren Lebensalter vor und äu-
ßern sich durch Schmerzen.

F  Passive (latente) Triggerpunkte sind 
klinisch inapparente Triggerpunk-
te, jedoch bei Provokation auf Druck 
oder Zug mit gleichem Potenzial wie 
aktive Triggerpunkte. Sie treten meist 
im höheren Lebensalter auf und äu-
ßern sich durch Bewegungsein-
schränkung.

F  Satellitentriggerpunkte entwickeln 
sich in der Zone des Übertragungs-
schmerzes eines primären Trigger-
punkts.

Zusammenfassung · Abstract
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Triggerpunkte – Diagnose und Behandlungskonzepte unter 
besonderer Berücksichtigung extrakorporaler Stoßwellen

Zusammenfassung
Die 70 Jahre alte Triggerpunkttheorie er-
lebt als Teil der aktuellen Muskelschmerz-
forschung eine zunehmende wissenschaft-
liche Bestätigung und klinische Bedeutung. 
Die Schmerzentstehung im Triggerpunkt ist 
durch hohe Spiegel vasoneuroaktiver Subs-
tanzen bedingt. Abhängig von Intensität und 
Dauer der Reize kommt es zur veränderten 
zentralen Schmerzumschaltung mit charakte-
ristischen Übertragungsschmerzen. Die meis-
ten effektiven Behandlungen zielen auf eine 
direkte mechanische Manipulation am Trig-
gerpunkt, so auch die neue Therapieform mit 
fokussierten und radialen Stoßwellen. Durch 
die hohen Spitzendrücke ist insbesondere die 
fokussierte Stoßwelle geeignet, Lokal- und 
Übertragungsschmerzen auszulösen und so-

mit die Triggerpunktdiagnostik zu vereinfa-
chen. Die empirisch gefundene therapeuti-
sche Wirksamkeit von Stoßwellen am Muskel 
ist hypothetisch in Analogie zu überprüften 
Gewebereaktionen auf Stoßwellen am Nicht-
muskelgewebe zu erklären. Insgesamt stellt 
die Stoßwellentherapie am Muskel eine Be-
stätigung und Erweiterung der bestehenden 
Triggerpunkttherapie dar. Sie scheint geeig-
net, funktionelle muskuläre Störungen und 
Schmerzsyndrome des Bewegungsapparats 
zu behandeln.

Schlüsselwörter
Triggerpunkt · Extrakorporale Stoßwelle · 
Muskel · Myofaszialer Schmerz ·  
"Übertragungsschmerzen

Trigger points – Diagnosis and treatment concepts with 
special reference to extracorporeal shockwaves

Abstract
The 70-year-old trigger point theory has ex-
perienced a growing scientific confirmation 
and clinical significance as a consequence 
of recent muscle pain research. The trigger 
point pain formation is caused by high levels 
of vasoneuroactive substances. Depending 
on intensity and duration of the muscle stim-
ulus the central pain processing is modified 
and leads to characteristic referred pain pat-
terns. The most effective conventional forms 
of treatment are aimed at a direct mechan-
ical manipulation of the trigger point as are 
new forms of therapy with focused and radial 
shockwaves. By using high pressures the fo-
cused shockwaves in particular are suitable 
to provoke local and referred pain and thus 

simplify the trigger point diagnosis. The em-
pirically found therapeutic effect of shock-
waves on muscles is hypothetical and can be 
explained in analogy with validated reactions 
of shockwaves in non-muscle tissues. Over-
all, the shockwave therapy on muscles rep-
resents a confirmation and extension of the 
existing trigger point therapy. It seems to be 
suitable for treating functional muscular dis-
orders and myofascial pain syndromes within 
the locomotor system.

Keywords
Trigger point · Extracorporeal shockwave · 
Muscle · Myofascial pain · Transferred pain
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F  Sekundäre Triggerpunkte sind Trig-
gerpunkte in Nachbarmuskeln (Syn-
ergisten, Antagonisten) eines primä-
ren Triggerpunkts. Sie entwickeln sich 
als Folge einer – durch einen primä-
ren Triggerpunkt ausgelösten – Bewe-
gungsstörung.

Symptomatik

Die klinischen Erscheinungen sind viel-
fältig. An erster Stelle steht der Schmerz. 
Er wird empfunden als tiefer, lokaler Ge-
webeschmerz oder als Übertragungs-
schmerz, zum Teil invalidisierend und 
von der Intensität vergleichbar einer 
Herzattacke, eines Knochenbruchs oder 
einer Kolik. Daneben kommt es zu sen-
sorischen, motorischen und autonomen 
Störungen. Sensorische Störungen imitie-
ren neurologische Ausfälle mit vorüberge-
hender Taubheit und Parästhesien (Dys-, 
Hypästhesie). Zudem führen sie aufgrund 
einer peripheren und zentralen Sensibili-
sierung zu Hyperalgesie und Allodynie.

Motorische Störungen manifestie-
ren sich durch Tonuserhöhung, Steifheit, 
Muskelverkürzung, Muskelschwäche (In-
hibition ohne Atrophie), Koordinations-
störung, überschießende Aktivität, frühe 
Ermüdung und eine verzögerte Erholung 
nach Belastung [46].

Selten gibt es autonome Störungen mit 
Änderung der Hauttemperatur durch Va-
sokonstriktion oder Vasodilatation, Lakri-
mation, Piloerektion und Störungen der 
Propriozeption mit Gangunsicherheit, 
Schwindel und Tinnitus. Durch direkten 
Lagerungsdruck auf die Triggerpunkte 
treten Schlafstörungen auf.

