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ZUSAMMENFASSUNG Manuelle Therapeuten benutzen oft ein postural-
strukturales- biomechanisches Modell (PSB) um die Ursachen verschiedener
muskuloskelettaler Leiden zu ermitteln. Es wird angenommen, dass
Haltungsfehler, Kérperasymmetrien und Pathomechanik die pradisponieren-
den und/oder erhaltenden Faktoren vieler muskuloskelettaler Leiden sind. Des
Weiteren spielt das PSB-Modell eine wichtige Rolle bei klinischer Beurteilung
und Handhabung als auch bei der Wahl der manuellen Techniken /Therapien
und der zu verschreibenden Ubungen. Dieses Modell ist jedoch durch die
Forschung der letzten zwei Jahrzehnte erodiert worden und wirft tiefgreifende
Herausforderungen an die Praxis der manuellen Therapie auf. Dieser Artikel
untersucht am Beispiel der Schmerzen im unteren Riickenbereich wie die
Wissenschaft das PSB Modell anfechtet.

Einfiihrung

Eine grundlegende Uberzeugung vieler manueller
Therapeuten ist, dass strukturelle Ungleich-
gewichte und Asymmetrien im Korper zu
schmerzhaften Erkrankungen des Bewegungs-
apparats fithren konnen. Gemass dieses Modells
erhohen Ungleichgewichte und Asymmetrien die
abnormen mechanischen / physikalischen
Belastungen auf den Bewegungsapparat. Dies
kann zu rezidivierenden Verletzungen oder der
Entwicklung von chronischen Erkrankungen
durch einen allm#hlichen Verschleissprozess
fiihren.

Dieses konzeptionelle Modell manifestiert sich im
klinischen Bereich in Form von postural-struktu-
raler biomechanischer (PSB) Examination,
manueller Behandlung und Ubungen mit dem Ziel
diese strukturellen Faktoren zu korrigieren.

Das PSB-Modell wird héufig zur Behandlung von
Patienten benutzt, die an Schmerzen im unteren
Riickenbereich leiden.

PSB-Bewertung / Assessment beinhaltet meist eine
statische Haltungsexamination mit Untersuchung
der Form des Riickens auf Verdnderungen der

Wirbelsdulenkurven wie Skoliose, Kyphose oder
Lordose. In der Untersuchung konnen auch
Messungen des Beckenwinkels in der
Frontalebene, Beckennutations- / Gegennutations-
winkel, die relative Position des Kreuzbeins zur Ilia
sowie Beinldngendifferenzen vorgenommen wer-
den. Es wird angenommen, dass Fehlausrichtun-
gen der Wirbelsdule tiberméssige Belastungen
zufigen und zu Degeneration / Schéden,
Funktionsstérungen und schlussendlich zu
schmerzhaften Riickenleiden fiihren. Diese statis-
chen Untersuchungen sind oft gefolgt von einer
dynamischen Examination beim Stehen, in denen
die Wirbelsdule in allen Bewegungsebenen unter-
sucht wird. Anhand der beobachteten lokalen und
segmentalen Bewegungsverluste / Steifheit wird
der Grad des spinalen Leidens bestimmt und die
Ursache der Erkrankung erklart.

Die PSB-Examination kann manchmal auch eine
Untersuchung der Fiisse beinhalten.

Das Grundprinzip hierbei ist, dass jegliche
Probleme im physikalischen Fundament, auf dem
der Korper ruht, Auswirkungen auf Strukturen
weiter oben in der mechanischen Kette (z.B. Knie
oder unterer Riicken) haben.

Eine palpatorische Examination in Stehen oder auf
dem Behandlungstisch ist auch oft in in die PSB-
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Untersuchung integriert. Es werden Informationen
tber abnorme Gewebetextur, ungewdchnliche
Muskelsteifheit, abnorme Beziehungen zwischen
Korpermassen, = Muskelanhdufungen  oder
Wirbelstellung gesammelt. Obwohl diese Befunde
oft verwendet werden, um die Lokalisierung von
Schiaden oder Symptomen einer
Gewebewucherung vorzunehmen, werden sie
auch verwendet, um préadisponierende lokale, seg-
mentale PSB-Faktoren zu identifizieren.

Dartiber hinaus wird innerhalb des PSB-Modells
angenommen, dass Ungleichgewichte und
Fehlausrichtungen in bestimmten Koérper-subsys-
temen oder Geweben die Ursache von
Wirbelsédulenleiden und anderen Schmerzzustin-
den sind.

Dazu gehoren neurale Gegenspannung, bestimmte
Muskeln wie Multifidus oder verkiirzte
Ischiocrurale Muskeln-, Muskelketten,
kinematische Ketten und das Fasziensystem.

Alle paar Jahre verschiebt sich der Schwerpunkt
dieses Modells auf andere Korpersysteme. In den
letzten zehn Jahren hat dieses biomechanische
Modell die neuromuskulédre Dimension beinflusst.
Mechanische und Computererrechnete Ideale wer-
den auf die motorische Kontrolle angewendet um
Erkrankungen des Bewegungsapparats zu erk-
laren.

Dazu gehoren das Beobachten minuzigser
Timingverdnderungen zwischen Muskelgruppen,
der Schwerpunkt auf das Herausgreifen einzelner
Muskeln fir die Rehabilitation oder die
Identifikation von "schwachen Muskeln" oder
Muskelungleichheiten. Die Denkansdtze Core-
Stabilitdit und Wirbelsdulenstabilisierung sind
Beispiele fiir dieses neuromechanistische Modell.
Das postural-strukturale biomechanische (PSB)
Glaubenssystem durchdringt auch andere
Formen der manuellen Therapie. In der viszeralen
Osteopathie manifestiert es sich als Fokus auf die
Bewegung der Organe und deren anatomisch-
mechanische Beziehung. In kranialen Ansétzen
erscheint es als Fokus auf die Position und Beweg-
ung der Schiddelknochenstrukturen einschliesslich
der Verbindung zwischen Schédelknochen und
Spannung in Duralmembranen.

In vielen Disziplinen der manuellen Therapie wird
geglaubt, dass  Wirbelsdulenfehlstellungen
(Subluxationen) viszerale Leiden sowie andere
gesundheitliche Probleme jenseits der Wirbelsidule

verursachen kann (Mirtz et al, 2009).

In diesen Disziplinen werden PSB-Faktoren ver-
wendet um  Skelett- und Nicht-Skelett-
Korpersysteme in Beziehnung zu bringen und um
damit pradisponierende und erhaltende Faktoren
eines Krankheitszustandes zu erkldren.

Das Ergebnis dieser PSB Untersuchungen ist eine
Einschédtzung des PSB-Status des Individuums.
Diese Informationen werden dann verwendet, um
zu erkliren, warum der Patient unter
Riickenschmerzen leidet und sind des weiteren die
Argumente fiir die Behandlung, deren Ziel die
mechanische /  physikalische  Korrektur
/Verinderung der gefundenen Falschausrichtung
oder auch die Verbesserung des
Bewegungsbereichs sein kann. Dies wird durch die
Verwendung von verschiedenen manuellen
Therapieverfahren erreicht (z.B. Manipulation,
Muskel-Energie-Techniken,  Stretching und
Artikulation / Mobilisierung) oder spezielle Ubun-
gen (z. B. McKenzie Riickeniibungen, Core
Stabilitdt, Yoga, Pilates).

