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1 Einleitung	und	Ziel	der	Arbeit	

Migräne	ist	eine	Erkrankung	mit	einer	hohen	Prävalenz	von	über	10	%.	Durch	die	hohe	

Prävalenz	und	die	durch	die	Erkrankung	verursachte	Fehlzeit	im	Beruf	ist	der	Migräne	

eine	 entscheidende	 sozialökonomische	Rolle	 zuzuschreiben.	Die	Pathogenese	der	Mig-

räne	ist	noch	nicht	vollständig	bekannt.	Es	wird	vermutet,	dass	nozizepitve	Einflüsse	der	

Nackenmuskulatur	zur	Entstehung	von	Migräneattacken	beitragen.	Als	Ursprung	dieser	

nozizeptiven	Einflüsse	werden	Triggerpunkte	diskutiert.	Der	Begriff	des	Triggerpunktes	

mit	 seiner	 Definition	 stellt	 ein	 theoretisches	 Konzept	 für	 eine	 Kombination	mehrerer	

Symptome	dar.	Triggerpunkte	lassen	sich	in	fast	allen	Muskeln	des	Körpers	finden	(1).	

Dabei	unterscheidet	man	zwischen	aktivem	und	 latentem	Zustand,	wobei	Ersterer,	zu-

sätzlich	 zur	 lokalen	 Schmerzverursachung	 die	 Eigenschaft	 der	 Schmerzausstrahlung	

besitzt.	Bestimmten	Muskelgruppen	wird	bei	Vorliegen	eines	Triggerpunktes	eine	für	sie	

typische	Schmerzausstrahlung	zugeschrieben.	Diese	 lässt	sich	durch	Manipulation	aus-

lösen	 und	 ist	 reproduzierbar	 (1).	 Triggerpunkte	 der	 Nackenmuskulatur	 verursachen	

zumeist	bei	Manipulation	eine	Schmerzausstrahlung	in	den	Kopf.	Migränepatienten	er-

kennen	 diesen	 Schmerz	 häufig	 als	 ihr	 bei	 Migräneattacken	 individuell	 typisches	

Schmerzmuster	wieder.	 In	 der	 gereizten	Muskelpartie	 kann	 damit	 von	 einem	 aktiven	

Triggerpunkt	ausgegangen	werden.	Zu	den	Muskeln,	 in	denen	Triggerpunkte	zur	Kopf-

schmerzausstrahlung	führen	können,	gehört	unter	anderem	der	Musculus	trapezius.	Er	

stellt	 den	 größten	Muskel	 dieser	 Gruppe	 dar.	 Aufgrund	 dieser	 Eigenschaften	 und	 der	

einfachen	Zugänglichkeit	war	dieser	Muskel	für	die	hier	beschriebenen	Untersuchungen	

prädestiniert.	

Das	Ziel	der	vorliegenden	Arbeit	 ist	es,	 ein	morphologisches	Korrelat	des	klinisch	ein-

deutig	identifizierten	Triggerpunktes	im	Musculus	trapezius	mit	Hilfe	der	hochauflösen-

den	Magnetresonanztherapie	(MRT)	nachzuweisen	und	damit	zu	ermöglichen,	die	Ana-

tomie	 des	 Triggerpunktes	 besser	 zu	 verstehen.	 Die	 gewonnenen	 Erkenntnisse	 sollen	

helfen,	die	Behandlung	von	Migränepatienten	zu	optimieren	und	den	Triggerpunkt	als	

Einflussfaktor	auf	die	Migräne	differenziert	zu	betrachten.	

Die	Arbeit	 steht	 im	Kontext	 der	Arbeitsgruppe	mit	 anderen	Doktoranden,	 so	 dass	 un-

vermeidbare	Themenüberschneidungen	mit	anderen	Doktorarbeiten	bestehen.	
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2 Stand	des	Wissens	

2.1 Migräne	

Die	Krankheit	Migräne	zählt	zu	den	primären	Kopfschmerzformen.	Da	sie	ein	sehr	kom-

plexes	Krankheitsbild	darstellt,	gibt	ihre	Klassifikation	eine	große	Bandbreite	an	Subty-

pen	vor.	Unter	diesen	sind	die	„Migräne	ohne	Aura“	und	die	„Migräne	mit	Aura“	die	bei-

den	Häufigsten	(2-4).	

2.1.1 Epidemiologie	

Migräne	ist	eine	häufige	Erkrankung.	An	ihr	 leiden	etwa	10	bis	12	%	der	Bevölkerung.	

Ein	aktueller	Review,	der	19	Studien	mit	insgesamt	272.731	erwachsenen	Personen	ein-

schloss,	ermittelte	eine	stark	unterschiedliche	Prävalenz	 in	den	untersuchten	Ländern.	

Die	 durchschnittliche	 12-Monats-Prävalenz	 lag	 bei	 11,5	%,	 welche	 mit	 den	 Werten	

früherer	 Studien	 übereinstimmt	 (2).	 Die	 verwendeten	 Kriterien	 der	 Diagnosestellung	

entsprachen	hierbei	den	Kriterien	der	ICHD-II	(The	International	Classification	of	Head-

ache	Disorders,	2nd	Edition)	 (2).	Zusätzlich	zu	den	11,5	%,	bei	denen	die	Diagnose	si-

cher	gestellt	werden	konnte,	wurde	 in	durchschnittlich	7	%	der	Fälle	von	einer	wahr-

scheinlichen	Migräne	 ausgegangen,	was	 die	 insgesamt	mögliche	 Prävalenz	 auf	 18,5	%	

anhebt.	 Für	 die	Migräne	mit	 Aura	 konnte	 ein	Anteil	 von	 4,4	%	bestimmt	werden.	Des	

Weiteren	 lag	 der	 Anteil	 von	 chronischer	 Migräne	 bei	 Erwachsenen	 bei	 0,5	%.	 Im	 Er-

wachsenenalter	ist	die	Prävalenz	der	von	Migräne	betroffenen	Frauen	dreimal	höher	als	

die	von	betroffenen	Männern	(2).	Der	gleiche	Review	analysierte	zudem	die	Daten	aus	

21	Studien,	die	insgesamt	93.172	Kinder	und	Jugendliche	einschlossen.	Nach	den	Krite-

rien	 der	 ICHD-II	 konnte	 eine	 12-Monats-Prävalenz	 von	 10,1	%	 und	 eine	 Lebenszeit-

Prävalenz	 von	 12,9	%	 erhoben	werden.	Während	 bei	 der	Migräne	 im	Kindesalter	 das	

Verhältnis	 von	Mädchen	 zu	 Jungen	 ausgeglichen	 ist,	 nimmt	 der	 Anteil	 der	weiblichen	

Erkrankten	von	der	Adoleszenz	zum	mittleren	Erwachsenenalter	deutlich	zu	(2).	Zudem	

nimmt	die	Prävalenz	der	Migräne	bei	Kindern	mit	zunehmendem	Alter	zu.	So	leiden	un-

ter	den	5–12-Jährige	3,8	%	an	Migräne,	während	unter	den	12–15-Jährige	bereits	6,9	%	

betroffen	sind	(5).	
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2.1.2 Klinik	