Spätfolgen

Bei längerer Erkrankungsdauer kann es 
zu strukturellen, teilweise irreversiblen 
Veränderungen am Triggerpunkt kom-
men. Bei Biopsien muskulärer Kontrak-
tionsknoten wurde ein Verlust von Myo-
fibrillen und ein leeres Sarkolemm be-
schrieben [54, 77].

In der Umgebung von Triggerpunk-
ten treten überlastungsbedingte Störun-
gen auf. Innerhalb der Muskulatur brei-
tet sich die funktionelle Störung im Sinne 
einer Kettenmyose aus [40]. An den Seh-
nen führt die Überlastung zu Insertions-
tendinosen [25] und Ansatztriggerpunk-
ten [50].

Der Zeitpunkt dieser Folgeverände-
rungen ist nicht zu bestimmen.

Häufigkeit

Muskelschmerzen gehören neben Ge-
lenkschmerzen zu den Hauptursachen 
von behandlungsbedürftigen Erkran-
kungen des Bewegungsapparats [58]. Sie 
stellen die häufigste Ursache für Arzt-
besuche, Arbeitsfehlzeiten und Invalidi-
tätsansprüche dar [67] und betreffen bis 
zu 85% der Bevölkerung [64]. Aufgrund 
ihrer hohen Prävalenz stellt ihre Behand-
lung eine Herausforderung im medizi-
nischen und sozioökonomischen Sin-
ne dar. Myofasziale Triggerpunkte spie-
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Abb. 3 9 Integrierte Trig-
gerpunkthypothese. Im 
Mittelpunkt steht die Ener-
giekrise, die sowohl die No-
zizeption durch Freisetzung 
sensibilisierender Substan-
zen verursacht als auch ein 
Lösen der Aktin-Myosin-
Verbindungen unmöglich 
macht. CGRP „calcitonin-ge-
ne-related peptide“. (Mod. 
nach [66], mit frdl. Ge-
nehmigung von Level-10-
Buchverlag, Heilbronn)
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len eine Hauptrolle bei der Genese von 
Muskelschmerzen [65].

Diagnostik

Die Diagnostik muskulärer Triggerpunkte 
erfolgt anamnestisch und nach klinischen 
Kriterien [10, 32, 53]. Die Labordiagnos-
tik, die derzeit verfügbare Bilddiagnostik 
und die Elektromyographie sind für den 
Nachweis im klinischen Alltag ungeeig-
net.

Es bestehen keine international ein-
heitlichen Diagnosekriterien [70]. Über-
wiegend gefordert werden der palpatori-
sche Nachweis schmerzhafter Bereiche in 
einem Verkürzungsstrang sowie die Wie-
dererkennung des ausgelösten Schmer-
zes. Wahlkriterien sind Übertragungs-
schmerzen, Zuckungsreaktionen, Bewe-
gungseinschränkung durch Muskelver-
kürzung, Muskelschwäche ohne neurolo-
gische Ausfälle und der Nachweis autono-
mer Störungen.

Aufgrund der Subjektivität der palpa-
torischen Untersuchung hat die Mehrheit 
der Untersucher Schwierigkeiten mit der 
Triggerpunktdiagnostik [30]. Zu dieser 
Schlussfolgerung kommen Reviewartikel, 
die die Güte positiv bewertender Studien 
bemängeln [42, 48]. Triggerpunktspezia-
listen dagegen schreiben der manuellen 
Untersuchung eine hohe Intertesterrelia-
bilität zu [11].

Seit Einführung der extrakorporalen 
Stoßwellen zur Behandlung myofaszia-
ler Syndrome wurden auch die diagnos-
tischen Möglichkeiten erweitert. Insbe-
sondere mit der fokussierten Stoßwelle, 
die einen Spitzendruck zwischen 10 und 
100 Megapascal (MPa) erreicht, lassen 
sich aus der Erfahrung der Autoren Lo-
kal- und Übertragungsschmerzen einfach 
und exakt auslösen. Zu erklären ist dies 
mit dem Umstand, dass die Intensität des 
lokalen Muskelschmerzes und die Höhe 
des applizierten Drucks die Ausprägung 
der Übertragungsschmerzen bestimmen 
(s. Abschn. “Übertragungsschmerzen“).

Triggerpunkte und Akupunktur

Triggerpunkte und zur Schmerzbehand-
lung am Bewegungsapparat eingesetz-
te Akupunkturpunkte haben eine ana-
tomische Übereinstimmung in mehr als 

90% und eine klinische hinsichtlich lo-
kaler Schmerzindikation in 70–80% [12, 
45]. Die Übertragungsschmerzmus-
ter der Triggerpunkte und die Verläu-
fe der Akupunkturmeridiane überlappen 
sich in mehr als 80% [13]. Diese Untersu-
chungen lassen vermuten, dass das aktu-
elle myofasziale Schmerzkonzept und das 
2000 Jahre alte Meridiansystem den glei-
chen Schmerzmechanismus beschreiben 
[13, 32, 53].

Klassische MTrP-Therapien

Das Ziel der Triggerpunkttherapien ist 
neben einer Schmerzreduktion ein defi-
nitives Auflösen des Triggerpunktkom-
plexes. Hierzu werden Behandlungsver-
fahren eingesetzt, die den in der integ-
rierten Triggerpunkthypothese beschrie-
benen Teufelskreis unterbrechen, näm-
lich durch
F  Lösen fixierter Aktin-Myosin- 

Verbindungen [71],
F  Zerstörung von Kontraktionsknoten 

[46],
F  Steigerung der lokalen Zirkulation 

durch reaktive Hyperämie und Be-
seitigung der ischämisch bedingten 
Energiekrise [63],

F  Minderung der Konzentration 
 vasoneuroaktiver Substanzen [61],

F  Entspannung des Muskels.