Die Grundannahme ist, dass ein bestehendes
Leiden verbessert wird wund kiinftiges
Wiederauftreten oder Chronizitit durch eine
Korrektur dieser PSB-pradisponierenden / -erhal-
tenden Faktoren verhindert werden kann.

Die wichtigste Frage wird jedoch konsequent
ignoriert: Kann die korperliche Form / Haltung /
Struktur / Biomechanik einer Person Schmerzen
im unteren Riickenbereich verursachen?

Ist die Entstehung von Schmerzen im unteren
Riickenbereich auf PSB-Faktoren zuriickzufiihren?

In den letzten zwei Jahrzehnten ist das PSB-Modell
durch klinische Studien, die die Beziehung zwis-
chen PSB-Faktoren und Schmerzen im unteren
Riicken untersuchen, erodiert worden (Abb. 1).
Prospektive Studien sind besonders niitzlich, um
ursédchliche Zusammenhinge zwischen PSB-
Faktoren und Kreuzschmerzen zu examinieren.

In diesen Studien werden Gruppen von symptom-
losen Personen zu Anfang nach PSB Faktoren
untersucht und tiber mehrere Jahre in Bezug auf
Schmerzen im unteren Riickenbereich beobachtet.
Andere, weniger ideale Studien vergleichen
Patienten mit Kreuzschmerzen zu einer asympto-
matischen Gruppe.
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1. Rumpfasymmetrie, Brustkyphose und Lendenlordose bei
Jugendlichen und die Entwicklung von Kreuzschmerzen im
Erwachsenenalter.

2. Geringe Muskelkraft und Muskelausdauer oder reduzierte
Beweglichkeit der Wirbelsdule und Erector Spinea Paare
Unausgewogenheiten bei Prolongation.

3. Variationen bei Lendenlordose und Brustkyphose. Verstirkte
Lendenlordose und sagittale Beckenkippung bei
Riickenschmerzen wahrend der Schwangerschaft. Unterschiede in
den regionalen Lendenwirbel-sdulenwinkeln oder Bewegungs-
bereichen.

4.  Bandscheibendegeneration, Spina bifida, Ubergangs-Lenden-

Diese Studien konnen jedoch lediglich verwendet
werden, um uns iiber die Verdnderungen zu
informieren, die durch das Leiden entstehen, nicht
jedoch tiber die Ursache des Leidens, sprich: die
Konsequenzen von Kreuzschmerzen sind nicht
zwangsldufig deren Ursache. Diese Unterscheidung
ist klinisch wichtig.

Oft erfolgt die PSB-Beurteilung wenn der Patient
bereits Schmerzen hat und sich die Person bzw. der
Korper reorganisiert hat, um das Leiden zu bewlti-
gen.

Wirbelsdulenkurven, Asymmetrie und Bewegung

Es wurden kaum Zusammenhinge zwischen
spinaler Haltungsasymmetrie, Brustkyphose
und Lendenlordose bei Jugendlichen, und der
Entwicklung von  Kreuzschmerzen im
Erwachsenenalter festgestellt (Papaioannou et al,
1982;. Dieck, 1985; Poussa, 2005). Selbst fiir die
offensichtliche Zunahme von Lordose und sagit-
taler Beckenneigung wahrend der
Schwangerschaft fehlt eine Assoziation mit
Riickenschmerzen (Franklin & Conner-Kerr,
1998).

Starkere Pradiktoren fiir die Entwicklung von

wirbel, Spondylolyse und Spondylolisthesis.
Beckenschiefstand

und laterale Sakrumbesiswinkel-beckenasymmetrie.

6.  Ischiocrurale Muskeln und Psoas Major-anspannung,
7. Inflexibilitit der unteren Extremititen oder Beinléingendifferenzen.

8. Korrektion der Fussmechanik hat keinen Riickenschmerz verhin-
dernden Effekt .

Abbildung 1 - Viele haltungsstrukturell-biomechanische (PSB)
Faktoren zeigen, dass sie nicht im Zusammenhang mit Schmerzen im
unteren Riickenbereich stehen, oder dass sie deren Ursache sind.

Riickenschmerzen wahrend der Schwanger-
schaft waren Body-Mass-Index, Hypermobilit&t
und Amenorrhoe, niedriger sozio6konomischer
Status, frithere Kreuzschmerzen, hintere Lage
der Plazenta und fetales Gewicht bis hin zu
Riickenschmerzen mit Austrahlung ins Bein
(Orvieto et al, 1990;. Mogren & Pohjanen, 2005).
Bei Erwachsenen konnte das Ausmass der
Lendenlordose sowie das Vorhandensein einer
Skoliose  keinen = Zusammenhang  mit
Riickenschmerzen zeigen (Dieck, 1985; Norton,
2004; Haefeli et al, 2006;. Christensen &
Hartvigsen, 2008, Syst Rev.). Auch
Unterschiedliche regionale Lendenwirbelsdu-
lenwinkel oder Bewegungsbereiche zwischen
den Segmenten zeigten keinen Zusammenhang
mit einer zukiinftigen Entwicklung von
Kreuzschmerzen (Hellsing, 1988b; Burton &
Tillotson, 1989; Hamberg van Reenen, 2007, Syst.
rev;. Mitchell et al, 2008).

Segmentale Pathomechanik
Ein wichtiger, zu untersuchender Bereich ist ob

tiefgreifende biomechanische Verdnderungen,
die durch segmentale Pathologien herbeigefiihrt
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wurden, zu Riickensymptomen fithren kénnen.
Eine systematische Ubersichtsarbeit aus dem
Jahr 1997 deutet auf eine Assoziation zwischen
Bandscheibendegeneration und unspezifischen
Kreuzschmerzen hin (van Tulder et al., 1997,
Syst. Rev.). Allerdings sind diese moglicherweise
gar nicht die Ursache: Es gibt starke Hinweise
darauf, dass Rontgen-und MRT-Befunde nicht in
der Lage sind, kiinftige Kreuzschmerzen oder
Behinderung  vorauszusagen (Waddell &
Burton, 2001, Rezension).

Mehrere nachfolgende Studien waren nicht in
der Lage eine eindeutige Beziehung zwischen
Wirbelsdulen /Bandscheibendegeneration und
Schmerzen im  unteren  Riickenbereich
aufzuzeigen (Savage et al., 1997; Borenstein et al.,
2001; Carragee et al., 2005; Jarvik et al., 2005;
Kanayama et al., 2009; Kalichman et al., 2010).
In einer bevdlkerungsbezogenen Studie von
34902 dénischen Zwillingen im Alter von 20-71
Jahren, gab es keine bedeutsamen Unterschiede
in der Haufigkeit von Kreuzschmerzen zwischen
jingeren und &lteren Personen (Leboeuf-Yde et
al., 2009), obwohl grossere degenerative
Verdanderungen bei &lteren Personen erwartet
wurden.