Die	 Klinik	 der	Migräne	 ist	 nach	 ICHD-3	 definiert	 (Tabelle	 1).	 Charakteristisch	 für	 das	

Krankheitsbild	 ist	 ein	 einseitiger,	 pulsierender	 Kopfschmerz	 von	mittlerer	 bis	 starker	

Schmerzintensität,	der	von	Übelkeit	mit	möglichem	Erbrechen	und/oder	Lichtempfind-

lichkeit	sowie	Lärmempfindlichkeit	begleitet	wird.	Der	Schmerz	baut	sich	üblicherweise	

über	 ein	 bis	 zwei	 Stunden	 hinweg	 auf	 und	 kann	 sich	 ohne	Medikation	 über	mehrere	

Stunden	bis	hin	zu	drei	Tagen	erstrecken.	Oft	wird	von	den	Patienten	geschildert,	dass	

eine	Kopfhälfte	häufiger	betroffen	ist	als	die	andere.	Ebenfalls	wird	vermehrt	eine	fron-

totemporale	Lokalisation	des	Kopfschmerzes	angegeben	(2-4).	

Migräneattacken	gehen	oft	mit	Leistungsminderung	bei	alltäglichen	körperlichen	Aktivi-

täten,	wie	 zum	Beispiel	 Treppensteigen	 einher	 oder	werden	 durch	 körperliche	 Belas-

tungen	 verstärkt.	Wegen	 der	 zudem	häufig	 auftretenden	 Licht-	 und	 Lärmempfindlich-

keit,	suchen	die	Betroffenen	oft	Ruhe	in	abgedunkelten	Räumen.	

Tabelle	1:	 Kriterien	der	Migräne	nach	ICDH-3	(4)	

A. Mindestens	fünf	Attacken,	welche	die	Kriterien	B-D	erfüllen	

B. Kopfschmerzattacke	mit	einer	Dauer	von	4-72	Stunden	(unbehandelt	oder	nicht	

erfolgreich	behandelt)	

C. Kopfschmerz	hat	mindestens	zwei	der	vier	folgenden	Eigenschaften:	

a. Unilaterale	Lokalisation	

b. Pulsierende	Qualität	

c. Moderate	bis	starke	Schmerzintensität	

d. Verstärkung	 oder	 hierdurch	 verursachte	 Vermeidung	 von	 alltäglicher	

physischer	Aktivität	(z.B.	Gehen	oder	Treppen	steigen)	

D. Während	des	Kopfschmerzes	mindestens	eine	der	folgenden	Symptome:	

a. Übelkeit	und/oder	Erbrechen	

b. Photophobie	und	Phonophobie	

E. Nicht	besser	erklärt	durch	eine	andere	ICHD-3	Diagnose	

	

Die	 Migräne	 mit	 Aura	 ist	 durch	 zusätzliche	 neurologische	 Symptome	 definiert.	 Diese	

treten	bis	zu	eine	Stunde	vor	Beginn	der	Schmerzen	auf.	Sie	halten	jeweils	mindestens	
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fünf	Minuten	bis	maximal	eine	Stunde	an,	treten	meist	unilateral	auf	und	werden	häufig	

durch	 ein	weiteres	 neurologisches	 Symptom	abgelöst.	 Am	häufigsten	 vertreten	 ist	 die	

visuelle	Aura.	Klassisch	 ist	hierbei	ein	 flimmerndes	Zickzackmuster	um	den	vom	Auge	

fixierten	Punkt,	 das	 sich	nach	 rechts	oder	 links	 ausbreiten	kann.	Nachfolgend	 tritt	 ein	

Skotom	unterschiedlich	starker	Ausprägung	auf	(2-4).	

Kommt	es	in	Folge	einer	sensorischen	Aura	zu	Sensibilitätsstörungen,	so	klagen	die	Pa-

tienten	oft	über	nadelstichartiges	Kribbeln,	welches	sich	vom	Ursprungsort	unterschied-

lich	stark	auf	die	betroffene	Körperhälfte	ausbreitet.	Daraufhin	kann	ein	Taubheitsgefühl	

folgen,	was	jedoch	auch	als	separates	Symptom	möglich	ist	(2-4).	

Die	Symptome	der	Aura	können	des	Weiteren	die	Artikulation,	die	Motorik	und	Funkti-

onen	des	Hirnstamms	und	der	Retina	beeinträchtigen.	Alle	Symptome	sind	definitions-

gemäß	vollständig	reversibel	(2-4).	

2.1.3 Pathophysiologie	

Hier	sollen	vier	Aspekte	der	Pathophysiologie	besprochen	werden	

• Migräne	ist	multifaktoriell	bedingt.	Meist	besteht	eine	positive	Familienanamnese	

für	Migräne.	Es	wird	aktuell	ein	polygenetischer	Erbgang	vermutet.	Die	genauen	

Gene	sind	allerdings	noch	nicht	bekannt.	Die	meisten	Erkenntnisse	hierzu	wur-

den	von	der	familiären	hemiplegischen	Migräne	abgeleitet.	Für	diese	seltene	mo-

nogenetische	Form	konnten	drei	Gene	(CACNA1A,	ATP1A2	und	SCN1A)	als	Ursa-

che	identifiziert	werden	(4,	6,	7).	

• Bei	einem	Drittel	der	Patienten	wird	die	Migräne	durch	visuelle,	motorische	oder	

somatosensorische	 Symptome	 eingeleitet.	 Auftretende	 Lichtblitze	 werden	 mit	

kortikaler	Streudepolarisation	in	Verbindung	gebracht,	die	spontan	vor	Einsetzen	

des	 Kopfschmerzes	 auftritt.	 Unter	 kortikaler	 Streudepolarisation	 versteht	 man	

eine	langsam	fortschreitende	Welle	(2-6	mm/min)	neuronaler	und	glialer	Depo-

larisation,	an	die	sich	eine	10-30	minutige	Inhibition	der	kortikalen	Aktivität	an-

schließt.	Sie	wurde	früher	ausschließlich	der	Entstehung	einer	migräneassoziier-

ten	Aura	zugeschrieben	(6).	Aktuellen	Studien	zufolge	kann	die	Streudepolarisa-

tion	 auch	 meningeale	 Nozizeptoren	 und	 zentrale	 trigeminovaskuläre	 Neurone	

aktivieren	und	folglich	den	Migränemechanismus	anstoßen	(7).	Bisher	ist	die	Ur-

sache	der	kortikalen	Streudepolarisation	noch	ungeklärt.	Vermutet	wird	eine	ge-
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netische	Disposition,	die	den	Kortex	durch	eine	exzitatorische/inhibitorische	Im-

balance	leichter	erregbar	macht	und	damit	anfällig	für	die	Entstehung	einer	kor-

tikalen	Streudepolarisation	(6).	