Unter den nichtinvasiven Verfahren do-
miniert die manuelle Therapie in Form 
von Massagen, Querfriktion, ischämi-
scher Kompression, Releasetechniken, 
„spray and stretch“ und Eigendehnübun-
gen [9, 39, 71].

Als invasive Verfahren werden Trig-
gerpunktinjektionen mit Lokalanästhe-
sie [73], physiologischer Kochsalzlö-
sung [15], Kortikosteroiden [52], Botu-
linumtoxin A [78] und „dry needling“ 
[69] eingesetzt. Den invasiven Verfah-
ren wird eine bessere Wirkung als den 
nichtinvasiven zugeschrieben [35]. Ge-
nerell scheinen Injektionen dem „dry 
needling“ überlegen [36]. Die Kombi-
nation von Lidocain mit Kortikosteroi-
den bewirkt eine schnelle Schmerzmin-
derung [74]. Unter den Needlingverfah-
ren ist das tiefe erfolgreicher als das ober-
flächliche [33]. 
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Als symptomatisch schmerzlin-
dernd werden Ultraschall, Elektrothera-
pie (TENS, Mikrostrom) und Laser ein-
gesetzt.

Adjuvant wirksam und nicht ausrei-
chend für eine erfolgreiche Triggerpunkt-
behandlung ist die medikamentöse Be-
handlung mit Paracetamol, nichtsteroida-
len Antirheumatika (NSAR), Metamizol, 
Muskelrelaxanzien, trizyklischen Antide-
pressiva und Opioiden.

Zur Nachbehandlung gibt es verschie-
dene Empfehlungen: Mehrfach leichtes 
Bewegen im vollen Bewegungsausmaß, 
feuchte Hitze, Elektrostimulation mit dem 
Ziel einer leichten zyklischen Muskelkon-
traktion und Biofeedback.

Zusammenfassend ist die klinische Evi-
denz der verschiedenen Triggerpunktthe-
rapien nicht hoch genug, um evidenzba-
sierte Leitlinien zu erstellen. Nach einer 
Befragung zu urteilen, sind die ärztlichen 
Behandler mehrheitlich mit den therapeu-
tischen Möglichkeiten unzufrieden [14].

Stoßwellen am Muskel

Als Alternative zur manuellen Trigger-
punktbehandlung, die im Wesentlichen 
auf der Applikation externer mechani-
scher Energie auf den Muskel basiert, 
wurde in Analogie erstmals Ende der 90er 
Jahre in einzelnen Publikationen die Mus-
kelbehandlung mittels fokussierter Stoß-
wellen (f-ESWT) beschrieben [37, 41]. Als 
Ergebnis dieser Behandlungen wurden 
eine Schmerzminderung und eine Min-

derung des Muskeltonus mit Abnahme 
der Muskelverkürzung angegeben.

Der konsequente Einsatz der Stoß-
welle in der Orthopädie zur Behandlung 
myofaszialer Erkrankungen begann zu-
nächst Anfang 2000 mit Verwendung der 
radialen Stoßwelle (r-ESWT [2, 19]). Et-
was später wurde der Einsatz fokussier-
ter Stoßwellen (f-ESWT) beschrieben [3, 
4, 22, 47].

Die für die Muskelbehandlungen ver-
wendeten Geräte sind die gleichen, die für 
die klassischen Indikationen entwickelt 
wurden. In Analogie zu den vorliegen-
den wissenschaftlichen Studien zur Ge-
webeverträglichkeit von Stoßwellen wird 
eine Behandlungsenergie kleiner 0,5 mJ/
mm2 empfohlen. Die übrigen Behand-
lungsparameter und Applikationstech-
niken wurden bisher empirisch ermittelt 
[20, 21].

Aus Gründen der Behandlungssicher-
heit und Standardisierung der Therapie 
hat die DIGEST e.V. (Deutschsprachige 
Internationale Gesellschaft für Extrakor-
porale Stoßwellentherapie, http://www.
digest-ev.de) Leitlinien für die Behand-
lungen verschiedener Gewebe, u. a. am 
Muskel, erstellt, die auch von der ISMST 
(International Society for Medical Shock-
wave Treatment, http://www.ismst.com) 
übernommen wurden.

Hypothetische Wirkmechanismen

Der Wirkmechanismus der Stoßwellen 
am Skelettmuskel wurde bisher nicht di-

rekt nachgewiesen. Zur Erklärung der 
klinischen Erfolge werden die überprüf-
ten Wirkungen von Stoßwellen am Nicht-
muskelgewebe herangezogen [17, 55] und 
mit den pathophysiologischen Mechanis-
men muskulärer Schmerzpunkte in Ver-
bindung gebracht.

Als Ableitung bekannter Wirkmecha-
nismen können demnach für den Muskel 
diskutiert werden:
F  Lösen fixierter Aktin-Myosin-Verbin-

dung durch Einbringen mechanischer 
Energie senkrecht zur Muskelfaser-
richtung [61, 71],

F  Verbesserung der Zirkulation durch 
reaktive Hyperämie und Angioneo-
genese [38, 61, 76],

F  Verdünnung vasoneuroaktiver 
 Substanzen als Folge der reaktiven 
Hyperämie [46, 61],

F  Schmerzmodulation durch Freiset-
zung von Substanz P [28, 43] und 
CGRP [68],

F  Schmerzmodulation durch Freiset-
zung und Synthese von Stickoxid [44, 
49],

F  selektive Degeneration von C-Fasern 
[27],

F  Schmerzmodulation nach der „gate 
control theory“ [23, 75],

F  biologische Mechanotransduktion [31, 
34, 49].