In Studien, die eine Beziehung zwischen
Bandscheibendegeneration und Kreuz-
schmerzen zeigen, wurde vorgeschlagen, dass
die Gene, die eine Rolle in der Vererblichkeit von
Riickenschmerzen spielen, ebenfalls mit der
Bandscheibendegeneration zu tun haben; dass
Schmerzen moglicherweise nicht auf mechanis-
che Veridnderungen in der Wirbelsdule, sondern
auf gemeinsame biologische Faktoren zurtick-
zufiithren sind (Battie et al., 2007). Diese erblichen
Faktoren sind nicht mit der Riickenform assozi-
iert, sondern mit Variationen im Kollagen und in
den Immun-Reparatur-Systemen /Prozessen bei
verschiedenen Individuen (Paassilta et al, 2001,.
Valdes et al, 2005;. Battie et al, 2009. Videman,
2009a). Es wurde bei Zwillingen nachgewiesen,
dass 47% -66% der Wirbelsdulendegeneration
aufgrund  erblicher und  gemeinsamer
Umweltfaktoren entsteht, wihrend nur 2% -10%
der Degeneration durch physische
Strapazierung wie z.B.anstrengende Berufe oder
sportliche Aktivititen erkldrt werden kann
(Battié, 1995; Battié et al., 2009; Videman et al.,
2006, 2007).

Es wurde kein Zusammenhang zwischen ange-
borenen Anomalien in der Lendenwirbelsdule

und Schmerzen in diesem Bereich gefunden
(Spina  bifida, ineinander iibergehende
Lendenwirbel, Spondylolyse und
Spondylolisthesis;. Van Tulder et al, 1997, Syst
Rev.; Luoma et al, 2004;. Brooks et al., 2009).
Obwohl Spina bifida und ineinander {iiberge-
hende Wirbel wohl nicht die Ursache von
Kreuzschmerzen sind, bestimmen sie méglicher-
weise die Stirke des Schmerzes (Taskaynatan et
al., 2005, "schwéchere Studie").

Eine anderes beliebtes und sich haltendes bio-
mechanisches Konzept ist das der spinalen "neu-
tralen Zone", die angeblich mit Stabilitit und
Kreuzschmerzen in Zusammenhang steht
(Panjabi, 1992a, b, 2003;. Suni et al, 2006).

Dieses mechanische Konzept wurde von mathe-
matischen Modellen und Kadaver-Experimenten
hergeleitet, bei denen eine betrdchtliche Anzahl
von spinalen Gelenkschdden zugefiigt werden
musste, bevor ins Modell passende Ergebnisse
abgeleitet werden konnten (Gracovetsky, 2005).
Seit der Einfithrung des Modells vor drei
Jahrzehnten gibt es keine Studie die eine
Korrelation zwischen mechanischen
Verdnderungen in der neutralen Zone und
Kreuzschmerzen zeigt (Leone et al., 2007,
Rezension). Die Diskrepanz zwischen Patho-
mechanik und Symptomatik kann in anderen
segmentalen Leiden beobachtet werden. Zum
Beispiel wurde bei einer MRT-Studie bei
Patienten mit Nervenwurzelschmerzen fest-
gestellt, dass der Grad der Bandscheibenver-
lagerung, Nervenwurzelschwellung oder
Nervenstauchung nicht mit der subjektiven
Schmerzstiarke des Patienten oder dem Grad der
funktionellen Behinderung korrelieren
(Karppinen et al, 2001;. Siehe auch Beattie et al.
2000). Allerdings gibt es eine starke Relation
zwischen schwerer Nervenstauchung,
Bandscheiben-extrusion und distalen
Beinschmerzen (Beattie et al., 2000).

“Nicht-spinale” Strukturen

Ferner konnten Studien keinen Zusammenhang
zwischen anderen Strukturen jenseits der
Wirbelsdule, und Riickenschmerzen identi-
fizieren. Zum Beispiel gibt es keine Korrelation
zwischen Beckenschiefstand / Asymmetrie und
dem seitlichen Sakrumbasiswinkel und
Schmerzen im unteren Riicken (Dieck, 1985;
Levangie, 1999a, b; Fann, 2002; Knutson, 2002).
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Beinldngendifferenz als eine Ursache fiir
Riickenschmerzen wurde bereits wéhrend der
letzten drei Jahrzehnte diskutiert. Es wird
geschitzt, dass etwa 90% der Bevolkerung eine
Schenkelldngenungleichheit mit einem
Mittelwert von 5,2 mm hat. Alles deutet darauf
hin, dass fiir die meisten Menschen anatomische
Beinldngenungleichheit bis zur Gréssenordnung
von ca. 20 mm nicht klinisch signifikant ist
(Papaioannou et al, 1982;. Grundy & Roberts,
1984; Dieck, 1985; Fann, 2002; Knutson, 2005,
Rezension; Gurney, 2002, Rezension; Knutson,
2005, Rezension). Obwohl einige friihere
Studien, die Menschen mit Riickenschmerzen
und Menschen mit asymptomatischer
Bewegungskontrolle vergleichen, eine
Korrelation vorschlagen (Giles & Taylor, 1981;
Friberg, 1983, 1992), sind prospektive Studien, in
denen  kein = Zusammenhang  zwischen
Beinldngenungleichheit und Kreuzschmerzen
gefunden wurde umso relevanter (Hellsing,
1988a;. Soukka et al, 1991; Nadler, 1998).
Patienten, die ihre Beinldngendifferenzen im
spéteren Leben als Folge von Krankheit oder
einer Operation erworben haben, helfen auch
Licht auf die  Beziehung  zwischen
Pathomechanik und Kreuzschmerzen zu werfen.
Personen, die ein kiirzeres Bein durch Perthes-
Krankheit entwickelten und Jahrzehnte nach
dem Ausbruch der Erkrankung untersucht wur-
den, hatten eine schwache Korrelation zwischen
Beinldngenungleichheit, Lumbalskoliose und
Erkrankungen des unteren Riickenbereichs
(Yrjonen et al., 1992).

In Studien mit Patienten, die Beinldngenveran-
derungen durch Hiiftfrakturen oder Hiift-
prothesen angaben und mehrere Jahre nach der
Operation untersucht wurden, ergaben diese
Anderungen  keine  Assoziation  mit
Riickenschmerzen (Gibson et al, 1983;. Edeen et
al, 1995;. Parvizi et al, 2003)..

Eines der Argumente fiir einen Zusammenhang
zwischen Beinldngendifferenzen und
Kreuzschmerzen sind der vermeintliche Erfolg
von Ferseneinlagen bei der Verringerung von
Riickenschmerzen (Giles & Taylor, 1981; Gofton,
1985; Helliwell, 1985; Friberg, 1983, 1992; Brady
etal ., 2003, Rezension).