• Die	Pathophysiologie	der	Migräne	ist	nicht	abschließend	geklärt.	Früher	ging	man	

von	einer	primär	vaskulär	bedingten	Erkrankung	aus.	Heute	spricht	man	von	ei-

ner	neurobiologischen	Störung	 (7),	die	als	gegenseitige	Beeinflussung	verschie-

dener	 zerebraler	 Areale	 interpretiert	wird.	 Präziser	 ausgedrückt,	 kommt	 es	 zu	

einer	Aktivierung	und	Sensibilisierung	afferenter	Nervenfasern,	die	das	kraniale	

Gewebe	 und	 insbesondere	 die	 Hirnhaut	 und	 ihre	 Blutgefäße	 innervieren.	 Als	

möglicher	Auslöser	der	Migräne	wird	eine	sterile	meningeale	Entzündung	disku-

tiert	 (8).	 Diese	 Entzündung	 könnte	 initial	 die	 Aktivierung	 und	 Sensibilisierung	

der	 trigeminalen	 Schmerzrezeptoren	 der	 großen	meningealen	 Gefäße	 verursa-

chen	(7).	Freie	sensorische	Nervenenden,	die	sogenannten	Nozirezeptoren,	neh-

men	äußere	Reize	auf	und	wandeln	sie	in	elektrische	Signale	um.	Die	nozizeptive	

Innervation	der	meningealen	Gefäße	 erfolgt	 über	Aδ-	 und	C-Fasern.	Diese	Ner-

venfasern	können	vasoaktive	Neuropeptide	wie	Substanz	P	und	Calcitonin	gene-

related	peptid	 ausschütten	 (6).	Meningeale,	 sensorische	Afferenzen	 treten	über	

den	trigeminalen	Trakt	in	den	Hirnstamm	ein.	Sie	verlaufen	nach	caudal	und	en-

den	im	Nucleus	trigeminalis	spinalis	und	dem	oberen	zervikalen	Rückenmark.	In	

den	 Neuronen	 des	 trigeminovaskulären	 Nucleus	 trigeminalis	 spinalis	 vereinen	

sich	zudem	die	meningealen	Nozizeptoren.	Im	Nucleus	trigeminalis	spinalis	lau-

fen	zudem	Informationen	der	umliegenden	Haut	und	Muskeln	zusammen	(6).	Die	

Vereinigung	von	intrakranialen	und	extrakranialen,	primären	afferenten	Nerven-

fasern	trägt	wahrscheinlich	zur	Wahrnehmung	des	Migräneschmerzes	in	der	pe-

riorbitalen	und	okzipitalen	Region	bei.		

• Bei	 der	 Entstehung	 der	Migräne	 scheinen	 Triggerpunkte	 eine	 Rolle	 zu	 spielen.	

Hierfür	 spricht	 die	 in	 Untersuchungen	 gefundene	 signifikant	 höhere	 Prävalenz	

von	latenten	als	auch	aktiven	myofaszialen	Triggerpunkten	bei	Migränepatienten	

im	Vergleich	zu	gesunden	Probanden.	Bei	Migränepatienten	wurde	zusätzlich	ei-

ne	verringerte	Beweglichkeit	des	Facettengelenks	der	oberen	Halswirbelsäule	im	

Vergleich	zu	gesunden	Probanden	gefunden	(9-12).	Auch	die	nachgewiesene	As-

soziation	 von	 Nackenschmerzen	 mit	 Migräne,	 lässt	 vermuten,	 dass	 Nacken-

schmerzen	 das	 Auslösen	 von	 Migräneattacken	 beeinflussen	 können.	 Zwischen	

Spannungskopfschmerz	 und	 Nackenschmerzen	 konnte	 man	 keine	 Assoziation	
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finden	 (13).	 Bei	 Untersuchungen	 an	 98	Migränepatienten	 konnten	 bei	 92	 Pro-

banden	 (93,9	%)	 Triggerpunkte	 gefunden	 werden.	 Unter	 manueller	 Druckein-

wirkung	auf	die	Triggerpunkte	konnte	ein	bekanntes	Schmerzmuster,	ähnlich	der	

Migräneschmerzen,	 ausgelöst	 werden.	 Im	 Vergleich	 hierzu	 konnte	 in	 der	 Kon-

trollgruppe	mit	neun	gesunden	Personen	nur	 in	29	%	der	Fälle	 ein	 solcher	Be-

fund	nachgewiesen	werden	(10).	

Bei	 Migränepatienten	 sind	 signifikant	 mehr	 aktive	 Triggerpunkte	 nachweisbar	

als	 in	 der	 gesunden	 Kontrollgruppe.	 So	 konnten	 Fernández-de-las-Peñas	 et	 al.	

(11)	bei	20	Migränepatienten	im	Durchschnitt	1,9	±	1,1	aktive	Triggerpunkte	fin-

den,	während	sich	in	der	Kontrollgruppe	(n	=	20)	keine	finden	ließen.	In	beiden	

Gruppen	ließen	sich	zusätzlich	latente	Triggerpunkte	finden,	die	sich	jedoch	be-

züglich	ihrer	Anzahl	nicht	signifikant	unterschieden	(11).	

2.1.4 Die	Rolle	des	trigeminozervikalen	Komplex	bei	Migräne	

Als	Weg	der	Beeinflussung	von	Migräne	durch	muskuläre	Veränderungen	 ist	das	Ner-

vengeflecht	 des	 trigeminozervikalen	 Komplexes	 denkbar	 (14).	 Der	 trigeminozervikale	

Komplex	zieht	sich	von	den	Hinterhörnern	von	C1/C2	des	Rückenmarks	bis	zum	kauda-

len	 Teil	 des	 spinalen	Nucleus	 trigeminale	 (15).	 Aufgrund	 seiner	Aufgabe,	 der	 sensori-

schen	Innervierung	des	Kopfes,	wird	dem	Ganglion	trigeminale	eine	besondere	Rolle	in	

der	 Entstehung	 von	 Kopfschmerzen	 zugeschrieben	 (16).	 Die	 Hypersensitivität	 beruht	

wahrscheinlich	auf	der	Freisetzung	verschiedener	Neuropeptide.	Die	Hypersensitivität	

könnte	zudem	auf	einer	gesenkten	Reizschwelle	der	spinalen	Segmente	beruhen,	die	aus	

einer	afferenten	Stimulation	resultiert.	Daraus	folgen	stimulationsbedingte	neuroplasti-

sche	Veränderungen,	die	eine	Hypersensibilisierung	der	Neurone	mit	sich	bringen.	Diese	

Veränderungen	ließen	sich	nicht	nur	in	nozizeptiven	Neuronen	des	Rückenmarks,	son-

dern	auch	in	Neuronen	des	trigeminozervikalen	Komplexes	nachweisen	(17).	 Im	trige-

minozervikalen	Komplex	treffen	sowohl	afferente	synaptische	Einflüsse	der	Dura	Mater	

als	auch	des	Nervus	occipitalis	major	zusammen.	Schädliche	Stimulation	der	Dura	Mater	

führte	zu	stärkerer	Erregbarkeit	des	Nervus	occipitalis	und	umgekehrt	(14).	Weiterhin	

enden	in	dieser	Region	perivaskuläre	und	somatische,	nozizeptive	Afferenzen.	Regulie-

rende	deszendierende	Einflüsse	erreichen	den	trigeminozervikalen	Komplex	zudem	aus	

dem	Hypothalamus,	 dem	 periaqueductalen	 Grau	 und	 direkt	 aus	 dem	 Cortex	 (13,	 15).	

