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Geleitwort

Verletzungen der Halswirbelsäule nach Beschleunigungstraumata stellen angesichts der
hohen Verkehrsdichte vor allem in Industrieländern ein erhebliches medizinisches und
rechtliches Problem dar. Weichteilverletzungen der Halswirbelsäule (HWS) durch Be-
oder Entschleunigungstraumata werden seit Jahrzehnten im In- und Ausland kontrovers
debattiert.

Eine bei dieser Verletzungsform spezifische Schwierigkeit scheint in der Diskrepanz
zwischen der Vielzahl an gesundheitlichen Beschwerden und den in der Vergangenheit
meist nur spärlich zu findenden objektivierbaren Körperschäden zu liegen.

Nach offiziellen Angaben des ADAC ereignen sich pro Jahr in Deutschland etwa 4,5–5
Millionen Verkehrsunfälle, wobei davon ca. 10% Personenschäden zur Folge haben.
Hiervon werden etwa 90%, also immerhin ungefähr 400.000 Menschen, an der Halswir-
belsäule verletzt. Während die Zahl der Verkehrstoten insgesamt rückläufig ist, steigt die
Zahl der HWS-Verletzten stetig an. Ursache hierfür sind die immer härter werdenden
und somit unelastischer reagierenden Fahrzeugsitze und die Konstruktion von immer
unnachgiebigeren Stoßstangen. Unabhängig hiervon treten noch unzählige HWS-Verlet-
zungen aus Unfällen außerhalb des Straßenverkehrs auf.

Für etwa 60–70% der Betroffenen wird eine günstige Prognose gestellt. Sie werden
tatsächlich innerhalb einiger Wochen beschwerdefrei. Erhebliche Probleme bereitet al-
lerdings eine größere Zahl von Unfallgeschädigten, bei denen die Beschwerden oft ein
Leben lang zurückbleiben und bei denen die langwierigen Symptome häufig in keinen
kausalen Zusammenhang gestellt werden. Diese Patienten erleiden häufig eine medizi-
nische, versicherungstechnische und juristische Odyssee, bei der die Betroffenen häu-
fig keine Anerkennung ihres Leidens finden, immer wieder als Simulanten diskredi-
tiert werden und dabei oft längere soziale und finanzielle Benachteiligungen in Kauf
nehmen müssen.

In dem vorliegenden Sammelwerk werden durch international ausgewiesene Exper-
ten der neueste Forschungsstand, das aktuelle Wissen und die Lehrmeinungen auf
diesem kontrovers diskutierten Gebiet dargestellt. Dabei werden in einem interdiszipli-
nären Ansatz medizinische, verletzungsmechanische und juristische Fragestellungen
von anerkannten Fachleuten diskutiert.

Ziel ist es dabei, Versicherungen, Anwälte, Ärzte und Betroffene in einen gemein-
samen Dialog zu bringen, um konstruktive Lösungen für die beschriebene Problema-
tik aufzuzeigen.

Das vorliegende Buch richtet sich primär an Ärzte, Juristen und Versicherungsfach-
leute, dürfte aber auch für Betroffene durch die vorliegenden Behandlungsempfehlun-
gen von großem Interesse sein.

Da Folgen nach HWS-Distorsionen therapeutisch meist sehr schwer zugänglich
sind, werden im vorliegenden Werk Erfolg versprechende Therapieansätze erörtert.

Ich wünsche dem Buch eine hohe Akzeptanz und Verbreitung, um letztendlich al-
len Betroffenen eine wirklich klare und zielführende, sinnvolle, diagnostische und
therapeutische Perspektive zu ermöglichen und ihnen in Zukunft einen oftmals lan-
gen Leidensweg zu ersparen.

Bochum, im Sommer 2008 Univ. Prof. Dr. Dietrich Grönemeyer



Vorwort

Im Jahr 2006 gab es in Deutschland 2.235.318 Verkehrsunfälle, davon 327.984 Unfäl-
le mit Personenschaden. Hierbei gab es 422.337 Schwer- und Leichtverletzte [10].
Konkrete Zahlen, wie viele Personen an der Halswirbelsäule verletzt wurden, liegen
nicht vor. Nach den Erfahrungen der vergangenen Jahre dürfte es sich hierbei je-
doch um die Hälfte der Verletzten handeln. HWS-Beschleunigungsverletzungen tre-
ten überwiegend nach Autounfällen auf (in mehr als 90% der Fälle). Die Inzidenz
von HWS-Beschleunigungsverletzungen nach Auffahrunfällen dürfte – je nach Lite-
raturstelle – zwischen 70 und 106 pro 100.000 Einwohnern und Jahr liegen.

Die Nomenklatur ist uneinheitlich und oft verwirrend. Der Verletzungstyp ist
1928 erstmals von Crowe geschildert und als „Whiplash Injury“ (whiplash für Peit-
schenschlag) beschrieben worden [1]. Crowe selbst hat aber später klar gestellt,
dass diese Bezeichnung nur den Verletzungsmechanismus bezeichnen sollte, nicht
die Verletzung selbst [2]. Den nächsten Meilenstein haben Gay und Abbot, ein eng-
lischer Chirurg und ein englischer Psychiater, 1954 gesetzt [6], die auch die Be-
zeichnung „whiplash“ gewählt haben. In Deutschland ist man sich darüber einig,
dass Begriffe wie „Schleudertrauma“, „Beschleunigungsverletzung“ etc. nur den Ver-
letzungsmechanismus bezeichnen. Die Verletzung wurde früher hauptsächlich als
„Distorsion“ bezeichnet, bis die Deutsche Gesellschaft für Orthopädie und Trauma-
tologie den Begriff „zervikozephales Syndrom nach Beschleunigungsverletzung“
eingeführt hat (als zervikozephales Syndrom in der ICD-10 unter M 53.0 klassifi-
ziert). Im englischsprachigen Raum wird weiter der Terminus „whiplash“ gebraucht;
nach der Quebec Task Force werden die Verletzungsfolgen als „Whiplash Associated
Disorders“ (kurz: WAD) bezeichnet [9]. Dieser Begriff wird auch teilweise in der
Schweiz verwandt. Dort wird aber der Begriff „Schleudertrauma“ nicht nur für den
Verletzungsmechanismus, sondern auch für die Verletzung selbst als Diagnose ge-
braucht. Man spricht dort teilweise von akutem bzw. chronischem Schleudertrauma.
In Österreich scheint der Begriff „Peitschenschlagverletzung“ nach wie vor ge-
bräuchlich zu sein. Die unterschiedliche, von den jeweiligen Autoren verwandte Ter-
minologie wurde in diesem Buch beibehalten.