Keine dieser Studien beinhalteten jedoch
Kontrollgruppen oder Plazebo-Einlagen (wie
z.B. ineffiziente Weichschaumeinlagen).
Prospektive Studien der Extremitidtensteifheit,

und Ischiocrurale Muskeln und Psoas Major-
anspannung waren auch nicht in der Lage
zukiinftiges Auftreten von Kreuzschmerzen
vorherzusagen (Hellsing, 1988c; Nadler, 1998).
Bei der Biomechanik des Fusses gibt es starke
Hinweise darauf, dass Korrekturen durch
Orthesen keine Auswirkungen auf die
Vorbeugung von Riickenschmerzen haben
(Sahar et al., 2007, Syst. Rev.). Uberraschender-
weise haben sogar Kérperveranderungen wie
Ubergewicht und/oder Fettleibigkeit eine
geringe Assoziation mit Schmerzen im unteren
Riickenbereich (Leboeuf-Yde, 2000, Syst. Rev.).
Entgegen weit verbreiteten Irrglaubens hat eine
aktuelle Studie gezeigt, dass kumulative oder
sich wiederholende Belastungen durch hohere
Korpermasse (etwa 15 kg durchschnittlich) nicht
schédlich fiir die Bandscheiben sind. Die Studie
ergab eine leichte Verzogerung in der
Bandscheibenaustrocknung (L1-L4) bei schwer-
eren Ménnern im Vergleich zu ihren leichteren
Zwillingsbriidern (Videman, 2009b).

Neuromuskulire Faktoren

Obwohl nicht ganz im Rahmen dieses Artikels,
ist die Bewegungskontrolle des Rumpfes in
Bezug auf Muskelfunktion und Korperhaltung
relevant. Bestimmte neuromuskulére
Komponenten wiesen keine klare Assoziation
mit Kreuzschmerzen auf. Trotz  fritherer
Studien, die einen Zusammenhang zwischen
Muskelausdauer und Schmerzen im unteren
Riickenbereich zeigten (Biering-Serensen, 1984;.
Alaranta et al, 1995), fand eine kiirzlich pub-
lizierte systematische Ubersichtsarbeit starke
Hinweise darauf, dass niedrige
Rumpfmuskelausdauer nicht mit
Kreuzschmerzen zusammenhidngt (Hamberg-
van Reenen, 2007 findet , Syst. rev.). Diese
Rezension fand keine schliissige Evidenz fiir
einen Zusammenhang zwischen geringer
Rumpfmuskelkraft und Kreuzschmerzen. Auch
gibt es keinen Zusammenhang zwischen unaus-
gewogener Extension der Erector Spinae Paare
und Schmerzen im unteren Riickenbereich
(Reeves et al, 2006;. Hamberg-van Reenen, 2007,
rev syst;.. Van Nieuwen-Huyse et al, 2009.).
Dartiber hinaus hat  bisher keine Studie
erwiesen, dass Riickenschmerzen durch dif-
ferenzen im Muskeltiming wie beispielsweise
bei M. transversus abdominis (Lederman, 2010b,
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siehe Diskussion) verursacht wird. Diese
Verdanderungen der Bewegungskontrolle wur-
den nur bei Personen beobachtet, die bereits
Riickenschmerzen haben, und reprisentieren
wahrscheinlich die Auswirkungen und nicht die
Ursache von Riickenschmerzen. (Lederman,
2010a, siehe Diskussion).

Zwei Studien, die die gleiche Methodik verwen-
den, scheinen zu zeigen, dass bei Sportlern eine
verzogerte Reflexmuskelreaktion des Rumpfes
die Verletzungsgefahr sowohl fiir den unteren
Riickenbereich als auch des Knies erhchen kon-
nte (Cholewicki et al, 2005;. Zazulak et al, 2007.).
Das Naheliegende wurde leider in diesen
Studien nicht untersucht: Die Reflexreaktion auf
eine plotzliche Perturbation/Stérung des
Rumpfes hitte auch in anderen Korperregionen
(z.B. durch gleichzeitige Aufzeichnung der
Beinreaktion) gepriift werden sollen. Dies hitte
dazu beigetragen, festzustellen, ob Verletzungen
durch verzogertes Muskeltiming Rumpf-spezi-
fisch sind, oder, als alternative, plausiblere
Erklairung, dass Athleten mit schwachen
Muskelreaktionszeiten / Reflexen moglicher-
weise anfilliger fuir Verletzungen sind.

Posturale Verhaltensfaktoren

Ein Bereich, der oft in der manuellen Therapie
bewertet wird ist, wie "richtig" eine Person ihren
Korper benutzt - ihr "posturales Verhalten". Es
wird angenommen, dass lingere Beanspruchung
bei Arbeit oder Sport die Ursache fiir
Kreuzschmerzen sein konnten. Die Ergebnisse
der jingsten systematischen Betrachtungen
stellen diese weit verbreitete Uberzeugung in
Frage. Die Studien zeigen, dass ein
Zusammenhang zwischen arbeitsbezogener
Korperhaltung und Schmerzen im unteren
Riickenbereich fehlt. Diese Korperhaltungen
umfassen z.B. langes Stehen, Beugen, Drehen,
ungiinstige Korperhaltungen, (kniende oder
hockende) Sitzhaltung am Arbeitsplatz, bei lan-
gerer Arbeit und in der Freizeit (Hartvigsen et al,
2000, Syst. Rev; Bakker et al, 2009, Syst. Rev;
Chen et al, 2009, Syst. Rev.; Roffey et al., 2010,
Syst. Rev.; Wali et al, 2010, Syst. Rev.).

Auch korperliche Freizeitaktivititen wie Sport
oder Ubungen, Sitzen und langeres Stehen oder
Gehen konnten nicht mit Kreuzschmerzen in
Verbindung gebracht werden (Bakker et al. 2009,
Syst. Rev.). Schweres Heben ist stark mit

Kreuzschmerzen assoziiert, die Grosse des
Effekts gilt jedoch als bescheiden (Waddell &
Burton, 2001, Rezension).

Prognose von Riickenschmerzen durch postural -
struktural -biomechanische (PSB) Beurteilung

In einer neueren prospektiven Studie von
Physiotherapeuten zu jungen Arbeitnehmern (n
= 692) waren PSB-Faktoren nicht in der Lage eine
Korrelation mit zukiinftiger Entwicklung von
Kreuzschmerzen aufzuzeigen (Van
Nieuwenhuyse et al., 2009). Eine Reihe von
Faktoren wurden bewertet: Beckenkammhdohen-
ungleichheit, Skoliose, lumbale Flexion,
Extension und Lateralflexion, Lange der hinteren
Oberschenkelmuskeln und Priifung der
Festigkeit in der Bewegungsverteilung der
Segmente L4/L5/51.

Zusammenfassende Punkte:

® Postural-strukturale Asymmetrien konnen
Riickenschmerzen nicht prognostizieren und
sind hochstwahrscheinlich nicht deren Ursache.

® [ okale und globale Verdnderungen in spinaler
Biomechanik sind nicht nachweisbar Ursache
von Riickenschmerzen.

® Ein PSB-Modell eignet sich nicht fir die
Erkennung der Ursachen von Riickenschmerzen.