Eine	 schematische	 Darstellung	 des	 trigeminozervikalen	 Komplexes	 zeigt	 Abbildung	 1.	
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Diese	zeigt	das	daraus	entstehende	Potential	einer	zentralen	Sensibilisierung	 im	trige-

minozervikalen	Komplex	auf	(14).	

	
Abbildung	1:	 Schematische	Repräsentation	in	Migräneschmerz	involvierter	neuronaler	

Strukturen.	 Afferenzen	 sind	mit	 grauen	 Pfeilen,	 regulatorische	 Einflüsse	

durch	 schwarze	 Pfeile	 dargestellt.	 TCC	 (Trigeminozervikaler	 Komplex),	

PAG	(periaqueduktales	Grau),	S1	(primär	somatosensorischer	Kortex),	S2	

(sekundär	somatosensorischer	Kortex),	IC	(Inselkortex)	(13).	

Olesen	(18)	vermutet	in	seinem	Modell	(Abbildung	2),	dass	die	überschwellige	Reizung	

von	 perikranialem	 myofaszialen	 Gewebe	 Neurone	 anregt,	 deren	 Anregung	 wiederum	

zur	starken	Reizung	des	zerebralen	Gewebes	führt.	Der	Weg	der	Erregung	läuft	hierbei	

über	das	Ganglion	trigeminale	zum	Nucleus	caudalis	des	Hirnstamms.	Nach	Olesen	kann	

durch	 Aktivierung	 unmyelinisierter	 Afferenzen,	 zum	 Beispiel	 der	 Nackenmuskulatur,	

eine	 anhaltende	 Reizschwellenminderung	 zentraler	 Neurone	 hervorgerufen	 werden.	

Dadurch	 können	 die	 betroffenen	 Nervenzellen	 für	 normalerweise	 nicht	 schmerzhafte	

Reize	anderen	Ursprungs	 sensibilisiert	werden.	Kopfschmerzen	 sind	 laut	dieser	These	

folglich	das	Resultat	exzessiver,	nozizeptiver	Einflüsse	aus	peripheren	Strukturen	(18).	

Die	Intensität	des	Kopfschmerzes	entspricht	nach	diesem	Modell	der	Summe	nozizepti-

ver	Informationen,	die	aus	kranialem	und	extrakranialem	Gewebe	stammen	und	in	Neu-

ronen	des	 trigeminalen	Nucleus	caudalis	aufeinander	 treffen	(18).	Aus	der	These	nach	

Olesen	ergibt	sich	auch	eine	mögliche	Erklärung	für	das	Phänomen	des	„referred	pain“,	

welches	bei	Triggerpunkten	klinisch	erhoben	werden	kann.	
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Abbildung	2:	 Schematische	Darstellung	der	relevanten	Schmerzpfade	bei	Kopfschmer-

zen	(18)	

2.2 Triggerpunkte	

2.2.1 Definition	und	Klinik	

Ein	 myofaszialer	 Triggerpunkt	 (MTrP)	 ist	 definiert	 als	 eine	 in	 der	 Skelettmuskulatur	

liegende	 fokale,	 vermehrt	 schmerzempfindliche	 Zone.	 Diese	 Zone	 ist	 innerhalb	 eines	

Hartspannstranges	 (taut	 band)	 palpabel.	 Unter	 einem	 Hartspannstrang	 versteht	 man	

wiederum	eine	Gruppe	von	verkrampften	Muskelfasern,	die	 vom	Triggerpunkt	 zu	den	

Muskelenden	verlaufen.	Es	 lassen	sich	aktive	von	 latenten	Triggerpunkten	unterschei-

den.	Aktive	Triggerpunkte	bereiten	dem	Patienten	 im	Alltag	und	schon	bei	Ruhetonus	

Beschwerden.	Durch	mechanische	Manipulation,	wie	Druck	oder	Zug,	reagiert	der	aktive	

Triggerpunkt	überempfindlich	und	löst	zusätzlich	zum	lokalen,	untersuchungsbedingten	

Schmerz,	 beim	 Patienten	 ein	 bekanntes	 Schmerzmuster	 (referred	 pain)	 aus.	 Das	

Schmerzmuster	kann	von	Patient	zu	Patient	unterschiedlich	sein.	 Jedoch	konnten	 typi-

sche	 Muster	 der	 Schmerzausstrahlung	 des	 jeweiligen	 Muskels	 durch	 Beobachtungen	

ermittelt	werden.	Charakteristisch	ist	auch	das	„jump	sign“,	welches	die	Schmerzreakti-

on	 des	 Patienten	 auf	 die	 Manipulation	 an	 der	 überempfindlichen	 Muskelpartie	 be-

schreibt.	Im	Gegensatz	hierzu	ist	bei	latenten	Triggerpunkten	kein	individuell	bekanntes	

Schmerzmuster	auslösbar.	Im	Alltag	fallen	sie	deshalb	nicht	auf	und	bereiten	keine	Be-

schwerden.	Sie	reagieren	erst	auf	starke	mechanische	Reize,	wie	z.	B.	kräftige	Druckpro-

vokation	oder	Nadelung	(1).	
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Bei	starker	Reizung	des	Triggerpunktes	mittels	eines	Nadelstiches	oder	starker	Palpati-

on	ist	eine	lokale	Zuckungsantwort	(local	twitch	response)	auslösbar	(1).	

Zu	den	Hauptmerkmalen	eines	aktiven	myofaszialen	Triggerpunktes	gehören	somit:	

• der	Hartspannstrang	(taut	band);	

• innerhalb	des	Hartspannstranges	eine	Zone	erhöhter	Schmerzempfindlichkeit;	

• teilweise/vollständige	 Wiedererkennung	 der	 Schmerzen	 durch	 den	 Patienten	

(referred	pain);	

• eine	 lokale	 Zuckungsantwort,	 ausgelöst	 durch	 starke	 manuelle	 Palpation	 oder	

Nadelstich	(local	twitch	response)	(1).	

Myofasziale	Triggerpunkte	sind	mit	vielen	Erkrankungen	assoziiert,	 lassen	sich	 jedoch	

auch	bei	gesunden	Menschen	finden	(19).	