Nicht nur das Problem als solches, sondern auch der Versuch, dieses Problems
in der Wissenschaft Herr zu werden, ist aber erheblich älter als die Arbeiten von
Crowe. Erste wissenschaftliche Untersuchungen zu posttraumatischen Wirbelsäulen-
verletzungen stammen bereits aus dem vorletzten Jahrhundert anhand von Eisen-
bahnunfällen. Damals nannte man diese Verletzungen „railway spine“ [5]. In
Deutschland Furore gemacht hat ein Buch des Chirurgen und Radiologen Erdmann
[4]. Die von Erdmann entwickelte Schweregradtabelle wurde über Jahrzehnte und
auch heute teilweise noch in Gutachten herangezogen, um retrospektiv Aushei-
lungszeiten nach einer Beschleunigungsverletzung zu bestimmen. Wenn man
Handbücher zur Begutachtung außer Acht lässt, dürfte diese wohl überwiegend als
obsolet betrachtet werden (vgl. die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Unfall-
chirurgie, DGU [3]). Insgesamt ist die Literatur zum Buchthema inzwischen
unüberschaubar. Die häufig zitierte Quebec Task Force (QTF) von 1995 hat über
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10.000 Arbeiten zu diesem Thema ausgewertet und 62 Arbeiten als dem wissen-
schaftlichen Standard entsprechende Arbeiten bewertet [9]. Dass auch die Studie
der QTF methodologisch durchaus angreifbar ist, zeigt die Arbeit des Kanadiers
Merskey in diesem Buch. Inzwischen ist sicher eine vierstellige Zahl von Veröffent-
lichungen hinzugekommen.

Warum also im Jahr 2008 (noch) ein Buch zum Thema „Schleudertrauma“?

Diese Frage beantwortet sich fast von allein, wenn man die eingangs genannten
Zahlen einerseits betrachtet und andererseits verfolgt, wie in der einschlägigen Lite-
ratur oft die Meinungen zu einzelnen Themen auseinanderdriften. Auch muss die
Frage erlaubt sein, weshalb bei einem immer noch großen Teil der Verletzten alle
über Jahre währenden Therapieversuche keinerlei Erfolge zeigen; weshalb so viele
Geschädigte nach einem Unfall mit HWS-Beteiligung aus dem Erwerbsleben aus-
scheiden müssen und ihre Lebensqualität massiv reduziert ist.

„Die Schleuderverletzung ist ein z.Z. noch mangelhaft bewältigtes Problem: Die kli-
nische Bewertung des anfänglichen Verletzungsbefundes ist umstritten, die Begut-
achtung der späteren Unfallrückstände erschwert, vor allem, weil man sich hier mit
röntgenologischen Mitteln nur wenig Auskunft vermitteln kann.“ [4]

Mit diesen Worten wurde vor nunmehr 35 Jahren die Schrift von Erdmann eingelei-
tet. Wenn man die bis heute veröffentlichte Literatur liest, könnte man den Ein-
druck gewinnen, dass hier nur wenig Fortschritt zu verzeichnen ist. Auch wenn wir
heute noch weit davon entfernt sind, alle Fragen um das „Schleudertrauma“ beant-
worten zu können, ja bis heute nicht einmal hinlänglich geklärt ist, was bei diesem
Verletzungsmechanismus eigentlich passiert, warum die meisten Verletzungen aus-
heilen, jedoch ca. 20% der Patienten in einen chronischen Verlauf einmünden, so
soll dieses interdisziplinäre Buch in allen relevanten Teilbereichen wenigstens einen
Lösungsversuch bieten.

Die in der Literatur vertretenen Meinungen sind nach wie vor äußerst kontro-
vers. So wird z.B. sehr oft eine Arbeit zitiert, mit der belegt werden soll, dass dort,
wo es keine Haftpflichtversicherungen, also für Verletzungen auch keine Entschädi-
gung gibt, HWS-Verletzungen nach einem Unfall nicht auftreten sollen. Teilweise
wird auch auf ein Buch verwiesen, in dem ausführlich dargelegt wird, dass „Whip-
lash“ nichts Anderes ist als Ausfluss von Simulation oder Aggravation, also grund-
sätzlich in die Nähe von Versicherungsbetrug gestellt wird („Whiplash and other
useful illnesses“ = Schleudertrauma und andere hilfreiche Krankheiten). Nicht nur
in Fachbüchern (wie im Jahr 2007 in einer Festschrift für einen Generalbundes-
anwalt), sondern auch in der Laienpresse [8] wird das genannte Buch – zustim-
mend – zitiert. Es erschien den Herausgebern daher geboten, das international
existente Wissen zu diesem Thema zusammenzutragen und die einschlägig tätigen
Wissenschaftler – jeweils zu ihrem Thema – zu Wort kommen zu lassen.

Die Zahlen in der Literatur darüber, in wie viel Fällen die Folgen einer Beschleu-
nigungsverletzung ausheilen, divergieren. Selbst wenn man die günstigste in der Li-
teratur genannte Prognose zugrunde legt, wonach in 80% der Fälle mit einer voll-
ständigen Ausheilung in wenigen Wochen, höchstens in einigen Monaten, zu rech-
nen ist (es gibt auch weit ungünstigere Studien), verbleiben immerhin noch 20%
der Fälle mit Dauerfolgen, die eben nur sehr verzögert oder gar nicht ausheilen.
Dies ist nach Auffassung der Herausgeber Grund genug, die Frage zu stellen, ob
und gegebenenfalls wie dieses Phänomen erklärt werden kann, welche diagnosti-
schen Verfahren zum Nachweis und welche Therapiemöglichkeiten es heute gibt.

Die Herausgeber haben sich dabei bemüht, alle relevanten Experten, alle relevan-
ten Meinungen zu Wort kommen zu lassen und alle Bereiche, in denen „Schleuder-
trauma“ eine Rolle spielt, abzudecken. Neben vielen Fachleuten aus dem deutschen
Sprachraum konnten auch zahlreiche ausländische Autoren aus der Schweiz, Öster-
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reich, den Vereinigten Staaten von Amerika, Kanada, Australien, Skandinavien,
Frankreich, Belgien und Japan gewonnen werden.

Das „zervikale Syndrom nach Beschleunigungstrauma“ stellt ein medizinisches
und/oder ein psychologisches Problem dar. Diesen Fragestellungen ist der größte
Teil des Buches gewidmet. Oft haben die Verletzten aber noch die weitere Schwie-
rigkeit, Unfallfolgen rechtlich durchsetzen zu müssen, z.B. wenn Schadensersatz-
ansprüche gegen einen Schädiger geltend gemacht werden. Mit diesem Problem-
kreis beschäftigt sich das Kapitel „Recht und Begutachtung“. In den rechtlichen
Beiträgen werden einige, speziell bei Auseinandersetzungen nach „Schleudertrauma“
immer wieder auftauchende Themen behandelt. Eine komplette Darstellung aller
rechtlichen Zusammenhänge ist aus Platzgründen nicht möglich. Hier muss auf die
einschlägige Literatur verwiesen werden, u. a. auf Wedig [11], der eine Reihe von
Problemen aus dem medizinisch-rechtlichen Grenzbereich schildert. Bei Fragen
zum Schmerzensgeld wird auf die „ADAC-Schmerzensgeldtabelle“ und das hervor-
ragende, umfassende Werk von Jaeger/Luckey [7] verwiesen.

Die Herausgeber sind sich bewusst, dass es wünschenswert wäre, wenn in allen
Buchbeiträgen Literaturnachweise einheitlich aufgelistet würden. Da die Autoren je-
doch aus gänzlich unterschiedlichen beruflichen Bereichen und Nationen kommen,
hat es sich als sinnvoll erwiesen, die diversen Zitierweisen beizubehalten.