Biologische, nichtmechanische Dimension

Es scheint eine Diskrepanz zwischen
Pathomechanik des Korpers und dem
Durchleben eines Kreuzleidens zu geben.
Warum verhilt sich der Korper, der im
Wesentlichen so mechanisch scheint (Gelenke,
Hebel), symptomatisch in einer solch unmecha-
nischen und moglicherweise unerwarteten
Weise? Dieses Paradoxon ergibt sich aus der Art
und Weise, wie Menschen erzogen werden;
namlich zur Wahrnehmung des
Bewegungsapparates vor allem als mechanische
Einheit und kaum als biologische Einheit. In
diesem biomechanischen Modell wird das
Muskel-Skelett-System als Prézisions-Motor
angesehen, in dem jedes System, jedes Organ
und jede Zelle in perfekter Harmonie mit sich
selbst und anderen Korpersystemen zusamme-
narbeitet. Alle Gelenke und Kérpermassen sind
anatomisch ideal aufeinander abgestimmt,
Muskeln sind in anatomisch-physiologisch funk-
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E. Biologisches System bei chronischer Uberlastung

Abbildung 2 - Unterschiede zwischen mechanischen und biologischen Systemen in Bezug auf biologische Reserven
und Toleranzen.
A. ein mechanisches System hat oft einen vorgegebenen Wirkungsbereich mit nur wenig Toleranz vor dem Ausfall bei

Uberlastung.

B. Biologische Systeme und Prozesse haben oft einen weiten physiologischen Bereich, wenig definierte End-Bereiche
und einen grossen potenziell adaptiven Bereich.
C. in mechanischen Systemen fithren Ereignisse, die den Wirkungsbereich der Anlage und die Toleranz tibersteigen oft
zu Schiden und progressivem Versagen. In biologischen Systemen ergeben sich bei Uberlastung zwei Moglichkeiten:

D. Akute Uberlastung, die zu Verletzungen und spétererer Heilung, oder zu bleibenden Schéden (jedoch ohne Verlust
von Funktion oder Symptomatik) fiihrt.
E. Chronische Uberlastung, die haufig zur Anpassung und Erweiterung des physiologischen Bereiches fiihrt.
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tioneller Balance und Motoneuronen feuern syn-
chron in perfekter Harmonie. Verletzungen,
Beschddigungen, "Krankheit" oder das Erleben
eines Riicken- "Leidens" werden als Folge irgen-
deiner Stérung in dieser harmonischen
Beziehung gesehen. Diese Abfolge von
Ereignissen ist jedoch nicht im Kérper / an der
Wirbelsdule erkennbar. Im Gegensatz zu mecha-
nischen Systemen scheinen Schadensursache
und Erleben eines spinalen Leidens in keinem
Zusammenhang mit PSB-Faktoren zu stehen.

Sie scheinen sich weitgehend innerhalb der biol-
ogischen Dimension zu befinden; daher die
Diskrepanz  zwischen PSB-Faktoren wie
Bandscheibendegeneration und Kreuzschmer-
zen. Innerhalb biologischer Dimensionen ist die
Struktur (Wirbelsdule) imstande sich selbst zu
reparieren und in der Lage sich je nach
Bediirfnissen und Anforderungen anzupassen
und zu verdndern (Abb. 2).

Entscheidend ist jedoch, dass diese Struktur fiir
uns Menschen mit unserem hochentwickelten
Nervensystem innerhalb unseres
Bewusstseinsbereiches liegt. Sie steht unter dem
Einfluss unserer Emotionen, des Willens und der
ergriffenen Handlungen.

Daher sind Wahrnehmung und Verhalten einer
Person eine wichtige Implikationen fiuir die
Genesung von Kreuzschmerzen (Lederman,
2010a, siehe Diskussion). Menschen sind ausser-
dem in der Lage, Schmerzen und Leiden zu
erfahren - etwas, das eine Waschmaschine (noch)
nicht kann. Dies hat zu der Entstehung eines bio-
psychosozialen Modells fiir Schmerzen im
unteren Riickenbereich anstelle des tradi-
tionellen PSB-Modells gefiihrt.

Biologische Reserven und Toleranzen

Die Betrachtung des Korpers in mechanischer
Hinsicht enthilt anatomische und funktionelle
Wunschbilder und ist somit eine Art utopische
Betrachtung des Korpers. Diese utopische
Ansicht gibt Anlass zu der Erwartung, dass der
Korper wie eine Maschine oder ein Computer
mit perfekter Prézision/ Synchronie arbeitet.
Die Frage lautet nun: Ist es wirklich auss-
chlaggebend, ob PSB-Faktoren, oder auch ger-
ingfligig  verdnderte = Bewegungskontrolle
existieren? Sind diese Faktoren in der Lage,
katastrophales Versagen innerhalb des Muskel-
Skelett-Systems zu verursachen?

Aus den oben erwidhnten Studien war
erkennbar, dass die Wirbelsdule tiefgreifende
korperliche Verdanderungen auch ohne eine
Entwicklung symptomatischer Zustidnde durch-
machen kann. Es zeigt sich, dass biologische
Systeme Reservekapazititen besitzen, um
Schidden ohne Ausfall /Symptome auszuglei-
chen.

Macht es zum Beispiel etwas aus, dass Patienten
mit chronischen Kreuzschmerzen lokalisierten
Multifidusschwund der Segmente L4-L5 haben
(Hides et al., 2008)? Wahrscheinlich nicht, denn
beim  Stehen und Gehen ist die
Rumpfmuskulatur nur minimal aktiviert
(Andersson, 1996). Im Stehen sind die tiefen
Riickenstrecker, M. psoas und M.quadratus lum-
borum nahezu bewegungslos - bei einigen
Personen konnte keine EMG-Aktivitit in diesen
Muskeln festgestellt werden. M. rectus abdomin-
is hat wihrend des Gehens eine durchschnitt-
liche Aktivitdt von 2% MVC (maximale willkiir-
liche Kontraktionen - Engl.: maximal voluntary
contraction) und M. externus obliquus 5% MVC
(White & McNair, 2002).