2.2.2 Histologische	Befunde	

Es	gibt	wenige	Forschungsgruppen,	die	sich	mit	der	Histologie	des	Triggerpunktes	be-

fasst	haben.	 Im	Folgenden	 sind	deshalb	 sämtliche	bekannte	Funde	aufgeführt:	Bei	der	

Untersuchung	von	10	Biopsiepaaren	der	Musculi	gracilis	und	semitendinosus	von	vier	

Hunden	 fanden	Simons	DG	et	al.	 (20)	keine	histologischen	Unterschiede	bezüglich	der	

metachromatischen	 Grundsubstanz,	 des	 interstitiellen	 Verbindungsgewebes,	 der	

Proliferation	der	Nuclei	und	den	zentralen	Nuclei	im	Vergleich	der	Muskelbiopsien,	die	

einen	 palpablen	 Strang	 besaßen	 und	 den	 Kontrollproben.	 Auch	 in	 verdickten,	 runden	

Muskelfasern,	 die	 im	 longitudinalen	 Schnitt	 als	 Kontraktionsknoten	 zu	 sehen	 waren,	

ergaben	sich	keine	histologisch	eindeutigen	Unterschiede.	Im	Longitudinalschnitt	waren	

häufig	Kontraktionsknoten,	vor	allem	angrenzend	an	oder	in	einigen	Fasern	des	perimy-

osialen	Raumes,	zu	sehen.	Man	fand	sie	hingegen	seltener	 in	der	Mitte	eines	Faszikels.	

Auch	hier	zeigte	sich	kein	Unterschied	bezüglich	der	Anzahl	 im	Vergleich	der	Biopsien	

(20).	

Die	in	Abbildung	3	und	Abbildung	4	dargestellten	Kontraktionsknoten	werden	von	vie-

len	Wissenschaftlern	 als	 klassische	Abbildung	 eines	 Triggerpunktes	 angesehen.	 Damit	

wäre	 der	 Triggerpunkt	 eine	 Ansammlung	 maximal	 kontrahierter	 Sarkomerabschnitte	

einzelner	Muskelfasern	mit	Dehnung	und	Auflockerung	der	angrenzenden	Muskelfaser-

abschnitte	(19).	
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Abbildung	3:	 Elektronenmikroskopische	Aufnahme	eines	Kontraktionsknoten	 im	Lon-

gitudinalschnitt	beim	Hund	(20).	

	

	

Abbildung	4:	 Kontraktionsknoten.	 Vier	 Knoten	 in	

einer	 Muskelfaser	 (Pfeile	 weiß	 und	

schwarz).	 Isolierte	 Kontraktionskno-

ten	 sind	 mit	 Kreisen	 markiert.	 Lon-

gitudinale	 Sektion	 einer	 Kontroll–

biopsie	des	rechten	M.	gracilis	(20).	

 

Vergleichbare	 eindeutige	Funde	von	Kontraktionsknoten	konnten	beim	Menschen	bis-

her	nicht	nachgewiesen	werden.	Jedoch	konnten	kurzstreckige	Kontraktionen	vereinzel-

ter	 Muskelfaserabschnitte	 gefunden	 werden.	 Diese	 werden	 als	 Kontraktionsscheiben	

bezeichnet	(19).		

Windisch	 et	 al.	 führten	 Untersuchungen	 an	 102	 Biopsien	 durch,	 die	 post	mortem	 aus	

den	Mm.	trapezius,	gluteus	medius	und	gluteus	maximus	von	11	Personen	entnommen	

wurden.	Kontrollproben	zeigten	im	Gegensatz	zu	entnommenen	Myogelosebiopsien	ein	
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deutlich	breiteres	Endomysium	(Abbildung	5).	Der	Begriff	Myogelose	wurde	als	 Syno-

nym	des	Begriffs	Triggerpunkt	verwendet	(21).	

	

	

Abbildung	5:	 1A:	 Unveränderte	

Muskulatur	 mit	

weiten	 endomysi-

alen	 Räumen,	 Pa-

rafinschnitt.	

1B:	Myogelose	mit	

schmalem	 Endo-

mysium,	 Parafin-

schnitt	(21).	

	

Zusätzlich	wurden	 in	Triggerpunkten	wiederholt	vergrößerte,	 runde	Muskelfasern	mit	

auffälligen	Vakuolen	festgestellt.	Bedingt	durch	ihre	rot-orange	Anfärbung	wurde	ange-

nommen,	dass	eine	erhöhte	Anzahl	von	Mitochondrien	in	diesen	aufzufinden	sei.	In	den	

hypertrophierten	Fasern	zeigten	sich	degenerative	Prozesse,	eine	gestörte	Textur	und	in	

einigen	Bereichen	 ein	Verlust	 der	Myofibrillen.	Typ	I-Fasern	waren	 im	Gegensatz	 zum	

gesunden	 Gewebe	 selektiv	 hypertrophiert	 mit	 oft	 mottenfraßartigem	 Aussehen,	 wäh-

rend	sich	Typ	II-Fasern	als	atrophisch	verändert	darstellten	(21).	

Histologische	 Befunde	wie	 Einzelfasernekrosen,	 vermehrter	 fibrotischer	 Umbau,	myo-

fibrilläre	 Störungen	 bedingt	 durch	 chronische	Muskelfaserschädigung,	 vermehrte	 Ein-

zelfaserlipidbestäubungen,	 mitochondriale	 Veränderungen	 wie	 Cytochrom-C-negative	

Fasern	und	das	Vorliegen	vereinzelter	ragged	red	fibers,	was	auf	metabolischen	Stress,	

Alterung	des	Muskels	und	Sarkopenie	hinweist,	sind	unspezifische	Veränderungen,	die	

auch	bei	anderen	neuromuskulären	Erkrankungen	zu	finden	sind.	Obwohl	diese	histolo-

gischen	 Veränderungen	 auch	 bei	 anderen	 neuromuskulären	 Erkrankungen	 auftreten,	

lässt	 ihr	 Fund	 allein	 nicht	 auf	 eine	 primär	 degenerative	 oder	metabolische	Myopathie	

schließen	(19).	
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Zu	den	histologischen	Befunden,	 die	 auf	 eine	hypoxisch	 verursachte	Energiekrise	 hin-

deuten,	 gehören	 die	 „ragged	 red	 fibers“	 in	 Typ-I-Fasern.	 Ihr	 Vorkommen	 ist	 für	mito-

chondriale	 Dysfunktionen	 und	 mitochondriale	 Zytopathien	 typisch,	 welche	 nicht	 mit	

dem	 hauptsächlich	 aeroben	 Stoffwechsel	 von	 Typ-I-Fasern	 vereinbar	 sind.	 Glykogen-,	

Lipid-	und	Fettablagerungen	und	veränderte	Mitochondrien	 lassen	ebenfalls	 einen	ge-

störten	Metabolismus	 vermuten.	 Auch	 der	Mangel	 an	 Cytochrom-C-Oxidase	 in	 Typ-II-

Fasern	behindert	den	aeroben	Stoffwechsel	in	diesen.	Weitere	Zeichen,	die	für	metaboli-

schen	Stress	sprechen,	sind	regionale	Ödeme,	Konzentrationserhöhungen	von	Kreatinin	

und	Mucopolysaccariden	 und	 ein	 vergrößertes	 Interstitium.	 Sie	 sind	 in	 unterschiedli-

chem	Maße	ausgeprägt	und	im	Falle	des	Interstitiums	zeigte	sich	in	einigen	Fällen	sogar	

eine	Verringerung	der	Matrix.	Schließlich	unterstützen	der	Fund	von	verengten	Kapilla-

ren,	vermindertem	Blutfluss	und	einer	verringerten	Konzentration	an	Adenosintriphos-

phat	(ATP)	die	These	der	Energiekrise	(19).	