Abschließend ist es den Herausgebern ein Bedürfnis, den Autoren und all denen
zu danken, die bei der Entstehung dieses Buches mitgewirkt haben. Ohne die Per-
sonen, die Kontakte zu verschiedenen Autoren hergestellt haben und ohne die Un-
terstützung durch Übersetzer fremdsprachiger Beiträge etc. wäre dies nicht möglich
gewesen. Ganz besonderer Dank gebührt Frau Dr. med. Gertrud Volkert, Frau Petra
Elster und Herrn Klemens Schwind vom Steinkopff Verlag, die durch ihre Unter-
stützung dazu beigetragen haben, dass dieses Buchprojekt so zügig und reibungslos
verwirklicht werden konnte.

Trier, Berchtesgaden und Sonthofen,
im Sommer 2008

M. Graf

C. Grill

H.-D. Wedig
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Einleitung

Läsionen der Halswirbelsäule im Sinne eines
Schleudertraumas schädigen den aktiven und
passiven Bewegungsapparat des kraniozervika-
len Übergangs in einer Weise, die zu einem Be-
schwerdebild führen kann, das in seiner Schwe-
re oft in krassem Missverhältnis zur Geringfü-
gigkeit des Traumas selbst steht. Das weitgehen-
de Fehlen objektiver, insbesondere Bildgebungs-
befunde bzw. die Schwierigkeit, solche Befunde
[19] vor dem Hintergrund individueller Varia-
bilität bei asymptomatischen Probanden [17] zu
interpretieren, letzten Endes das Auftreten „zer-
vikogener“ Symptomatik auch ohne Trauma [6],
machen das „Schleudertrauma“ zu einem diag-
nostischen, therapeutischen und gutachterlichen
Treibsandgebiet. Aufgrund von manualmedizi-
nischer Erfahrung und funktionell-anato-
mischen Überlegungen wurde die Vorstellung
entwickelt, dass eine wesentliche Ursache für
die bunte Symptomatik bei manchen Schleuder-
traumapatienten nicht in der „Distorsion“ des
kraniozervikalen Übergangs, sondern in einer
nachhaltigen Störung des propriozeptiven und
nozizeptiven Einstroms aus ihm liegt [7]. So
soll im Folgenden kurz die funktionelle Neuro-
anatomie des kraniozervikalen Übergangs dar-
gestellt werden.

� Motorische und sensorische Innervation

Die Muskulatur von Kopf und Hals wird vom N.
trigeminus (Kaumuskeln, Mundbodenmuskula-
tur), N. facialis (hinterer Digastricusbauch und
M. stylohyoideus zur Stabilisierung des Zungen-
beins), N. hypoglossus (Zungenmuskulatur, M.
geniohyoideus), N. accessorius (Radix spinalis
für Mm. sternocleidomastoideus und trapezius)
und den zervikalen Spinalnerven C1–5 (dorsale

Äste für suboccipitale Muskeln, M. semispinalis
capitis und M. splenius capitis; ventrale Äste für
prävertebrale Muskulatur und über Ansa cervica-
lis profunda zur infrahyalen Muskulatur; N. dor-
salis scapulae aus dem Plexus brachialis zum M.
levator scapulae) koordiniert. Bedenkt man den
Zusammenhang mit dem Pharynx, kommt auch
der N. vagus ins Spiel.

Die zugehörigen Motorneurone liegen im
motorischen Trigeminuskern und Fazialiskern
der Brücke, im vagalen Ncl. ambiguus und Hy-
poglossuskern der Medulla oblongata und im
Vorderhorn der zervikalen Rückenmarksegmen-
te. Diese motorischen Kerne sind eingebettet in
Pools von Interneuronen, die im Hirnstamm
zur kleinzelligen, lateralen Formatio reticularis
gerechnet werden und im Vorderhorn des Rü-
ckenmarks den Raum zwischen den Motorneu-
ronen ausfüllen [4].

Kaumuskeln (mit Ausnahme der Mundöffner)
und die meisten der genannten Hals- und Na-
ckenmuskeln sind reich an Muskelspindeln [3,
20]. Diese Propriosensoren finden sich auch in
der Zunge. Die gamma-Motorneurone für die in-
trafusalen Muskelfasern liegen in den jeweiligen
Motorneuronpools, die Zellkörper der Spindelaf-
ferenzen aus Hals- und Nackenmuskeln finden
sich in den Spinalganglien C2–4. Da der erste zer-
vikale Spinalnerv meist über keine Hinterwurzel
verfügt, werden die Spindelafferenzen aus den
suboccipitalen Muskeln über eine Anastomose
zwischen N. suboccipitalis und N. occipitalis ma-
jor und über die Hinterwurzel C2 dem Rücken-
mark zugeleitet. Die Zellkörper der Spindelaffe-
renzen der Kaumuskulatur und höchstwahr-
scheinlich auch der Mundbodenmuskeln liegen
als Besonderheit im mesenzephalen Trigeminus-
kern. Dieser Kern enthält auch die Zellkörper
der Afferenzen aus dem Zahnhalteapparat. Er
projiziert z.T. direkt, z.T. indirekt über Interneu-
rone zu den Motorneuronen der Kaumuskeln.
Spindelafferenzen aus M. stylohyoideus und hin-
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terem Digastricusbauch haben ihre Zellkörper im
Ggl. geniculi. Da weder der N. hypoglossus noch
der N. accessorius über ein sensorisches Gangli-
on verfügen, werden Afferenzen aus der Zungen-
muskulatur, dem M. geniohyoideus, dem M. ster-
nocleidomastoideus und dem M. trapezius über
Anastomosen zum Plexus cervicalis und die obe-
ren zervikalen Hinterwurzeln zum Rückenmark
geführt [16].

Neben den propriozeptiven Afferenzen aus der
Muskulatur, denen im Rahmen der Bewegungs-
kontrolle vor den Afferenzen aus den Gelenken
die Hauptrolle zukommt, gibt es eine große Schar
von dünnkalibrigen, langsam leitenden Afferen-
zen der Klassen III (A delta) und IV (C), die als
Chemo-, Thermo- und Nozizeptoren fungieren.
Manche dieser afferenten Neurone werden erst
im Rahmen von Entzündungen aktiviert und
gern als „schlafende“ Nozizeptoren bezeichnet.
Die Hauptaufgabe dieser dünnen Afferenzen ist
die Registrierung des inneren Milieus in Muskeln
und Gelenken, und bei Störungen der Homöosta-
se die Auslösung entsprechender motorischer,
kardio-respiratorischer und metabolischer Reak-
tionen zu deren Korrektur [11, 12]. Die Zell-
körper dieser dünnkalibrigen Afferenzen liegen
ebenfalls in den Spinalganglien; im Trigeminus-
bereich nimmt das Ggl. semilunare GASSERI ihre
Zellkörper auf [14]. Nicht zu vergessen ist die af-
ferente Innervation der Kopf- und Hirngefäße so-
wie der Dura durch Äste des Trigeminus und der
zervikalen Spinalnerven [8, 9].