Besonders aufschlussreich für das Trig-
gerpunktgeschehen und eine indirekte 
Bestätigung für die genannten Theorien 
sind die Arbeiten von Shah et al. [61, 62]. 
Sie konnten eine signifikante Verminde-
rung vasoneuroaktiver Substanzen und 
Neuropeptide nach „dry needling“ nach-
weisen, wie sie in ähnlicher Weise im Zu-
sammenhang mit der schmerzmodulie-
renden Wirkung fokussierter Stoßwellen 
am Nichtmuskelgewebe gefunden wurden 
[27, 28, 43, 49, 68, 76].

Fokussierte (f-ESWT) und 
radiale Stoßwellen (r-ESWT)

Stoßwellen sind akustische Wellen, die 
durch einen hohen Spitzendruck (f-
ESWT 10–100 MPa, r-ESWT 0,1–1 MPa), 
sehr kurze Anstiegszeiten (f-ESWT 10–
100 Nanosekunden [ns], r-ESWT 0,5–
1 Millisekunden [ms]), eine kurze Dau-
er (f-ESWT 0,2–0,5 Mikrosekunden [µs], 
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10-100 MPa
≈ 0,2 µs

Stoßwellen
≈ 1 MPa (1: 10-100)
≈ 0,2 - 5 ms

Druckwellen

Abb. 4 8 Druckverlauf verschiedener Stoßwellen, links fokussierte (f-ESWT), rechts radiale (r-ESWT). 
(Mit frdl. Genehmigung von Level-10-Buchverlag, Heilbronn)
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r-ESWT 0,2–0,5 Millisekunden [ms]) 
und einen negativen Zuganteil von 10% 
des Spitzendrucks charakterisiert sind 
(. Abb. 4). Sie breiten sich bei gleich-
bleibender Schallimpedanz ohne Verlus-
te durch ein Medium aus und setzen ihre 
Energie an akustischen Grenzflächen frei.

Entsprechend ihrem Erzeugerprinzip 
werden fokussierte und radiale Stoßwel-
len unterschieden. Fokussierte Stoßwellen 
werden in einem Therapiekopf elektrisch 
erzeugt (elektrohydraulisch, elektromag-
netisch, piezoelektrisch) und durch opti-
sche Spiegelung in einem im Gewebe lie-
genden therapeutischen Fokus konzent-
riert (. Abb. 5 links).

Hieraus ergeben sich die Eigenschaft 
und der Vorteil fokussierter Stoßwel-
len, aufgrund hoher lokaler Gewebedrü-
cke Triggerpunkte zu irritieren und Lo-
kal- bzw. Übertragungsschmerzen aus-
zulösen. Nachteilig ist die kleine Behand-
lungsfläche.

Radiale Stoßwellen sind physikalisch 
ballistische Druckwellen. Sie werden 
durch Kollision fester Körper erzeugt, in-
dem ein durch Druckluft beschleunigtes 
Projektil auf einen Applikator trifft. Die-
ser gibt seine kinetische Energie an der 

Hautoberfläche in Form einer Druck-
welle ab, die sich radiär divergent im Ge-
webe ausbreitet. Die Energie vermindert 
sich mit dem Quadrat der Entfernung 
(. Abb. 5 rechts; [8]).

Vorteil der radialen Stoßwellen ist die 
Möglichkeit, große Muskelbereiche zu be-
handeln. Nachteile sind die geringe Ein-
dringtiefe und die fehlende Fokussierung 
im Gewebe, womit die geringere Häufig-
keit, Übertragungsschmerzen auszulösen, 
zu erklären ist.

Extrakorporale 
Stoßwellentherapie 
am Skelettmuskel

Fokussierte Stoßwellen können sowohl 
zur Diagnostik als auch Therapie einge-
setzt werden. Der zu behandelnde Mus-
kel wird nach orientierender Palpation 
mit der Stoßwelle auf Lokal- und Über-
tragungsschmerzen abgesucht. Ziel ist 
die Wiedererkennung der ausgelösten 
Schmerzen durch den Patienten, als Teil 
seiner ihn zur Behandlung führenden 
Schmerzen. Die Behandlung wird unmit-
telbar angeschlossen, um die gefundenen 
Stellen nicht zu verlieren. Hierfür wer-

den 300–600 Impulse lokal appliziert, bei 
einer Intensität von 0,1–0,35 mJ/mm2 und 
einer Frequenz von 4 Hz. Die verwende-
te Energie richtet sich nach dem Schmerz-
empfinden der Patienten am jeweiligen 
Behandlungspunkt und sollte innerhalb 
der Stärke von 5–8 auf der VRS (Verbal 
Rating Scale, 0–10) liegen. Nach Errei-
chen einer Schmerzminderung von mehr 
als 50% wird zum nächsten Behandlungs-
punkt übergegangen und nach gleichem 
Schema verfahren. Die Behandlungshäu-
figkeit beträgt 1- bis 2-mal/Woche bei 
chronischen und bis zu täglich bei akuten 
Pathologien. Meist werden 4–10 Behand-
lungen für eine Muskelregion benötigt.