Der	 Kontraktionsknoten	 als	 mögliches	 histologisches	 Korrelat	 des	 Triggerpunktes	 er-

klärt	 zwar	 die	 Beständigkeit	 aktiver	 und	 latenter	myofaszialer	 Triggerpunkte,	 gibt	 je-

doch	 keine	 Erklärung	 für	 die	 Verteilung	 der	 klinischen	 Druckempfindlichkeit.	 Diese	

könnte	durch	fokale	Muskelfaserläsionen	erklärt	werden	(19).	

Dystrophin	und	Desmin	lassen	sich	in	Triggerpunkten	vermindert	darstellen	und	deuten	

zusammen	 mit	 einer	 gesteigerten	 Ca2+-Konzentration	 auf	 eine	 zytoskelettale	 Störung	

hin.	 Als	 Folge	 der	 Überlastung	 des	 Muskels	 sind	 die	 Verkürzung	 des	 Z-Banden-

Abstandes	 und	 die	 Zerstörung	 der	 Z-Banden-Struktur	 (Z-band-streaming	 und	 -

smearing)	 als	 erste	 Veränderungen	 bei	 Tier	 und	 Mensch	 zu	 finden	 (Abbildung	 6).	

Weitere	 häufige	 Befunde	 sind	 „zerfressene“	 A-Bänder,	 desorganisierte	 Myofilamente	

und	 der	 Verlust	 der	 Z-Gitterstruktur,	was	 ebenfalls	 Folge	 einer	 defekten	 Z-Scheibe	 ist	

(19).	
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Abbildung	6:	 Histopathologie	eines	humanen	Triggerpunktes:	links:	Verkürzung	der	Z-

Banden-Abstände;	 rechts:	 Zerstörung	 der	 Z-Banden-Struktur.	 Elektro-

nenmikroskopie.	Von	Herrn	Prof.	Dr.	J.	Müller-Höcker,	München	(19).	

Bei	 Stressexperimenten	mit	 Tieren	 zeigten	 sich	 in	Triggerpunkten	 und	 auch	 bei	 klini-

scher	 Myalgie	 Undichtigkeiten	 des	 Sarkolemm,	 der	 T-Tubuli	 und	 des	 sarkoplasmati-

schen	Retikulums.	Diese	Undichtigkeiten	könnten	die	mögliche	Ursache	für	disseminier-

te	 fokale	 Läsionen	 sein,	 die	 ebenfalls	 in	 humanen	 und	 tierischen	Muskelbiopsien	 des	

Triggerpunktes	gefunden	werden	konnten.	Diese	Annahme	basiert	auf	der	Beobachtung,	

dass	beide	Phänomene	häufig	 in	den	gleichen	oder	benachbarten	Muskelfasern	gefun-

den	 werden	 konnten.	 Sehr	 oft	 wurden	 in	 Biopsien	 des	 myofaszialen	 Triggerpunktes	

auch	hyperkontraktile	Megafasern	aufgefunden.	Sie	sind	Abschnitte	der	Muskelfaser,	die	

bedingt	durch	ihre	Kontraktion	die	Spannung	der	Faser	erhöhen	und	ihren	Durchmesser	

vergrößern	(19).	

Die	 zentrale	 Kontraktion	 führt	 wahrscheinlich	 zu	 Schäden	 an	 den	 Enden	 der	 fokalen	

Läsionen,	wodurch	es	hier,	wie	aus	Biopsien	ersichtlich,	zu	nekrotischen	Veränderungen	

des	 Zytoskeletts	 und	 Abbau	 des	 anfallenden	 Materials	 durch	 Lysosomen	 kommt.	 Die	

Muskelspannung	 führt	 zudem	 zu	 gespaltenen	 Fasern,	welche	 anschließend	 Inflamma-

tions-	und	Regerationsprozessen	unterliegen	(19).	

Alle	bisherigen	histologischen	Befunde	des	Triggerpunktes	lassen	sich	zusammengefasst	

grob	in	die	folgenden	drei	Kategorien	einteilen:	myofibrilläre	Strukturstörung,	Zeichen	

der	Entzündung	und	Reparatur	sowie	Folgen	der	energetischen	Krise	(19).	
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2.2.3 Biochemische	Eigenschaften	

Das	 biochemische	Milieu	 aktiver	 Triggerpunkte	 lässt	 sich	 eindeutig	 von	 dem	 latenter	

Triggerpunkte	und	von	Muskelgewebe	ohne	Triggerpunkte	unterscheiden.	Dies	ließ	sich	

in	vivo	an	neun	Probanden,	von	denen	je	drei	einer	der	oben	erwähnten	Gruppen	ange-

hörten,	mit	Hilfe	einer	Microdialysenadel	als	Messsonde	nachweisen.	Für	die	Gruppe	mit	

aktiven	Triggerpunkten	wurden	signifikant	höhere	Werte	an	inflammatorischen	Zytoki-

nen	(IL-1β,	TNF-α),	 schmerzassoziierten	Neuropepiden	(calcitonin	gene-related	pep-

tide	(CGRP),	Substanz	P),	Bradykinin,	Serotonin	und	Norepinephrin	nachgewiesen.	Der	

pH-Wert	war	passend	zu	den	anderen	Ergebnissen	signifikant	niedriger	als	in	den	bei-

den	anderen	Probandengruppen.	Dies	könnte	Ursache	der	Hyperalgesie	bei	aktiven	my-

ofaszialen	Triggerpunkten	 sein.	Auch	 ist	bekannt,	dass	 ein	niedriger	pH-Wert	 zur	ver-

mehrten	Ausschüttung	von	Bradykinin	während	lokaler	Ischämie	und	Entzündung	führt.	

Aufgrund	 dieser	 beiden	 Faktoren	 kann	 wiederum	 das	 vermehrte	 Vorliegen	 von	 Sub-

stanz	P	und	CGRP	erklärt	werden,	die	als	Antwort	auf	eine	gesteigerte	Aktivierung	der	

Nozizeptoren	 ausgeschüttet	 werden.	 Bei	 anhaltender	 Nozizeptoraktivierung	 wird	 die	

Ausschüttung	weiter	verstärkt.	Hält	dieser	Prozess	an,	so	sind	neuroplastische	Verände-

rungen	des	Hinterhorns	möglich,	die	tiefgreifende	Veränderungen	der	Schmerzempfin-

dung	zur	Folge	haben	können	(22).	