"Aktive" Stabilisierung wihrend des Stehens
wird durch ein sehr niedriges Co-Kontraktions-
niveau der Rumpfbeuger und -Strecker erreicht:
geschitzte <1% MVC und bis zu 3% MVC, wenn
ein 32kg Gewicht auf den Oberkorper addiert
wird. Es wird geschétzt, dass bei einer
Riickenverletzung diese Werte beim belasteten
und unbelasteten Modell nur um 2,5% MVC
ansteigen (Cholewicki et al., 1997). Wahrend des
Biickens und des Hebens eines Gewichtes von
ca. 15 kg steigt die Co-Kontraktion nur um 1,5%
MVC an (van Dieen et al., 2003). Dies bedeutet,
dass ein Individuum erhebliche Muskelmassen
und Fihigkeit zur Kraftgenerierung verlieren
muss, bevor solche alltidglichen Aktivitdten neg-
ativ beeinflusst werden. Die biologische Reserve
erlaubt solche Verluste ohne einen negativen
Effekt auf die Funktion der Wirbelsédule oder die
Entwicklung eines Leidens. Tatsdchlich
tendieren Minner dazu, 25% ihrer Muskelmasse
im Alter zwischen 50 und 75 Jahren ohne
nachteilige Wirkung zu verlieren. Es wird
geschitzt, dass ab einem Verlust von 30%
Muskelreserve die normale Funktion in einer
dlteren Person eingeschrinkt wird (Marcell,
2003). Biologische Reserve diirfte erkldren,
warum Fussmechanik, Beinldngendifferenzen,
Becken-torsion, zeitliche Verzogerungen oder
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sonstige PSB-Faktoren nicht zu einem sympto-
matischen Wirbelsdulenleiden fiihren. Das
System ist in der Lage diese Faktoren im Rahmen
der verfiigbaren Reserven zu tolerieren und zu
kompensieren. Diese Reservekapazitdt kann
auch an anderer Stelle im Korper beobachtet
werden. Es werden zum Beispiel bei einem
Drittel asymptomatischer Personen tiber vierzig
Jahre partielle oder vollstandige
Rotatorenmanschettenabrisse gefunden (Sher et
al., 1995). Diese strukturellen Verluste sind nicht
mit Schmerzen oder Funktionsverlust der
Schulter verbunden. In einer Analyse von 100
asymptomatischen Probanden (19-88 Jahre) kon-
nte Schultereckgelenksarthrose in drei Viertel
der Schultern festgestellt werden; ein Drittel
hatte subakromiale Sporen. Ebenso wurden
Verdnderungen der peribursalen Fettschicht und
das Vorhandensein von Fliissigkeit in der sub-
akromialen-subdeltoiden Bursa gefunden.
Gelenkfliissigkeit war bei fast allen Testpersonen
prasent (Needell et al.,, 1996). Des Weiteren
erwies sich die Pathomechanik des
Glenohumeralgelenks bei symptomatischen als
auch asymptomatischen Individuen als dhnlich
(Yamaguchi et al., 2000). Wir kénnen davon aus-
gehen, dass diese pathomechanischen
Verdnderungen ebenfalls mit profunden neuro-
muskuldren Verdnderungen verbunden sind,
ohne  jedoch zu  Symptomen  oder
Funktionsverlust zu fithren. Es ist faszinierend,
dass manche Menschen ein symptomatisches
Leiden entwickeln, wiahrend andere asymptoma-
tisch bleiben.

Konflikt innerhalb des PSB-Modells

Es gibt ausserdem einen logischen Konflikt
innerhalb des PSB-Modells. Wenn andauernde
PSB-Faktoren zu Verletzungen / Schidden /
Schmerzen fithren wiirden, wiirde niemand sich
jemals von einem einfachen
Riickenschmerzleiden erholen, weder akut,
rezidivierend oder chronisch. Nach dem PSB-
Modell wire zu erwarten, dass sich der Zustand
bis zum Punkt der totalen Behinderung schrit-
tweise verschlechtert; in der gleichen Weise, wie
beschiddigte / unsynchronisierte Maschinen
allmahlich versagen.

Innerhalb eines mechanischen Modells wire
zum Beispiel zu erwarten, dass sich das
Riickenleiden einer Person mit

Beinldngendifferenzen im Laufe der Zeit ver-
schlechtert. Dies scheint jedoch im Allgemeinen
nicht aufzutreten.

Die Symptomatik der Schmerzen im unteren
Riickenbereich ist variabel, und Einzelpersonen
konnen schmerzfreie Perioden ohne progressive
Verschlechterung oder Zunahme der Haufigkeit
ihres Leidens erleben (Streiner, 2001; Carragee et
al, 2006;. Hartman, 2009).

Dieser logische Widerspruch gilt fiir alle bisher
beschriebenen PSB-Faktoren einschliesslich der
motorischen Steuerung, der propriozeptiven-
und der muskuldren Verdnderungen (Siehe
Diskussion in Lederman, 2010a).

Der utopische Blick auf den Koérper wirft weitere
Fragen auf: Gibt es tiberhaupt eine perfekte PSB-
Balance und ist sie ausschlaggebend? Entwickeln
/ erfahren Individuen ein Leiden, wenn dieses
Gleichgewicht gestort wird? Sollten wir ver-
suchen, jeden zu heilen, sogar bei symptomfrei-
heit? Wo fangen wir an? Wie kénnen wir
entscheiden, welche Unausgewogenheit /
Asymmetrie wichtiger ist ?

Zugestindnis an das PSB-Modell

Vielleicht gibt es einen kritischen Schwellenwert,
bei dem PSB-Faktoren die Systemreserve tiber-
schreiten, entweder durch grobe PSB-
Asymmetrie / Unausgewogenheit oder durch
extreme korperliche Anforderungen.

Es konnte zum Beispiel ein Zusammenhang
zwischen schwerer Skoliose und
Riickenschmerzen oder starker
Nervenwurzelstauchung und Beinschmerzen
bestehen (Beattie et al, 2000;. Haefeli et al, 2006.).
Extreme korperliche Anforderungen im Sport,
kombiniert = mit zugrundeliegenden PSB-
Faktoren  erhohen  moglicherweise  die
Wabhrscheinlichkeit fiir Kreuzschmerzen (Ogon
et al, 2001;. Iwamoto et al, 2004.).

Es stellt sich die Frage, was wir mit diesen
Erkenntnissen im Berich des Sports anfangen
koénnen? Sollten wir die PSB-Faktoren kor-
rigieren, oder ein verbessertes Trainings- und
Spiele-Management einfiihren?

In Bezug auf klinisches Management gibt es ein
Problem mit diesen Zugestindnissen: bei sehr
schwerer Asymmetrie / Unausgewogenheit ist
es unwahrscheinlich, dass duch manuelle
Therapie oder auch Ubungen wesentliche
Verdnderungen erzielt werden (siehe unten).
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Andererseits ist es unwahrscheinlich, dass
leichte oder mittelschwere Asymmetrien /
Ungleichgewichte zum Riickenleiden des
Patienten beitragen.

Zusammenfassende Punkte:

® Das Erfahren eines Leidens oder einer
Krankheit wird innerhalb der biologisch-psy-
chologischen Dimensionen eines Individuums
organisiert .

Der Einfluss der biomechanischen Faktoren ist
ungeklart.

® Korperysteme scheinen Reservekapazititen zu
haben, die das Vorhandensein von Asymmetrien
und Unvollkommenheiten ohne Ausfall oder
Symptome erlauben.

Die drei klinischen Hiirden

Die PSB-Modell fithrt unnétige Komplexitdt und
Hiirden in die Praxis ein. Die erste Hiirde, die es
im PSB-Modell zu tiberwinden gilt, ist dessen
Unfihigkeit, den kritischen Schwellenwert zu
identifizieren / definieren, ab dem PSB-Faktoren
zu Riickenschmerzen beizutragen beginnen. Es
ist nicht moglich diesen  kritischen
Schwellenwert auf individueller  Basis
vorherzusagen.