Radiale Stoßwellen werden überwie-
gend zur Therapie eingesetzt und zwar 
zur Lokalbehandlung von Triggerpunk-
ten mit höheren Energien als auch zur 
Flächenbehandlung („smoothing“) mit 
niedrigen Energien.

Ebenfalls nach orientierender Palpa-
tion werden verhärtete Muskelareale lokal 
mit 500 bis 1000 Impulsen behandelt, wie-
derum mit einer an die Schmerzempfin-
dung angepassten Energie. Bei kleineren 
Muskeln ist dies bei 2,0–2,6 bar der Fall, 
bei größeren Muskeln bei 3,0–4,0 bar. Die 
Impulsfrequenz beträgt 4–20 Hz.

Für die Flächenbehandlung in Muskel-
faserrichtung, die nach der jeweiligen Lo-
kalbehandlung mehrerer Schmerzpunk-
te vorgenommen wird, werden niedrigere 
Energien verwendet. Diese betragen 1,2–
1,8 bar. Je nach Muskelgröße werden 1000 
bis 4000 Impulse appliziert, wobei der Ap-
plikator in Muskelfaserrichtung von distal 
nach proximal langsam verschoben wird. 
Die Impulsfrequenz beträgt 10–20 Hz. Die 
Anzahl der Behandlungen pro Muskelre-
gion entspricht der mit der f-ESWT.

Kontraindikationen und Diagnostik

Nach den Richtlinien der DIGEST (http://
www.digest-ev.de) und ISMST (http://
www.ismst.com) sollen folgende Struktu-
ren nicht dauerhaft im Fokus liegen und 
stellen damit eine absolute Kontraindika-
tion dar:
F  maligne Tumoren,
F  Lungengewebe,
F  Epiphysenfugen,
F  große Gefäße und
F  Nerven.

Abb. 5 8 Vergleich fokussierte (f-ESWT) und radiale (r-ESWT) Stoßwelle. Links f-ESWT mit tiefem Fo-
kus im Gewebe, rechts r-ESWT mit radiärer Schallausbreitung, geringer Eindringtiefe und größter Ener-
gie an der Haut, in die Tiefe abnehmend. (Mit frdl. Genehmigung von Storz Medical AG)
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Eine relative Kontraindikation stellen 
blutverdünnende Therapien dar.

Als Basisdiagnostik werden aufgrund 
der Kontraindikationen eine Röntgenauf-
nahme der Behandlungsregion sowie eine 
Ultraschalldiagnostik der lokalen Weich-
teile empfohlen. Bei Bedarf ist die bildge-
bende Diagnostik zu erweitern.

Nebenwirkungen und 
Komplikationen

Bei inadäquat hohen Energien und fal-
scher Lokalisation sind Komplikationen 
in Form eines Pneumothorax, Gewebs- 
und Organblutungen sowie Nervenschä-
den möglich, insbesondere beim Einsatz 
fokussierter Stoßwellen.

Bei korrekter Anwendung der Stoß-
wellen hinsichtlich Applikationstech-
nik, verwendeter Behandlungsenergie 
und Eindringtiefe sind keine ernsthaften 
Komplikationen zu erwarten.

Häufig treten vorübergehende Neben-
wirkungen auf, auf die die Patienten 
hingewiesen werden sollten. Während 
1–2 Tagen kann eine lokale Schmerzzu-
nahme auftreten. Speziell nach der ra-
dialen Stoßwelle kommt es häufig un-
mittelbar nach der Behandlung zu loka-
len Hautrötungen mit Abdruckmustern 
des Applikators sowie zu Hämatomver-
färbungen der Haut (. Abb. 6), die 1 bis 
2 Wochen anhalten. Bei Behandlungen in 
der oberen Zervikalregion können Kopf-

schmerzen und temporäre Ohrgeräusche 
ausgelöst bzw. verstärkt werden.

Begleittherapien

Prinzipiell sind während der Stoßwellen-
behandlung keine Begleittherapien am 
Muskel erforderlich. Bei allen zusätzli-
chen Therapien ist darauf zu achten, dass 
die Muskulatur nicht übertherapiert wird, 
da die Stoßwellenbehandlung bereits 
einen intensiven Gewebereiz darstellt.

Empfehlenswert sind Dehnungsbe-
handlungen jeweils im Anschluss an die 
Stoßwellenbehandlung, um die erreich-
te Spannungsminderung der Muskulatur 
zu halten. Bei Gelenkblockierungen kann 
nach den ersten 2–3 Behandlungen und 
beginnender Spannungsminderung der 
Muskulatur eine Manualtherapie hilfreich 
sein. Eine Kombination mit Akupunktur 
und Osteopathie wird von vielen Kollegen 
als hilfreich beurteilt.

Eine medizinische Kräftigungstherapie 
(MKT) ist im ein- bis 2-tägigen Abstand zur 
jeweiligen Stoßwellenbehandlung möglich. 
Allerdings sollte während der gesamten Be-
handlungszeit und bis 6 Wochen nach Be-
handlungsabschluss nicht mit Maximalkraft 
bzw. in die maximale Muskelverkürzung hi-
nein trainiert werden, um nicht neue Trig-
gerpunkte zu aktivieren [6].

Die bei chronischen Verläufen ge-
häuft vorkommenden Insertionstendino-
sen sind gesondert zu behandeln, da sie 
durch ihre nozizeptive Aktivität die Mus-
kelbehandlung stören.