� Prä-Motorneurone und Weiterleitung
des afferenten Einstroms

Die Interneuronpools der lateralen Formatio re-
ticularis und des Rückenmarkvorderhorns stel-
len den größten Teil der unmittelbaren Prä-Mo-
torneurone dar. In ihnen sind jene detaillierten
Bewegungsprogramme repräsentiert, die von
deszendierenden Bahnen aus der großzelligen,
medialen Formatio reticularis, den Vestibularis-
kernen, dem Ncl. ruber, den Colliculi superiores
der Vierhügelplatte und natürlich der Großhirn-
rinde getriggert und von Afferenzen aus der Pe-
ripherie moduliert werden.

Die Propriozeptoren, deren Projektionen ins
Zentralnervensystem in Abbildung 1.1 zusam-
mengefasst sind, werden einerseits direkt auf
die Motoneurone verschaltet, was die Grundlage
für die Eigenreflexe der betreffenden Muskeln
darstellt. Andererseits finden sie aber Eingang

in den Interneuronapparat des Rückenmarks
und der Formatio reticularis, was di- und poly-
synaptische Reflexe ermöglicht und über des-
zendierende und aszendierende Bahnen der Ko-
ordination der verschiedenen Muskelgruppen,
insbesondere der Extremitäten dient [1, 2]. Von
besonderem Interesse sind propriozeptive Pro-
jektionen zu „spezifischen“ Kerngebieten. Dazu
zählen die Hinterstrangkerne, über die spinale
Afferenzen dem Thalamus und weiter der Groß-
hirnrinde zugeführt werden, aber auch der Ncl.
cuneatus externus in der Medulla oblongata als
Relais von propriozeptiven Afferenzen aus Hals
und Arm zum Kleinhirn, und der Ncl. cervicalis
centralis des oberen Halsmarks, der Afferenzen
aus den Halsmuskeln und der Zungenmuskula-
tur erhält und ebenfalls zum Kleinhirn pro-
jiziert. Dieser Kern leitet Spindelafferenzen aus
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C2

COCH VEST

ECN
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Halsmuskeln
Propriozeptoren

unteres Zervikal-
und Lumbalmark

CCN

PH

Abb. 1.1. Schema der primären und sekundären propriozep-
tiven Projektionen aus C2. Propriozeptive Afferenzen aus
Halsmuskeln treten über die Hinterwurzel C2 ins Rückenmark
ein und gelangen einerseits zum Vorderhorn, wo sie homo-
nyme Motoneurone und verschiedene propriospinale Neurone
kontaktieren. Andererseits endigen sie im Ncl. cervicalis cen-
tralis (CCN), von dem eine gekreuzte Bahn zum Kleinhirn
(Cbl) aufsteigt. Kollateralen dieser spinozerebellären Projekti-
on zweigen zu den Vestibulariskernen (VEST) ab. Die ipsilate-
ral im Hinterstrang aufsteigenden propriozeptiven Afferenzen
projizieren massiv zum Ncl. cuneatus externus (ECN), der
wiederum eine Bahn zum Kleinhirn entsendet. Kollateralen
der Primärafferenzen gelangen aber auch direkt zu den Vesti-
bulariskernen, die somit direkte und indirekte (sekundäre)
propriozeptive Afferenzen aus den Halsmuskeln erhalten. Die
Empfindlichkeit der Propriozeptoren wird neben dem gam-
ma-System auch vom Sympathikus beeinflusst. COCH – Coch-
leariskerne; PH – Ncl. praepositus hypoglossi. (Modifiziert
nach [16]).



Hals- und Nackenmuskeln vor allem aber auch
zu den Vestibulariskernen, wo sie mit Afferen-
zen aus dem Labyrinth konvergieren und so ei-
ne wichtige Grundlage für die Kontrolle von
Kopf- und Körperstellung im Raum bilden [16].

Von den propriozeptiven Fasern, die zum Nu-
cleus cuneatus externus ziehen, gelangen Kolla-
teralen nach medial, vor allem zum ipsilateralen
deszendierenden und medialen Vestibulariskern.
Die anderen Vestibulariskerne, der laterale und
der superiore, erhalten kaum direkten Einstrom
von zervikalen Propriozeptoren, werden aller-
dings auf indirektem Weg erreicht, insbesondere
über den Nucleus cervicalis centralis und vesti-
buläre Interneurone. An dieser propriozeptiven
Projektion zum Vestibulariskernkomplex, direkt
und indirekt, zeigt sich am deutlichsten die Be-
sonderheit der Afferenzen der Segmente C2 und
C3, also aus dem kraniozervikalen Übergang,
da sie aus kaudaleren Segmenten zunehmend
spärlicher wird. Aus lumbosakralen Segmenten
gelangen überhaupt keine direkten Primäraffe-
renzen und nur wenige indirekte spinovestibulä-
re Projektionen zu den Vestibulariskernen. Im
Gegensatz dazu projizieren Muskelafferenzen
auch kaudaler Zervikal- und rostraler Thorakal-
segmente massiv zum Nucleus cuneatus exter-
nus und somit zum Kleinhirn. Die Projektion
aus C2/3 ins Vestibulariskerngebiet ist nur für
Muskelafferenzen nachweisbar und fehlt bei
Hautafferenzen. Diese Besonderheit der oberen
Halspropriozeptoren könnte eine Rolle bei der
Pathogenese des zervikalen Schwindels spielen
[16].

Thermo-, chemo- und nozizeptive dünnkalib-
rige III- und IV-Afferenzen, werden im Hinter-
horn des Rückenmarks bzw. im spinalen Trigemi-
nuskern umgeschaltet. Die Trennung von Trige-
minuskern und zervikalem Hinterhorn hinsicht-
lich des trigeminalen bzw. spinalen Einstroms
ist keineswegs scharf. Vielmehr beobachtet man
die Verzahnung und Überlappung der Endi-
gungsfelder, was als morphologische Basis für
die Konvergenz insbesondere von nozizeptiven
Afferenzen aus Kopf- und Halsregionen an den-
selben sekundären Neuronen und das daraus re-
sultierende Phänomen des fortgeleiteten Schmer-
zes gelten kann [18]. Die Weiterleitung dieser Af-
ferenzen erfolgt aufsteigend über den Thalamus
zu verschiedenen Arealen der Großhirnrinde,
wo einerseits im Gyrus postcentralis lokalisato-
risch-diskriminative Aspekte der Schmerzwahr-
nehmung verarbeitet werden, andererseits in
„limbischen“ Arealen vor allen an der medialen

Hemisphärenfläche eine affektive Bewertung des
Schmerzgeschehens erfolgt. Nozizeptive Muskel-
afferenzen sind auch insbesondere in der Lage,
langfristige plastische Veränderungen im Rü-
ckenmark und Gehirn einzuleiten, die als eine
wesentliche Grundlage für Hyperalgesie und
Chronifizierung von Schmerzen gelten [12]. Auf
lokaler Ebene, segmental im Rückenmark bzw.
in der Formation reticularis des Hirnstamms, fin-
den dünnkalibrige Afferenzen Eingang in Reflex-
verschaltungen, wobei oft ihre besondere Affini-
tät zum gamma-motorischen System betont wird:
Nozizeptoren als Aktivatoren der gamma-Moto-
neurone, was zu gesteigerten Aktivität der Mus-
kelspindelafferenzen und erhöhtem Muskeltonus
führen soll. Dabei ist kritisch anzumerken, dass
tierexperimentelle Studien sowohl eine Erhöhung
als auch Erniedrigung der gamma-Motoneuron-
aktivität durch Nozizeptoren gezeigt haben [10,
13]. Neuerdings gibt es Hinweise, dass die Emp-
findlichkeit der Spindelafferenzen auch unter
Umgehung das gamma-Systems beeinflusst wer-
den kann, etwa durch eine Stimulation des Sym-
pathikus [5].