Wenn wir dieses Hindernis einmal beiseite
lassen, wire die nidchste zu iiberwindende
Hiirde die Zuverldssigkeit der Bewertung der
PSB-Faktoren. Es ist inzwischen gut etabliert,
dass viele der Untersuchungen, die PSB-
Faktoren beurteilen, eine geringe Giiltigkeit
und/oder Zuverlissigkeit haben. Dies gilt ins-
besonders  fiir  prdzise /  minuzitse
Untersuchungen, z.B. Beinldngendifferenzen,
Gewebetexturen, Becken-Winkel und individu-
elle Wirbelpositionen (McCaw & Bates, 1991;
Mannello, 1992; Panzer, 1992; Levangie, 1999a, b;
Hestbaek & Leboeuf Yde, 2000, rev syst;.. Dunk et
al, 2004;. Seffinger et al, 2004;. van Trijffel et al,
2005;. Hollerwoger, 2006; May et al, 2006;. Paulet
& Fryer 2009).

Selbst wenn wir die beiden ersten Hiirden auss-
er acht lassen wiirden, gébe es noch eine dritte zu
iiberwinden: Sind manuelle Techniken oder
spezifische Ubungen zur Modifizierung
inhdrenter PSB-Faktoren effektiv? Konnen
Fussmechanik, Beinldngendifferenzen,
Beckenkippung, Wirbelpositionen und
Wirbelsdulenkurven allein durch diese klinis-

chen Tools dauerhaft verdndert werden,?

Permanente adaptive Muskel-Skelett-
Veridnderungen setzen eine physikalische Uber-
lastung voraus, die weit tiber der durchschnit-
tlichen, tdglichen Inanspruchnahme einer Person
liegt (Siehe Diskussion in Lederman, 2005).

Eine solche Anpassung ist abhdngig von der
Lange und Haufigkeit der Uberbeanspruchung.
Beim Krafttraining bedarf es zum Beispiel einer
Uberbeanspruchung ~ durch  schrittweise
Erhohung der Resistenz und Dauer /
Haufigkeit. Eine Verbesserung beim Laufen
wird durch haufigeres und lingeres Laufen erre-
icht, etc. (Henriksson & Hickner, 1996).
Umgekehrt fiihrt das Einstellen der Ubungen
zum schnellen Verlust dieses
Trainingszuwachses. Im PSB-Faktorenkontext
wird erwartet, dass enorme Kriéfte, weit grosser
als die alltidglichen korperlichen Belastungen
notig sind, um strukturelle Fehlstellungen zu re-
positionieren, anzupassen oder zu korrigieren.
Diese miissten jeden Tag, tiber mehrere Monate
oder sogar Jahre angewendet werden. Eine
Beendigung der Behandlung fithrt dann
wabhrscheinlich zu einer raschen Reversion der
erzielten PSB-Verdnderungen, sofern der Patient
nicht in der Lage ist, sie durch spezifische Ubun-
gen aufrechtzuerhalten. Der Sieger dieses
"Anpassungswettbewerbes" ist letztendlich die
Ubung die am meisten ausgeiibt wird, sprich der
Standard-PSB-Zustand / das Standard-PSB-
Verhalten des Individuums (siehe Diskussion in
Lederman, 2005, 2010a).

Es gibt keine bekannten Studien, die den
Einfluss von manuellen Techniken auf PSB-
Faktoren bei mittel- oder langfristiger
Behandlung, insbesondere in Bezug auf die
Beendigung der Behandlung examinieren. Im
Wesentlichen sind Zugkrifte (z.B. Dehnung)
erforderlich, um adaptive Verdnderungen des
Bindegewebes oder der Muskulaturlingen zu
induzieren. Diese kdnnen mit unterschiedlichem
Timing angewendet werden: Als abrupte
Zugkraft wie z.B. bei spinaler Manipulation oder
als Kraftanwendung fiir einige Sekunden oder
Minuten, wie bei der manuellen Dehnung oder
bei Ubungen. Die Anwendung von plétzlichen
Spannungsimpulsen wie z.B. bei der
Manipulation erzeugt meistens nur kurzlebige
Gewebeverlingerungen (Schleichende
Verformung), die nicht mehr als ein paar
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Minuten anhalten (Light et al, 1984;. Roberts &
Wilson, 1999). Manuelle Dehnung der Muskeln,
oder einige Minuten lange Ubungen bringen
einen voriibergehenden Verldngerungseffekt,
der bis zu einer Stunde andauert (Magnusson,
1998; Magnusson et al, 1995.). Uber mehrere
Wochen angewandte langerfristige Dehnung,
aktiviert und erhilt die spezialisierten, zelluldren
Prozesse im Muskel- und Bindegewebe, die fiir
langeranhaltende Elongation des Gewebes ver-
antwortlich sind (Williams et al verdndern, 1986;.
Goldspink et al, 1992;. Arnoczky et al, 2002;.
Bosch et al. 2002). Diese
Gewebeelongationsprozesse neigen allerdings
zur Reversion bei Einstellung der Behandlung
(Harvey et al., 2002). Eine Pause von vier
Wochen zum  Beispiel kann die
Errungenschaften von sechs Wochen Dehnung
komplett beseitigen (Willy et al., 2001).
Korrigierende Zahnspangen zeigen wie viel
Aufwand notig ist, um dauerhafte PSB-
Veridnderungen zu erzielen. Von einem Teenager
wird erwartet, dass eine feste Zahnspange fiir
mehrere Jahre getragen wird. Danach muss weit-
erhin nachts jahrelang eine Klammer getragen
werden, um eine Reversion zu verhindern.
Ahnlich ist bei den Wirbelsdulenkurven deren
Form durch Wirbel und Bandscheiben, als auch
durch anderes mit ihnen verbundenes Gewebe
bestimmt (Lonstein, 1999; Marks & Qaimkhani,
2009).

Daher wird durch jahrelanges, tdgliches Tragen
einer Orthese eine Skoliose leicht begradigt; die
Kurven neigen jedoch dazu sich allmihlich
zurtickzubilden, wenn sie nicht mehr getragen
wird (. Maruyama, 2008, rev syst;. Maruyama et
al, 2008.).

Es bedarf riesenhafter Anstrengungen, die hier
diskutierten inhédrenten PSB-Faktoren zu modi-
fizieren. Von daher ist das therapeutische
Engagement in die Korrektur von PSB-Faktoren
irrational, insbesondere da es unwahrscheinlich
ist, dass sie den Verlauf des Leidens eines
Patienten beeinflussen.

Zusammenfassende Punkte:

® Ein PSB-Modell fithrt unnotige Komplexitit
ein. (Auf konzeptioneller Ebene und in der klin-
ischen Bewertung)

® Beobachtungsstudien oder physikalische
Examination der PSB- Faktoren sind nicht hilf-
reich bei der Aufklarung von Riickenschmerz-

ursachen.

® Manuelle und visuelle klinische Beurteilung
der PSB-Faktoren kénnen unzuverldssig sein.

® Solche Bewertungen sind wahrscheinlich
unnotig und konnen aus der klinischen Praxis
entfernt werden.