Bei chronifizierten Schmerzsyndromen 
und ausgeprägter Schmerzhaftigkeit ist eine 
Behandlung mit NSAR oder Paracetamol 
kurz vor und am Tag nach der Behandlung 
empfehlenswert. Bei Bedarf ist eine Begleit-
behandlung mit Myorelaxanzien, Antide-
pressiva oder Neuroleptika möglich.

Lokalanästhetische Infiltrationen in 
die Muskulatur vor der Stoßwellenthera-
pie sind nicht indiziert.

Klinische Beispiele

Gute Resultate können nach den Erfah-
rungen der Autoren erzielt werden bei al-
len akuten und chronischen Muskelfunk-
tionsstörungen mit erhöhtem Muskelto-
nus und Muskelverkürzung unter der Vo-
raussetzung, dass keine dominante, den 

Abb. 7 9 Übertra-
gungsmuster aus dem 
M. trapezius, pars de-
scendens, nach dorsal. 
Gelbe Sterne Mit der 
Stoßwelle häufig ge-
fundene Triggerpunkt-
lokalisationen. Gelbe 
Rechtecke Mit der Stoß-
welle gefundene cha-
rakteristische Übertra-
gungsschmerzregio-
nen. Blaue Punktwol-
ke Von Travell beschrie-
bene Übertragungs-
schmerzregionen. (Mit 
frdl. Genehmigung von 
Level-10-Buchverlag, 
Heilbronn)

Abb. 6 9 Hämatom-
verfärbung in der Glu-
täalmuskulatur nach 
Applikation radialer 
Stoßwellen (r-ESWT)
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Muskel dauerhaft irritierende Pathologie 
vorliegt und der Muskel keine strukturel-
len Schäden aufweist:
F  chronisches und akutes mittleres und 

unteres Zervikalsyndrom mit Bra-
chialgie, Dorsalgie und Zephalgie,

F  periartikuläre Schulterschmerzen mit 
Bewegungseinschränkung,

F  Tendomyose der Unterarmextensoren 
und -flexoren ohne und mit radialer 
Epikondylopathie,

F  Dorsalgie,
F  chronisches und akutes Lumbalsyn-

drom ohne und mit pseudoradikulä-
rer Irradiation,

F  Tendopathie und Verkürzung der 
 Adduktoren,

F  Verkürzung der Oberschenkelstrecker 
und -beuger bei Chondropathia pa-
tellae und Patellaspitzensyndrom,

F  Peronaeus- und Tibialis-anterior- 
Syndrom,

F  Shin-Splint,
F  Verkürzung und Krampfneigung 

der Wadenmuskulatur ohne und mit 
Achillodynie,

F  Verkürzung der plantaren Fußmusku-
latur ohne und mit Fasziitis plantaris,

F  Metatarsalgie,

F  Sportverletzungen ohne strukturelle 
muskuläre Diskontinuität.

Zervikalsyndrom mit Brachialgie, 
Dorsalgie und Zephalgie
Die Behandlung der Zervikalsyndrome 
gehört zu den häufigen und erfolgrei-
chen Indikationen. Die Störungen der 
Muskulatur äußern sich in Form von 
Schmerzen und Bewegungseinschrän-
kungen.

» Eine häufige und erfolgreich 
behandelbare Indikation 
sind Zervikalsyndrome

Die mit der Stoßwelle ausgelösten Über-
tragungsschmerzen entsprechen sehr gut 
den Schmerzbeschreibungen der Patien-
ten und haben einen hohen Wiedererken-
nungswert. Die Behandlungen erfolgen 
sowohl lokal mit der fokussierten oder ra-
dialen Stoßwelle, als auch flächig mit der 
radialen Stoßwelle.

Aufgrund der Vielzahl potenziell zu 
behandelnder Muskeln ist eine Auswahl 
zu treffen. Der M. trapezius pars de-
scendens ist der am häufigsten betroffe-
ne Muskel. Er ist für Lokal- und Übertra-
gungsschmerzen in den Thorax, Arm und 
Kopf verantwortlich. Verkürzungen füh-

ren zu einer Rotationseinschränkung zur 
gleichen Seite und einer Minderung der 
Seitneigung zur Gegenseite.

Lokalisation der Triggerpunkte. Im 
Nackenwinkel und lateral davon. Pa-
ravertebral in Höhe von C4–7 und 
nach lateral bis zum Akromioklaviku-
lar(AC)-Gelenk. Im gesamten ventra-
len Anteil des Muskels. Da die Punkte 
über den ganzen Muskel verteilt sind, 
muss dieser mit der Stoßwelle systema-
tisch durchsucht werden.

Die mit der Stoßwelle ausgelösten 
Übertragungsschmerzen weichen von den 
Beschreibungen manueller Provokatio-
nen ab. Sie strahlen, im Gegensatz zu den 
Beschreibungen in den meisten Trigger-
punktpublikationen, selten in den Kopf. 
Allerdings nehmen die Kopfschmerzen 
durch die Behandlung des Muskels oft an 
Intensität und Häufigkeit ab.

Über tragungsmuster.  Hierzu s . 
(. Abb. 7, 8).

Die häufigste Übertragung erfolgt 
nach dorsal interkapsulär bis in Höhe der 
mittleren und unteren Skapula, gelegent-
lich bis in den thorakolumbalen Über-
gang. Sie ist in allen oben genannten Lo-
kalisationen potenziell auslösbar.