� Koordination von Kau- und Halsmuskeln

Das Kiefergelenk ist das erste Glied einer kine-
matischen Kette, die sich nach kaudal über die
Kopfgelenke buchstäblich bis zur kleinen Zehe
fortsetzt. Somit ist klar, dass Bewegungen im
Kiefergelenk mit jenen in den Kopfgelenken fein
abgestimmt werden müssen. Ein wichtiger Me-
chanismus für diese Koordination dürfte die
Auslösung gemeinsamer motorischer Program-
me über deszendierende kortiko-bulbäre bzw.
kortiko-spinale Bahnen sein. Doch muss die Ab-
stimmung von Kau- und Halsmuskeln auch auf
subkortikaler Ebene gesichert sein. Studien mit
neuronalen Markierungsmethoden bei der Ratte
konnten zeigen, dass Neurone des mesenzepha-
len Trigeminuskerns, die propriozeptive Infor-
mation aus den Kaumuskeln und dem Zahnhal-
teapparat vermitteln, absteigend zum zervikalen
Rückenmark projizieren, zum Teil über eine
Umschaltung im spinalen Trigeminuskern (Sub-
nucleus oralis und interpolaris) und in der For-
matio reticularis, zum Teil sogar direkt [15]. Ei-
ne solche Verbindung wäre für eine Abstim-
mung von Kau- und Kopfbewegungen prädesti-
niert. Eine vergleichbare reziproke Verbindung
von Propriozeptoren der Nackenmuskeln zum
motorischen Trigeminuskern über den spinalen
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Trigeminuskern ist denkbar, obwohl detaillierte
anatomische Daten noch fehlen.

Eine Störung dieser Koordination wird als
Grund für Probleme im Kieferbereich nach
Schleudertrauma angenommen. Diese Störung
könnte an jeder der beschriebenen Schaltstellen
wirksam werden. Diese wechselseitige Abhän-
gigkeit kann auch eine „zervikogene“ Sympto-
matik mit Kopfschmerzen und Schwindel bei
Fehlen eines Schleudertraumas erklären, näm-
lich als fortgeleiteten Effekt einer kraniomandi-
bulären Dysfunktion [6]. Neben einem gestörten
propriozeptiven Einstrom dürfte aber vor allem
nozizeptiven Afferenzen eine wichtige Rolle zu-
kommen. Untersuchungen an Probanden und
tierexperimentelle Daten konnten zeigen, dass
eine Injektion algogener Substanzen wie Brady-
kinin oder Glutamat in Kaumuskeln oder ins
Kiefergelenk zu einer Tonuserhöhung der Na-
ckenmuskulatur führte. Umgekehrt reagierte die
Kaumuskulatur mit einer Tonuserhöhung auf
Injektion dieser Stoffe in die Nackenmuskulatur.
Sowohl Nozizeptoren aus den Kaumuskeln und
dem Kieferbereich als auch solche aus den Na-
ckenmuskeln und Halsgelenken projizieren zum
spinalen Trigeminuskern, der einen wichtigen
Knotenpunkt im Koordinationsnetzwerk von
Kau- und Halsmuskeln darstellt. Für nozizeptive
Störsignale aus der Peripherie wäre es so ein
Leichtes, die Koordination von Kopf- und Kie-
ferbewegungen aus der Balance zu bringen [15].

Zusammenfassung

Der oberen Halswirbelsäule kommt aufgrund
der enormen Beweglichkeit der Kopfgelenke
und der Rolle der Nackenmuskulatur als Sensor
der Kopf-zu-Rumpf-Stellung eine besondere Be-
deutung zu. Über die Zungenbeinmuskulatur ist
darüber hinaus das Kiefergelenk mit den Kopf-
gelenken zu einer kinematischen Kette ver-
knüpft, zu deren Steuerung ein komplexes
neuronales Netzwerk zur Verfügung steht. Zahl-
reiche neuroanatomische, funktionelle und
klinische Befunde untermauern die Vorstellung,
dass Störungen an einem der Knotenpunkte die-
ses Netzwerkes, z.B. als Folge eines Schleuder-
traumas, Ursachen für die bunte, meist
schmerzhafte Symptomatik im Bereich des kra-
niozervikalen Übergangs oder des Kauapparats
darstellen.

Literatur

1. Alstermark B, Kummel H, Pinter MJ, Tantisira B
(1990) Integration in descending motor pathways
controlling the forelimb in the cat. 17. Axonal
projection and termination of C3–C4 propriospi-
nal neurones in the C6-Th1 segments. Exp Brain
Res 81:447–461

2. Alstermark B, Lundberg A, Pinter M, Sasaki S
(1987) Subpopulations and functions of long
C3–C5 propriospinal neurones. Brain Res 404:
395–400

3. Banks RW (2006) An allometric analysis of the
number of muscle spindles in mammalian skele-
tal muscles. J Anat 208:753–768

4. Drenckhahn D et al (2004) Anatomie. Urban &
Fischer, München

5. Hellstrom F, Roatta S, Thunberg J, Passatore M,
Djupsjobacka M (2005) Responses of muscle
spindles in feline dorsal neck muscles to electri-
cal stimulation of the cervical sympathetic nerve.
Exp Brain Res 165:328–342

6. Hülse M (2005) Das sogenannte Schleudertrauma
der HWS. In: Hülse M, Neuhuber W, Wolff H-D
(eds) Die obere Halswirbelsäule. Springer, Heidel-
berg, S 216–221

7. Hülse M, Neuhuber W, Wolff H-D et al (2005)
Die obere Halswirbelsäule. Springer, Heidelberg,
S 237

8. Liu Y, Broman J, Edvinsson L (2004) Central pro-
jections of sensory innervation of the rat supe-
rior sagittal sinus. Neuroscience 129:431-437

9. Liu Y, Zhang M, Broman J, Edvinsson L (2003)
Central projections of sensory innervation of the
rat superficial temporal artery. Brain Res 966:
126–133

10. Masri R, Ro JY, Capra N (2005) The effect of ex-
perimental muscle pain on the amplitude and ve-
locity sensitivity of jaw closing muscle spindle af-
ferents. Brain Res 1050:138–147

11. Mense S (1993) Nociception from skeletal muscle
in relation to clinical muscle pain. Pain 54:
241–289

12. Mense S (2003) The pathogenesis of muscle pain.
Curr Pain Headache Rep 7:419–425

13. Mense S, Skeppar P (1991) Discharge behaviour
of feline gamma-motoneurones following inducti-
on of an artificial myositis. Pain 46:201–210