Nach	Auslösen	der	lokalen	Zuckantwort	wurden	deutlich	niedrigere	Konzentrationen	an	

CGRP	und	Substanz	P	ermittelt.	Dies	könnte	nach	Ansicht	von	Shah	et	al.	(22)	durch	eine	

kurzzeitig	verstärkte	Entzündungsantwort	den	Transportmechanismus	und	die	Memb-

rankanäle	 der	 Nozizeptoren	 beeinflussen.	 Des	Weiteren	 könnte	 hiermit	 die	 Schmerz-

minderung	direkt	nach	Nadelung	des	aktiven	Triggerpunktes	erklärt	werden	(22).	Die-

selbe	Forschungsgruppe	führte	den	Versuchsaufbau	ein	zweites	Mal	durch	und	konnte	

die	 zuvor	 erhobenen	 Ergebnisse	 reproduzieren.	 Zusätzlich	 fanden	 sich	 in	 der	 Gruppe	

mit	 aktiven	Triggerpunkten	 im	M.	 trapezius	 durchweg	höhere	Konzentrationen	 an	 in-

flammatorischen	Zytokinen,	 schmerzassoziieren	Neuropeptiden,	Bradykinin,	 Serotonin	

und	Norepinephrin	als	im	nicht	betroffenen	M.	gastrocnemius.	Verglichen	mit	den	Pro-

banden	ohne	aktive	Triggerpunkte	ergaben	die	Ergebnisse	des	M.	gastrocnemius	eben-

falls	merkliche	Unterschiede.	Demnach	folgerten	Shah	et	al.,	dass	die	Erhöhung	bioche-

mischer	Substanzen	der	Schmerz-	und	Entzündungsreaktion	nicht	auf	den	 lokalen	Be-

reich	aktiver	Triggerpunkte	begrenzt	sein	muss	(23).	
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2.2.4 Pathogenese	myofaszialer	Triggerpunkte		

Die	Pathophysiologie	des	myofaszialen	Triggerpunktes	 ist	nach	wie	vor	nicht	komplett	

geklärt.	 Viele	 Theorien	 und	 Untersuchungen	 geben	 Anhaltspunkte,	 die	 sich	 bisher	 je-

doch	 noch	 nicht	 zu	 einem	 allgemein	 anerkannten	 Konzept	 vereinen	 lassen.	 Vielmehr	

gibt	 es	 zum	Teil	massiv	 divergierende	Ansätze.	 Im	 Folgenden	werden	 die	wichtigsten	

Hypothesen	vorgestellt.	

2.2.4.1 Integrierte	Hypothese/„Hypothesis	of	integration“	

Simons	et	al.	(1)	und	auch	aktuellere	Veröffentlichungen,	wie	die	von	Gerwin	et	al.	(24),	

gehen	von	einer	abnormalen	Acetylcholinerhöhung	an	der	neuromuskulären	Endplatte	

der	 myofaszialen	 Triggerpunkte	 (MTrPs)	 aus.	 Ihre	 „hypothesis	 of	 integration“	

(Abbildung	 7)	 weist	 eine	 trauma-bedingte	 Schädigung	 der	 motorischen	 Endplatte	 als	

Ursache	einer	verstärkten	Freisetzung	von	Acetylcholin	(ACh)	am	Nervenende	aus.	Ins-

besondere	führt	die	ACh-Freisetzung	durch	Rezeptorstimulation	an	der	neuromuskulä-

ren	Endplatte	 zu	einer	 lokalen	Dauerdepolarisation.	Letztere	ermöglicht	die	Ausschüt-

tung	großer	Mengen	Calciums	aus	dem	sarkoplasmatischen	Retikulum.	Diese	Vorgänge	

haben	 letztlich	 eine	 Dauerkontraktion	 der	 Muskelfasern	 unterhalb	 der	 Endplatte	 zur	

Folge,	die	sich	als	Knoten	tasten	lassen	und	mit	einem	erhöhten	Muskeltonus	einherge-

hen,	welcher	 durch	 die	 Verkürzung	 der	 Sarkomere	 bedingt	 ist.	 Eine	Kompression	 der	

umliegenden	Kapillaren	durch	die	Dauerkontraktion	führt	zu	einer	lokalen	Ischämie	und	

einem	hypoxischen	Zustand.	Dies	wiederum	 führt	 zu	einer	energetischen	Krise.	Durch	

den	ATP-Mangel	ist	ebenfalls	die	Wiederaufnahme	von	Calciumionen	ins	sarkoplasmati-

sche	Retikulum	reduziert,	was	die	Muskelfaserkontraktion	aufrecht	erhält	 (1,	24).	Das	

Ergebnis	ist	eine	lokale	Ausschüttung	von	Bradykinin	und	CGRP	(Calcitonin	gene	related	

peptide),	wodurch	es	zu	einer	erhöhten	Sensibilität	der	nozizeptiven	Endungen	kommt	

(24,	25).	
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Abbildung	7:	 Schematische	 Darstellung	 der	 sogenannten	 integrierten	 Hypothese	 der	

MTrP-Entstehung	(26)	

Auch	die	EMG-Befunde	der	spontanen	elektrischen	Aktivität	in	Triggerpunkten,	die	von	

Hubbard	et	al.	(27)	entdeckt	wurden,	werden,	im	Gegensatz	zur	initialen	These	von	Be-

fürwortern	der	 integrierten	Hypothese,	den	dysfunktionalen	extrafusalen	motorischen	

Endplattenpotentialen	 zugeschrieben	 (28).	 Als	 Grundlage	 dieser	 Annahme	 dient	 die	

deutliche	Ähnlichkeit	der	intramuskulären	und	auf	der	Haut	erstellten	EMG-Ableitungen	

über	 einem	 Triggerpunkt	 mit	 den	 EMG-Ableitungen,	 die	 bei	 willkürlicher	 Bewegung	

über	einem	triggerpunktfreien	Areal	des	M.	trapezius	aufgezeichnet	werden	können.	Da	

Kontraktionen	der	 intrafusalen	Muskelfasern	 keinen	Anteil	 an	 der	Muskelkraft	 haben,	

jedoch	spontane	elektrische	Aktivität	während	Willkürbewegungen	vorliegt	und	damit	

wahrscheinlich	 zum	 Aufbau	 der	Muskelkraft	 beiträgt,	 entspringt	 Ge	 et	 al.	 zufolge,	 die	

spontane	elektrische	Aktivität	in	extrafusalen	motorischen	Endplatten	(28).	

Die	spontane	elektrische	Aktivität	ist	laut	Ge	et	al.	(28)	eine	Kombination	aus	„endplate	

noise“	und	„endplate	spikes“.	Diese	beiden	Phänomene	werden	schlussendlich	auf	eine	

abnormale,	spontane	ACh-Freisetzung	zurückgeführt.	