Die zweithäufigste Übertragung, über-
wiegend vom ventralen M. trapezius aus-

Abb. 9 8 Übertragungsschmerzen aus der 
 dorsalen Glutäalmuskulatur. (Mit frdl. Genehmi-
gung von Level-10-uchverlag, Heilbronn)

Abb. 10 8 Übertragungsschmerzen aus der 
 lateralen Glutälmuskulatur. (Mit frdl. Genehmi-
gung von Level-10-Buchverlag, Heilbronn)

Abb. 8 8 Übertragungsmuster aus dem M. tra-
pezius, pars descendens, nach lateral und vent-
ral. (Mit frdl. Genehmigung von Level-10-Buch-
verlag, Heilbronn)
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gelöst, findet sich im mittleren lateralen 
Thorax im Verlauf der Axillarlinie und 
ventral davon.

Die dritthäufigste Übertragung geht 
in den ventralen Thorax supra- und sub-
klavikulär, in den mittleren M. pectora-
lis und parasternal. Die möglichen Aus-
löser für diese thorakalen Übertragungen 
liegen überwiegend im freien ventralen 
Rand des Muskels und dorsal paraverte-
bral in Höhe von C7.

Die vierthäufigste Übertragung ver-
läuft in den dorsolateralen Oberarm 
in Höhe des M. deltoideus, pars dor-
salis/M. infraspinatus und kann meis-

tens im lateralen M. trapezius von ven-
tral oder dorsal provoziert werden. Sie 
reicht oft bis zum ulnaren bzw. radialen 
Epikondylus, seltener bis ins gleichseiti-
ge Handgelenk.

Behandlungsbeispiel.  Anamnese: 
Schmerzen im Bereich des Nackens und 
der Schläfe, regelmäßig auftretend bei 
Bildschirmarbeit und verstärkt durch 
Stress. Erhebliche Empfindlichkeit gegen-
über Kälte und Zugluft. Gelegentlich Aus-
strahlung in den Arm, nicht dermatom-
bezogen. Bisher gedeutet als Spannungs-
kopfschmerz, behandelt mit Muskelrela-

xanzien und Massage, keine wesentliche 
Befundverbesserung.

Klinischer Befund: Deutliche Rota-
tionseinschränkung der HWS, weiches 
Endgefühl, Myogelosen in den freien Tra-
peziusrändern in einem tastbaren Ver-
kürzungsstrang. Im Pinzettengriff erheb-
liche Schmerzhaftigkeit mit -ausstrahlung 
in den seitlichen Kopf, vom Patienten als 
geklagter Schmerz wiedererkannt. Keine 
neurologischen Ausfälle.

Klinische Diagnose: Muskulär beding-
ter Kopfschmerz bei Triggerpunkten des 
M. trapezius, pars descendens.

Therapie: In diesem Fall nur r-ESWT 
mit insgesamt 6000 Impulsen (3000/Sei-
te) auf den freien Trapeziusrand, pars hori-
zontalis und descendens, mit einem Druck 
von 2,4 bar. Hierbei 400–500 Impulse auf 
den jeweiligen Hauptschmerzpunkten 
(eventuell mit Auslösung von Übertra-
gungsschmerzen) bis zur etwa 50%igen 
Schmerzreduktion. Anschließend aus-
streichende Flächenbehandlung des Mus-
kels im Faserverlauf. Gesamtzahl der The-
rapiesitzungen 4–6, jeweils 1/Woche.

Ergebnis: Nach der 1. Sitzung bereits 
Beschwerdereduktion und Vergrößerung 
der Beweglichkeit, nach der 6. Sitzung Be-
schwerdefreiheit.

Begleittherapien: Fakultativ Aku-
punktur, Wärmeanwendung. Nach Ab-

Abb. 11 9 Regionale Über-
tragungsschmerzen aus 
der Glutäalmuskulatur: In 
das Iliosakralgelenk (1), das 
Sitzbein (2) und die untere 
LWS (3). (Mit frdl. Genehmi-
gung von Level-10-Buch-
verlag, Heilbronn)

Abb. 12 9 Übertra-
gungsschmerzen aus 
den Außenrotato-
ren. (Mit frdl. Geneh-
migung von Level-10-
Buchverlag, Heilbronn)
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schluss der Behandlung Kräftigungs-
übungen.

Lumbalgie und Glutäalgie mit und 
ohne pseudoradikulärer Ischialgie
Die Behandlung der chronischen Lumbalgie 
gehört zu den erfolgreichsten Indikationen 
und erfolgt am häufigsten in der oberen Glu-
täalregion. Diese Muskeln sind bei den meis-
ten chronischen Schmerzen im Bereich der 
Lenden-Becken-Hüft-Region beteiligt und 
werden aus unterschiedlichen Ursachen ir-
ritiert: Entweder aufgrund funktioneller Stö-
rungen oder als Folge struktureller Patholo-
gien der Lendenwirbelsäule und des Hüft-
gelenks. Klinisch handelt es sich um Gesäß-
schmerzen mit Übertragungen in die unte-
re Lendenwirbelsäule und ins Bein, überwie-
gend laterodorsal und deshalb als „pseudo-
radikulär“ bezeichnet. Die Übertragungs-
schmerzen können mit einem hohen Grad 
an Wiedererkennung provoziert werden.

Lokalisation der Triggerpunkte. Überwie-
gend auf und ventral einer Verbindungsli-

nie zwischen der Spina iliaca posterior su-
perior und dem Trochanter major gelegen, 
im oberen Drittel zum Beckenkamm in den 
Mm. glutaei medius et minimus. Zudem im 
M. glutaeus maximus parasakral und über 
dem Sitzbein. Bei Schmerzen am Trochan-
ter major liegen die Triggerpunkte dorsal in 
den Mm. glutaei medius et maximus sowie 
in den Außenrotatoren.