14. Neuhuber W (2004 a) Besonderheiten der Inner-
vation des Kopf-Hals-Bereichs. HNO Praxis heute
23:1–16

15. Neuhuber W (2004b) Die Nacken-Kiefer-Balance.
In: Schöttl R, Losert-Bruggner B (eds) ICCMO-
Kompendium, S 17–23

16. Neuhuber W (2005) Funktionelle Neuroanatomie
des kraniozervikalen Übergangs. In: Hülse M,
Neuhuber W, Wolff H-D (eds) Die obere Halswir-
belsäule. Springer, Heidelberg, S 55–71

� W. Neuhuber8



17. Pfirrmann CW, Binkert CA, Zanetti M, Boos N,
Hodler J (2001) MR morphology of alar liga-
ments and occipitoatlantoaxial joints: study in 50
asymptomatic subjects. Radiology 218:133–137

18. Sessle BJ, Hu JW, Amano N, Zhong G (1986)
Convergence of cutaneous, tooth pulp, visceral,
neck and muscle afferents onto nociceptive and
non-nociceptive neurones in trigeminal sub-

nucleus caudalis (medullary dorsal horn) and its
implications for referred pain. Pain 27:219–235

19. Volle E (2000) Functional magnetic resonance
imaging – video diagnosis of soft-tissue trauma
to the craniocervical joints and ligaments. Int
Tinnitus J 6:134–139

20. Voss H (1971) Tabelle der absoluten und relativen
Muskelspindelzahlen der menschlichen Skelett-
muskulatur. Anat Anz 129:562–572

1 Propriozeption im kraniozervikalen Übergang und Schleudertrauma � 9



Die traumatisch ausgelöste reflektorische Mas-
senkontraktion eines Muskels oder einer Mus-
kelgruppe kann so heftig sein, dass sie zu struk-
turellen Läsionen führen kann. Bei einer Viel-
zahl von Unfallmechanismen hat dieser Vorgang
den Wert einer wesentlichen Ursache für Art
und Umfang der Verletzung. Nicht nur bei
knöchernen Ausrissen und „Muskelfaserrissen“
kann dieser Mechanismus eine Rolle spielen,
sondern auch beim „Schleudertrauma“, bei der
Rotatorenmanschettenruptur, bei Querfortsatz-
abrissen von Lendenwirbeln und etlichen wei-
teren Verletzungen. Auch schon bei geringerer
äußerer Gewalteinwirkung führt dieser Mecha-
nismus gegebenenfalls zu segmentalen und/oder
peripher-articulären Bewegungsstörungen (Blo-
ckierungen), die einen wesentlichen Anteil an
den subjektiven, oft lange andauernden Be-
schwerden haben können.

In diesem Beitrag soll der Mechanismus von
Verletzungen durch reflektorische Muskelkon-
traktionen bewusst gemacht und zur Diskussion
gestellt werden. Auf die Konsequenzen für die
Begutachtung wird hingewiesen.

Anlass für diesen Beitrag ist die Diskrepanz
zwischen physikalisch-technischen Untersuchun-
gen und Richtlinien bei „Beschleunigungsverlet-
zung“ der HWS durch Heckaufprall und andere
Unfallmechanismen einerseits und den Auswir-
kungen auf die Unfallverletzten andererseits, so-
wie deren gutachterliche Bewertung.

Standardisierte Untersuchungen wurden
durchgeführt an Dummies oder Leichen. Die
Versuche an lebenden Personen erfolgten unter
nicht realistischen Bedingungen. Die Beschaf-
fenheit lebenden Gewebes und dessen Reaktio-
nen auf äußere Gewalteinwirkung konnten dabei
nicht in vollem Ausmaß berücksichtigt werden
[2, 5]. Aus diesem Grund sind auch die Ergeb-
nisse und die daraus resultierenden Empfehlun-
gen für die Begutachtung nur begrenzt verwert-
bar. Die durch äußere Gewalteinwirkung aus-

gelöste reflektorische Muskelkontraktion ist ein
wesentlicher Faktor im Verletzungsgeschehen,
der für das Verständnis der biomechanischen
Abläufe und der Auswirkungen auf das lebende
Gewebe unverzichtbar ist. Dies gilt nicht nur
für die Verletzungen der Halswirbelsäule, son-
dern auch für die Rotatorenmanschettenruptur,
knöcherne Ausrisse wie Abrissfrakturen des Tu-
berculum majus humeri, der Querfortsätze von
Lendenwirbelkörpern, der Spitze des Trochanter
major, der Basis des fünften Mittelfußknochens
und eine Reihe weiterer Verletzungen.

Verletzungsbegriff

In der gesetzlichen Unfallversicherung (GUV)
wird Verletzung definiert als die „Folge einer
von außen auf den Organismus einwirkenden
Gewalt“. Einbezogen werden in der Regel auch
Hebelwirkungen wie z.B. das Supinationstrauma
des oberen Sprunggelenkes (OSG) oder Distor-
sionen wie „Zerrungen“ der HWS oder „Verdre-
hungen“ des Kniegelenkes.

Art und Umfang einer Verletzung sind ab-
hängig von externen und internen Einflüssen.

Die externen Einflüsse bestehen aus Intensi-
tät, Dauer und Richtung der Gewalteinwirkung
(Tabelle 2.1). Die internen Einflüsse ergeben
sich aus dem Zustand der betroffenen Struk-
turen (Strukturbeschaffenheit und/oder Funk-
tionszustand) und aus der funktionellen Reak-
tion auf den äußeren Reiz.

Ein weiterer Faktor der internen Einflüsse ist
der Ort der Neutralisierung der Gewalteinwir-
kung. Beispiel: ein Sturz auf die Hand kann zur
Folge haben: Bruch des Kahnbeines, des körper-
fernen Anteiles des Unterarmes (typ. Radiusfrak-
tur), des Speichenköpfchens, des körpernahen
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Anteils des Oberarmes (subcapitale Humerus-
fraktur, Oberarmkopffraktur) oder des Schlüssel-
beines (Tabelle 2.1).

Eine Gewalteinwirkung kann direkt oder indi-
rekt sein:
� Direkte Gewalteinwirkung führt ggf. zu Prell-

marken, Hämatomen, Hautverletzungen,
Weichteilquetschungen, Knochenbrüchen etc.

� Indirekte Gewalteinwirkung führt ggf. über
Knochen/Gelenk- und Weichteilbrücken zu
entfernter liegenden Strukturläsionen.

Beispiel: Zentrale Hüftgelenkluxationsfraktur bei
Knieanpralltrauma.

Eine Sonderform der indirekten Gewalteinwir-
kung, bzw. deren Auswirkung ist die reflektori-
sche Kontraktion von Muskeln.

Beispiel: durch reflektorische Kontraktion von
Muskeln hervorgerufene
� teilweise oder vollständige Selbstzerreißung

eines Muskels (Quadriceps) oder seiner Sehne
(Achillessehne, lange Bizepssehne),

� Ablösung seiner Insertion (Biceps brachii,
distal),

� insertionsnahe Ruptur (Supraspinatus) oder
� knöcherner Ausriss seiner Insertion (Basis

Metatarsale 5., Tub. maj. hum.)