Dies schliesst Beurteilungen aus, die zum Ziel
haben, schwere Erkrankungen zu identifizieren.
® Es is unwahrscheinlich, dass sich PSB-Faktoren
auf lange Sicht durch manuelle Techniken oder
sogar Ubungen veridndern; es sei denn, die
Ubungen werden konsequent fortgesetzt.

® Ein PSB-Modell kann ein Element des thera-
peutischen Scheiterns mit sich bringen, da die
Absichten und Ziele dieses Ansatzes durch
manuelle Therapie oder sogar durch Ubungen
nicht zu erreichen sind.

Implikationen fiir die Praxis

Der Mangel an Zusammenhang zwischen PSB-
Faktoren und Riickenschmerzen hat weitrei-
chende Folgen fiir die Art, wie wir
Erkrankungen des Bewegungsapparates konzi-
pieren, fiir die klinische Examination und fiir die
Ziele / Zielvorgaben der Techniken und ver-
schriebenen Ubungen. Alle Anzeichen sprechen
dafiir, dass fiir viele PSB-Faktoren beurteilende,
klinische Examinationen keine eindeutige
Erkldarung dafiir geben, warum ein Patient ein
Riickenleiden entwickelt hat. Dies impliziert,
dass das PSB-Modell und die damit verbunde-
nen klinischen Untersuchungen meist tiberfliis-
sig sind.

Dariiber hinaus gibt es iiberzeugende Beweise
dafiir, dass wir uns mit dem PSB-Modell weiter
vom Verstdndnis der Riickenschmerzen wegbe-
wegen. Es wurde immer wieder demonstriert,
dass rezidivierende Schmerzen im unteren
Riickenbereich, Chronische Leiden oder
Behinderung, besser vorhergesagt werden kon-
nen

wenn biologische, psychologische und soziale
Faktoren bewertet werden (Carragee et al., 2006).
Zum Beispiel werden etwa 45% -55% der
Kreuzleiden erblichen Faktoren zugeschrieben
(Battie, 1995 zugeschrieben; Paassilta et al, 2001;.
MacGregor et al, 2004;. Valdes et al, 2005;.
Videman et al, 2006. 2009a, b; Battie et al, 2007,
2009).. Mehrere Studien haben gezeigt, dass gut
80% der schweren Kreuzschmerzfélle und 93%
der Kreuzschmerz-Behinderungsfille von bio-
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psychosozialen Faktoren wie z.B. Geschlecht,
abnormen psychometrischen Testergebnissen,
Rauchen und Entschddigungsfragen besser
vorhergesagt werden konnen (Carragee et al,
2006).Im Gegensatz dazu ist es trotz jahrzehnte-
langer Forschung an diesem Leiden schwierig,
Studien zu finden, die préddisponierende struk-
turelle Faktoren fiir Schmerzen im unteren
Riickenbereich identifizieren (Bakker et al. 2009,
Syst. Rev.).

Der Mangel an Zusammenhang zwischen PSB-
Faktoren und Kreuzschmerzen hat auch wichtige
Auswirkungen auf das Ziel, das wir erreichen
wollen und die Wahl der Techniken und Ubun-
gen zur Behandlung des Leidens. Wir konnen
den Einsatz von manuellen Techniken zur
Korrektur oder Ausbalancierung der falschen
Struktur nicht langer rechtfertigen. Es besteht ein
dringender Bedarf neu zu definieren, welche
therapeutischen Ziele jenseits der Linderung der
Symptome des Patienten liegen: Welchen
Nutzen hat zum Beispiel die Bereitstellung von
langfristiger =~ Pflege  / vorbeugenden
Behandlungen bei asymptomatischen Personen?
In einer prospektiven Studie mit MRT-
Untersuchungen wurde gezeigt, dass rezidi-
vierende Riickenschmerzen tiber einen Zeitraum
von fiinf Jahren nicht mit progressiven spinalen
Schdden assoziiert werden konnten (Carragee et
al., 2006). Personen erlebten Perioden mit
Schmerzen und Perioden der symptomatischen
Erholung, obwohl ihr Wirbelsdulenleiden
unverdndert blieb. Es ist ein ganz normales
Phianomen, dass ein Leiden natiirlichen
Schwankungen (um einen bestimmten sympto-
matischen Mittelwert) unterliegt. Eine Person
kann zu bestimmten Zeiten Perioden symptoma-
tischer Ruhe erleben (Streiner, 2001; Hartman,
2009; siehe auch Kongsted & Leboeuf-Yde, 2010).
Dies bedeutet, dass das therapeutische Ideal
einer "Heilung" wohl nicht moglich ist, da die
zugrundeliegende Erkrankung noch anwesend,
aber asymptomatisch ist. Vielleicht sollten sich
Forschung und Behandlung auf die Suche nach
besseren Ansédtzen zur Linderung der Symptome
wihrend Schmerzperioden machen, sowie eine
bessere Mitwirkung des Patienten an sozialen-,
beruflichen- und Freizeitaktivitdten anbieten
(Waddell et al, 2008;. Kendall et al, 2009.).

Dieser Standpunkt kann realistischer sein als die
idealisierte klinische Aspiration, dauerhafte
Heilung durch Korrektur der PSB-Faktoren

anzubieten.

Noch  komplexer sieht es bei der
Therapeutenausbildung in den verschiedenen
manuellen und physikalischen Therapien aus,
bei der das PSB-Modell dominant ist. Wenn
dieses Modell fehlerhaft ist, welches klinische
Modell kommt als Alternative in Frage und wer
ist in der Lage es zu lehren?

Die Alternative: ein prozessorientierter Ansatz

Eine klinische Alternative zum PSB-Modell ist
ein Prozessansatzmodell. Das Ziel dieses
Ansatzes ist es, die Prozesse, die dem Zustand
des Patienten zugrundeliegen zu ermitteln und
dann die Stimulation / Signale / Verwaltung /
Pflege bereitzustellen, die Verdnderungen unter-
stiitzt / hilft / fordert. Dieser Ansatz wurde aus-
giebig in Lederman (2005) diskutiert und auch in
einem zukiinftigen Artikel behandelt werden.

Zusammenfassungs- und Schlussfolgerungspunkte

® PSB-Asymmetrien und Unvollkommenheiten
sind normale Variationen - keine Pathologie.

® Neuromuskuldre Variationen und Variationen
in der Bewegungskontrolle sind auch normal.

® Der Korper hat Uberkapazititen um solche
Variationen ohne Verlust der normalen Funktion
oder die Entwicklung eines symptomatischen
Leidens zu tolerieren.

® Symptomatik wird nicht durch Pathomechanik
bestimmt.

® Es gibt keine Beziehung zwischen vorher
bestehenden

PSB-Faktoren und Riickenschmerzen.

® Vollstindige PSB-Faktoren-Korrektion ist klin-
isch nicht erreichbar und es ist unwahrschein-
lich, dass sie in der Lage ist, den zukiinftigen
Verlauf eines Kreuzleidens abzudndern.

® Diese Schlussfolgerungen kénnen wahrschein-
lich auf viele verbreitete muskuloskelettale
Leiden anderswo im Koérper angewandt werden
(z.B. Nackenschmerzen).
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