Übertragungsmuster. Aus dem dorsalen 
M. glutaeus medius (. Abb. 9) erfolgen 
die Übertragungen ins Gesäß zum Sitz-
bein, in den dorsolateralen Oberschenkel 
bis zum Knie und auch weiter nach dis-
tal entlang des dorsolateralen Unterschen-
kels bis zum Sprunggelenk und in den Fuß. 
Aus dem mittleren M. glutaeus medius 
und dem darunter liegenden M. glutaeus 
minimus erfolgen sie ins Gesäß und den 
lateralen Oberschenkel bis knapp unters 
Knie (. Abb. 10), während sie aus dem 
vorderen M. glutaeus medius und dem 
M. glutaeus minimus in die Leiste und in 
die Adduktoren strahlen. Selten bleiben 

die Übertragungen regional auf die Mitte 
der unteren Lendenwirbelsäule, das Sitz-
bein und auf das Iliosakralgelenk begrenzt 
(. Abb. 11). Aus den Außenrotatoren 
(. Abb. 12), die bei der Behandlung der 
dorsalen Glutäalmuskulatur immer mit-
behandelt werden, erfolgen häufig Über-
tragungen in die Leiste, ventral in die Hüf-
te, den Oberschenkel und die Adduktoren.

Behandlungsbeispiel.  Anamnese: 
Schmerzen im Bereich der unteren LWS 
paravertebral, glutäal und gelegentlich am 
lateralen Oberschenkel bis etwa in Knie-
höhe ausstrahlend. Keine Sensibilitätsstö-
rungen. Auftretend bei Belastungen im 
Stehen, beim längeren Sitzen und im Lie-
gen (Rücken- und Seitlage). Schlaf erheb-
lich gestört.

Klinischer Befund: Im Wesentlichen frei 
bewegliche LWS, leichte Innenrotations-
einschränkung der Hüftgelenke, Facetten-
provokation negativ. Tiefe Palpation mit-
tels Daumendruck in der Glutäalmuskula-
tur kranial des Trochanter major (M. glu-

  
  

  



taeus minimus) und auf einer Verbin-
dungslinie vom Trochanter major zur Spi-
na iliaca posterior superior (M. glutaeus 
medius) löst heftige Lokalschmerzen aus 
mit Ausstrahlung in Richtung des Os sa-
crum, distal des Trochanter major und in 
die Leiste. Bei Provokation mittels f-ESWT 
wird die Ausstrahlung wiedererkannt und 
maximal empfunden. Keine neurologi-
schen Ausfälle.

Bilddiagnostik: Im lumbalen MRT-
Bild leichte degenerative Veränderungen 
der Facettengelenke und der Bandschei-
ben ohne Nervenwurzel- oder Spinalka-
nalkompression.

Klinische Diagnose: Lumbago mit 
Pseudoischialgie bei Triggerpunkten der 
Glutäalmuskulatur

Therapie: f-ESWT zur Diagnostik mit 
Provokation von Übertragungsschmer-
zen und unmittelbar anschließende The-
rapie. Aufgrund der Eindringtiefe von 
bis zu 12 cm werden gleichzeitig die tie-
fen Außenrotatoren (v. a. M. pirifor-
mis) mitbehandelt. f-ESWT mit 1000–
2000 Impulsen (0,15–0,25 mJ/mm2), da-
von etwa 200–300/Triggerareal bis zur 
etwa 50%igen Schmerzreduktion. An-
schließend r-ESWT. Gesamtimpulszahl/
Seite 3000 mit ausstreichender Flächen-
behandlung der Glutäalmuskulatur im 
Faserverlauf. Mit der r-ESWT werden 
hauptsächlich die oberflächlichen Mus-
keln (Mm. glutaeus maximus et medius) 
erreicht. Gesamtzahl der Therapiesitzun-
gen 4–6, jeweils 1/Woche.

Ergebnis: Nach der 1. Sitzung Schlaf 
weitgehend ungestört, deutliche Reduk-
tion der Ausstrahlungen ins Bein. Nach 4 
Sitzungen Beschwerdefreiheit.

Fazit für die Praxis

F  Die Muskelschmerzforschung der 
letzten Jahre und die Erfahrungen mit 
Stoßwellen am Skelettmuskel bestäti-
gen die Bedeutung myofaszialer Trig-
gerpunkte.

F  Durch den Einsatz von Stoßwellen 
ist eine Erweiterung des diagnosti-
schen und therapeutischen Spekt-
rums in der konservativen Orthopä-
die zu erreichen, da sie sich überwie-
gend mit funktionellen Störungen 

und Schmerzsyndromen auseinan-
dersetzt.

F  Die Kenntnis der muskelspezifischen 
Übertragungsschmerzen ist differen-
zialdiagnostisch bedeutsam, um die 
oft neurologisch nicht nachweisbaren 
Störungen in Form von Dysästhesien 
und Muskelschwächen richtig ein-
schätzen zu können und den Muskel 
als Behandlungsort wieder ärztlich in 
den Vordergrund zu stellen.

F  Operativ tätige Ärzte können die Ope-
rationsindikationen verfeinern und 
die postoperativen Ergebnisse durch 
Behandlung residueller Muskel-
schmerzen verbessern.

F  Zur effektiven Behandlung sind eine 
adäquate Differenzialdiagnostik, prä-
zise Lokaldiagnostik sowie eine früh-
zeitige Therapie der Triggerpunkte er-
forderlich.
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