Diese reflektorische, also durch äußere Gewalt-
einwirkung hervorgerufene Eigenkontraktion
der Muskulatur als Verletzungsmechanismus
findet bisher wenig Beachtung. Die – wie bei
Prüfung der Eigenreflexe mit dem Reflexham-
mer ausgelöste, nur viel massivere – Kontrakti-
on des Muskels erfolgt dabei gegen Widerstand.
D.h. der sich reflektorisch massiv kontrahieren-
de Muskel kann wegen des Trägheitsmomentes

oder einer mechanischen Behinderung des Er-
folgsorganes nicht seine ihm physiologisch zu-
gedachte Bewegung durchführen. Die Aktivie-
rung der Antagonisten unterbleibt, die Kontrak-
tion verläuft ungebremst!

HWS-Distorsion bei Heckaufprall

Die aufprallbedingte Beschleunigung des Rump-
fes nach vorn bei massenträgheitsbedingtem
Zurückbleiben des Kopfes führt zu einem Deh-
nungsreiz der ventralen Halsmuskeln.

Es kommt zu einer reflektorischen, unge-
bremsten Kontraktion. Sie erfolgt gegen Wider-
stand, weil sich der Kopf noch in Reklinations-
bewegung befindet [3].

Die Intensität dieser Kontraktion ist nicht un-
bedingt abhängig von der Masse oder Ge-
schwindigkeit des auffahrenden Fahrzeuges,
sondern eher von der Stellung des Kopfes wäh-
rend des Aufpralles und vom Überraschungs-
effekt. Befindet sich der Kopf nicht in Neutral-
stellung, so sind bestimmte Muskeln und Bän-
der in Vorspannung, bzw. in Dehnstellung. Die
Kontraktion gegen Widerstand kann zu unter-
schiedlich starken intramuskulären Läsionen
führen und bei unphysiologischen, weil un-
geschützten Bewegungsabläufen auch ligamentä-
re Läsionen verursachen. Dabei spielt der M.
sternocleidomastoideus eine besondere Rolle: er
inkliniert die HWS, wenn der Insertionspunkt
am Mastoid/Occiput vor der Körperachse steht;
er rekliniert, wenn der Insertionspunkt hinter
der Achse steht. Im ersten Fall verhält er sich
wie die anderen ventralen Halsmuskeln, im
zweiten verstärkt er die Reklinationsbewegung
und zieht den Hinterkopf nach ventral in Ver-
bindung mit einer heftigen Rücknickbewegung
in den Kopfgelenken und einer kräftigen Hyper-
lordosierung der HWS, verbunden mit extremer
Belastung der Bandscheiben im unteren HWS-
Bereich.

Eine besondere Rolle spielen die Mm. rectus
capitis anterior und lateralis. Ihre Ausstattung
mit einer sehr großen Zahl an Nervenrezeptoren
und ihre Verschaltung mit intracraniellen Struk-
turen machen ihren großen Einfluss auf die
neuromuskuläre Fehlsteuerung bei diesem Ver-
letzungsmechanismus plausibel. Weitere wichti-
ge Muskeln sind die Mm. longus colli und lon-
gus capitis sowie die Scalenusgruppe, die zur
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Tabelle 2.1. Faktoren des Verletzungsmechanismus

� Externe Faktoren

– Intensität der Gewalteinwirkung
– Dauer der Gewalteinwirkung
– Richtung der Gewalteinwirkung

� Interne Faktoren

– Zustand der betroffenen Strukturen
(Strukturbeschaffenheit, Funktionszustand)

– Funktionelle Reaktion auf äußeren Reiz
(Muskelkontraktion)

– Ort der Neutralisierung der Gewalteinwirkung
(lokal und/oder fortgeleitet)



Funktionsumkehr tendiert [3]. Die Beteiligung
der hyoidalen Muskeln erklären die häufig ge-
klagten Schluckbeschwerden. Auch die Bedeu-
tung des Platysma und der Halsfaszien sollte
nicht unterschätzt werden.

Saternus [4] beschreibt Selbstzerreißung bzw.
Insertionsablösungen des M. sternocleidomastoi-
deus bei tödlich verlaufenen Unfällen. Außerdem
berichtet er von muskelkontraktionsbedingten
ringförmigen knöchernen Ausrissen des Randes
des Foramen magnum.

Selbstverständlich gelten die Gedanken zu
dem Verletzungsmechanismus nicht nur für Be-
schleunigungsverletzungen der Halswirbelsäule
bei Heckaufprall, sondern auch bei allen ande-
ren Zerrungen und Stauchungen der Halswir-
belsäule, sowie Schädel-Anpralltraumen.

Die Folgen der HWS-Distorsion sind also
nicht so sehr geprägt von der passiven Zerrung
der Halsmuskeln, sondern eher durch die reflek-
torische Massenkontraktion gegen Widerstand.
Diese Vorgänge können logischerweise bei Un-
tersuchungen mit Dummies oder Leichen keine
Berücksichtigung finden.

„Blockierungen“

Die sehr häufigen leichteren Gewalteinwirkun-
gen auf den Körper von außen führen nicht zu
einer Strukturzerstörung, in vielen Fällen ent-
stehen dabei aber Funktionsstörungen. Wie ein-
gangs angeführt, wird die einwirkende Energie
über die Struktur-Barrieren (Haut, Unterhaut-
Fettgewebe, Knochen, Gelenke, Bänder, Sehnen
und Muskeln) fortgeleitet und in Form einer
Dehnung von Kapsel/Bandstrukturen, vor allem
aber von Muskeln neutralisiert, die ihrerseits
mit einer reflektorischen Kontraktion reagieren.

Wenn es z.B. beim Sturz auf die Hand nicht
zu einem Knochenbruch oder zu einer Zerrei-
ßung von Bändern oder Muskeln kommt, wird
die Energie fortgeleitet bis in die Muskeln, die
das Schulterblatt am Rumpf stabilisieren und
den Schultergürtelkomplex bilden. Kontrahiert
sich also z.B. einer der Sägemuskeln (Serratus
ant., Serratus post. sup. und inf.), so wird ein
Muskelzug einerseits auf das Schulterblatt, ande-
rerseits auf die Rippen ausgeübt. Kontrahiert
sich der Schulterblattheber (Levator scapulae),
so erfolgt der Zug am oberen Schulterblattwin-
kel und an Halswirbeln.

Eine kräftige und ruckartige Kontraktion
kann eine unphysiologische Bewegung einer
Rippe oder eines Wirbels bewirken und zu einer
Irritation von Nervenrezeptoren des Kapsel/
Bandapparates eines Wirbel- oder eines Rippen-
Wirbelgelenkes und damit zu einer segmentalen
oder artikulären Bewegungs- und Funktions-
störung (sog. Blockierung) führen.

Dies gilt besonders auch für den kraniozervi-
kalen Übergang; dort sind Blockierungen häufig
gekoppelt mit mehr oder weniger stark aus-
geprägten vegetativen Erscheinungen (Übelkeit,
Schwindel, Gleichgewichtsstörungen, Konzentra-
tionsstörungen, Schlafstörungen etc.), Kopf-
schmerzen und auch Tinnitus. Reflektorische
Folge- und Begleitverspannungen anderer Mus-
kelgruppen können im Sinne des Circulus vitio-
sus das gesamte Bewegungssystem, einschließ-
lich Zwerchfell in den Dysfunktionskomplex
einbeziehen.

Das Zwerchfell hat in diesem Komplexgesche-
hen eine herausragende Bedeutung. Es ist in
der Lage, emotionale Affektionen wie Schreck,
Angst, Trauer, belastende Erlebnisse wie z.B.
Unfälle, auch „Beinaheunfälle“ (z.B. Vollbrem-
sung ohne Kollision) etc. in Form von Verspan-
nungen zu speichern. Die Dysfunktion des
Zwerchfells hat aber eine Funktionsstörung der
gesamten Atemmuskulatur zur Folge, dazu
gehört eben auch besonders die ventrale Hals-
muskulatur.

Im eigenen Patientengut wurden etliche Fälle
beobachtet, in denen nach entsprechenden Er-
eignissen massive Verspannungszustände des
gesamten Bewegungssystemes auftraten, die
durch Lösen der Zwerchfellverspannung zu be-
heben waren. Hier sind möglicherweise auch
die Ergebnisse der Placebo-Nullversuche von
Castro und Becke einzuordnen [1].

So sind die häufig nach einer Gewalteinwir-
kung nachweisbaren Blockierungen und musku-
lären Dysbalancen auch ohne objektivierbare
strukturelle Veränderungen als Unfallfolge anzu-
sehen.

Schlussbemerkung

Starkstromverletzungen und Begleiterscheinun-
gen bei epileptischen Anfällen [6] mit Muskel-
zerreißungen, Luxationen und Knochenbrüchen
vermitteln eine Vorstellung davon, welche Kräfte
bei passiv induzierten, physiologisch unkontrol-
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lierten Muskelmassenkontraktionen auftreten
können. Die traumatisch induzierte, reflektori-
sche, massive Muskelkontraktion erfolgt in der
Regel ohne Aktivierung des gesamten Muskel-
Nerven-Funktionskomplexes (Agonisten/Antago-
nistensystem). Das bedeutet, dass die üblicher-
weise vor der geplanten Bewegung des Agonis-
ten aktivierte Bremsfunktion des Antagonisten
ausbleibt. Die selbst bei kräftigsten willkürli-
chen Bewegungsabläufen durch nervale Impulse
gesteuerte Koordination des arthro-neuro-myo-
fascialen Funktionskomplexes wird überrascht
und zumindest teilweise außer Kraft gesetzt. So
kann die traumatisch induzierte, reflektorische
Kontraktion eines Muskels oder einer Muskel-
gruppe ungehemmt und ungebremst ablaufen
und zu den genannten Verletzungen führen.

Die Aufzählung hier genannter Verletzungen
kann nicht vollständig sein. Letztlich kann fast
jeder Muskel unter bestimmten Bedingungen
betroffen sein.

Da reflektorische, unphysiologische Muskel-
kontraktionen und ihre Folgen „durch von au-
ßen auf den Körper einwirkende Gewalt“ aus-
gelöst werden, stellen sie Verletzungen im Sinne
der GUV dar. Dies sollte auch bei Begutachtun-
gen von Zusammenhangsfragen entsprechend
berücksichtigt werden.
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Einleitung

Der Grund warum Distorsionstraumata der
Halswirbelsäule (HWS) zu chronischen Schmer-
zen führen, bleibt bei vielen Patienten ein Rät-
sel. Besonders verwirrend ist die Tatsache, dass
oft keine oder geringe objektive Anhaltspunkte
gefunden werden, die das Ausmaß der Be-
schwerden und Behinderungen erklären kön-
nen. Ein möglicher Grund der Diskrepanz zwi-
schen Feststellung von peripheren Verletzungen
und Beschwerden kann darin liegen, dass die
heute zur Verfügung stehenden diagnostischen
Mittel ungenügend sind, um periphere Verlet-
zungen auszuschließen. Ein Beispiel dafür ist
die Tatsache, dass Facettengelenksverletzungen
bei Obduktionen an Unfallopfern nicht mit
Computertomographie (CT) festgestellt werden
[19].

Zahlreiche tierexperimentelle Studien haben
gezeigt, dass periphere Verletzungen zu tiefen
Veränderungen der zentralen Verarbeitung der
sensorischen Signale führen. Unter anderem
werden Neuronen auf folgende Reize überemp-
findlich, die Schmerzareale verbreiten sich auf-
grund der Ausbreitung dieser Sensibilisierung
auf andere neuronale Gebiete, und inhibito-
nische Neuronen sterben ab [18]. Diese Daten –
zusammen mit der obenerwähnten Tatsache,
dass häufig periphere Verletzungen nicht nach-
gewiesen werden können – haben zu neuen Hy-
pothesen bezüglich Entstehung der chronischen
Schmerzen nach peripheren Traumata geführt.
Es ist nämlich denkbar, dass initiale Gewe-
beschäden zu einer Sensibilisierung des zentra-
len Nervensystems führen, so dass gering-gradi-
ge nozizeptive Impulse aus minimal verletztem
Gewebe zu übertriebenen Schmerzreaktionen
führen würden.

Ziel dieses Kapitels ist, anhand der zur Verfü-
gung stehenden Daten die mögliche Beteiligung

von neurobiologischen Mechanismen in der
Chronifizierung der Schmerzen nach einem
HWS-Distorsionstrauma zu erläutern.

Mechanismen der zentralen Plastizität

� Spinale Mechanismen

Es ist schon lange bekannt, dass die Sensibilisie-
rung der spinalen Neuronen nach peripheren
Verletzungen durch Aktivierung der NMDA-Re-
zeptoren erfolgt [4]. Verbunden mit der Aktivie-
rung der NMDA-Rezeptoren, ist die Exprimie-
rung der COX-2-Enzymen im Rückenmark [10].
Von großer Bedeutung ist der Befund, dass die
Exprimierung der COX-2 nicht auf die Rücken-
marks-Neuronen – die mit dem geschädigten
Gebiet verbunden sind – beschränkt ist, son-
dern im ganzen Rückenmark erfolgt [10]. Ver-
antwortlich für die Ausbreitung der zentralen
Sensibilisierung im ganzen Rückenmark ist die
Ausschüttung von Cytokinen aus dem geschä-
digten Gewebe, welche dann durch die systemi-
sche Zirkulation das ganze zentrale Nervensys-
tem erreichen. Dieser Befund ist insofern sehr
wichtig, indem er eine neurobiologische Basis
für eine generalisierte Überempfindlichkeit des
zentralen Nervensystems nach regionalen Gewe-
beschädigungen erklärt.

Als rezeptive Felder bezeichnet man die peri-
pheren Areale, die nach entsprechender Reizung
einen spinalen Neuron aktivieren. Die rezepti-
ven Felder der Rückenmarks-Neurone verbreiten
sich nach peripheren Gewebeschädigungen [9].
Als Folge darauf kann eine periphere Reizung
eine höhere Anzahl von Rückenmarks-Neuronen
aktivieren. Somit kann Hyperalgesie durch Rei-
zung von peripherem Gewebe hervorgerufen
werden, die sich um den Ort der Verletzung be-
finden und selber nicht geschädigt sind (sekun-

Neurobiologie der Schmerzchronifizierung

nach HWS-Distorsionstrauma
M. Curatolo

3