Auch	Einflüsse	aus	Afferenzen	aus	Muskelspindeln,	die	ihr	afferentes	Signal	über	den	H-

Reflex	an	extrafusale	motorische	Einheiten	weitergeben	könnten	und	so	möglicherweise	

zur	Bildung	des	Hartspannstranges	beitragen,	sind	mit	der	integrierten	Hypothese	ver-

einbar	(28,	29).	
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Der	integrierten	Hypothese	steht	die	Beobachtung	entgegen,	dass	die	Injektion	von	Bo-

tulinum	Toxin	A	 in	der	Region	eines	Triggerpunktes	zwar	 signifikant	die	Aktivität	der	

motorischen	Endplatte	und	des	EMG	Interferenzmusters	reduzieren	kann,	jedoch	keinen	

Einfluss	auf	die	Schmerzintensität	oder	mechanische	Schmerzschwelle	hat	(30).	Gegen	

die	postulierte	These	der	tonischen	Hyperaktivität	der	Muskulatur	als	Korrelat	des	Trig-

gerpunktes	 sprechen	die	Ergebnisse	von	Lund	et	 al.	 (31).	Bei	persistierendem	muske-

loskelettalen	 Schmerz	 zeigt	 sich	nach	 ihren	Beobachtungen	 eine	Assoziation	 zu	 einem	

reduzierten	Muskeltonus	des	Agonisten.	Manueller	Druck	 oder	 schmerzhafte	Auslöser	

jeglicher	Art	verringern	damit	den	Muskeltonus	des	stimulierten	Muskels	(31,	32).	Diese	

Befunde	stellen	einen	Widerspruch	zur	integrierten	Hypothese	dar.	

2.2.4.2 Hypothese	der	Entladungen	von	Muskelspindeln	

Das	EMG	von	Triggerpunkten	unterscheidet	sich	sowohl	bei	 latenten	wie	auch	aktiven	

Triggerpunkten	von	Signalen,	die	von	gesunden	Muskeln	ausgehen	(33).	Es	wurde	beo-

bachtet,	 dass	bei	 EMG-Messungen	 in	myofaszialen	Triggerpunkten	 zwei	Arten	 sponta-

ner,	elektrischer	Potenziale	abgeleitet	werden	konnten.	Zum	einen	zeigten	sich	niedrige	

Potenziale	mit	Amplituden	von	etwa	10	µV	bis	80	µV	und	zum	anderen	hohe	Potenziale	

mit	Amplituden	von	etwa	100	µV	bis	600	µV.	Bei	beiden	konnten	normale	und	abnorma-

le	Wellenformen	nachgewiesen	werden.	Hierbei	werden	die	hohen	Spitzen	der	abnor-

malen	Entladungen	den	Kontraktionen	der	Muskelspindeln	zugeordnet.	Die	Kontraktion	

intrafusaler	Muskelfasern	der	Muskelspindeln	ist,	nach	der	Hypothese	der	Entladungen	

von	 Muskelspindeln,	 eine	 Folge	 einer	 Irritation	 autonomer	 Nerven	 des	 Sympathikus	

(34).	

Hubbard	et	al.	(27)	konnten	spontane	EMG-Aktivität	bei	Durchführung	von	Nadel-EMGs	

in	Triggerpunkten	bei	allen	untersuchten	62	Probanden	nachweisen	(Abbildung	8	und	

Abbildung	9).	 In	einem	Abstand	von	mehr	als	1	mm	zum	Triggerpunkt	und	im	trigger-

punktfreien	Gewebe	ließ	sich	diese	dagegen	nicht	mehr	nachweisen.	Folglich	wurde	eine	

auf	ein	sehr	kleines	Areal	beschränkte	Aktivität	des	Triggerpunktes	und	eine	 fehlende	

Aktivität	 motorischer	 Einheiten	 in	 angrenzenden	 Muskelfasern	 angenommen.	 Wegen	

des	sehr	kleinen	Areals,	in	dem	sich	die	EMG-Aktivität	auffinden	ließ,	wurden	Kontrakti-

onen	oder	metabolische	Störungen	des	Muskels	als	Ursprung	ausgeschlossen.	Gleiches	

gilt	für	die	motorische	Endplatte	als	Quelle	der	spontanen	Aktivität.	Die	Ergebnisse	wa-

ren	nicht	mit	der	Wellenmorphologie,	der	Lokalisation	und	der	lokalen	Begrenzung,	die	





	 25	

	
Abbildung	9:	 Spontane	EMG-Aktivität	aufgezeichnet	bei	vier	Patienten	im	Triggerpunkt	

des	 M.	 trapezius	 (S1)	 und	 in	 einem	 angrenzenden,	 1	cm	 entfernten,	

schmerzunempfindlichen	Messort	des	gleichen	Muskels	(S2)	(27).	

Die	Folge	der	Muskelspindelaktivierung	 ist	eine	unfreiwillige,	geringgradige,	allerdings	

symptomatische	Muskelverspannung.	Der	Schmerz	entsteht	über	die	chemische	Sensibi-

lisierung	der	Spindelkapsel,	welche	durch	eine	 länger	anhaltende	oder	 chronische	An-

spannung	der	Muskelspindeln	verursacht	wird	(27).	

Ge	et	al.	(29)	untersuchten,	ob	sich	durch	intramuskuläre	elektrische	Stimulation	eine	H-

Reflex-Antwort	 auslösen	 lässt.	 Die	Amplitude	des	 intramuskulären	H-Reflexes	 in	Trig-

gerpunkten	war	dabei	höher	als	 im	triggerpunktfreien	Muskelgewebe.	Umgekehrt	war	

in	Triggerpunkten	eine	niedrigere	Reizschwelle	zur	Auslösung	des	H-Reflexes	nötig.	Aus	

diesen	Ergebnissen	schlossen	Ge	et	al.	auf	eine	Beteiligung	der	Afferenzen	der	Muskel-

spindeln	an	der	Pathophysiologie	von	Triggerpunkten.	

2.2.4.3 Hypothese	der	zentralen	Sensibilisierung	

Bei	dieser	Hypothese	wird	bei	fortwährend	schädigender	Einwirkung	von	einer	zentra-

len	Sensibilisierung	der	spinalen	Neuronen	des	Hinterhorns	und	des	motorischen	Sys-

tems	 ausgegangen.	 Die	 schädlichen	 Einflüsse	 entstehen	 hierbei	 durch	 unbehandelte,	

schmerzhafte,	 aktive	 myofasziale	 Triggerpunkte	 (34).	 Diese	 Schmerzwahrnehmung	

wird	zum	spinalen	Hinterhorn	weitergeleitet,	wodurch	hier	die	Reizbarkeit	der	nozizep-

tiven	Neurone,	 durch	 eine	 veränderte	Effektivität	 der	 synaptischen	Verbindungen,	 zu-

nimmt.	Dieser	Vorgang	geschieht	als	Folge	der	Freisetzung	von	Substanz	P	und	Glutamat	

aus	präsynaptischen	Endungen	der	muskulären	 Schmerzfasern.	 Zusätzlich	werden	die	
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Öffnung	 von	 N-Methyl-D-Aspartat-Kanälen	 an	 postsynaptischen	 Neuronen	 und	 die	

Neusynthese	von	Ionenkanälen	für	die	zentrale	Sensibilisierung	verantwortlich	gemacht	

(35).	Uneinigkeit	besteht	bei	dieser	These	darüber,	ob	die	myofaszialen	Triggerpunkte	

auch	durch	 eine	 zentrale	 Sensibilisierung	bedingt	 sind	oder	nur	durch	diese	 aufrecht-

erhalten	 werden.	 Sie	 wird	 jedoch	 für	 einen	 erhöhten	Muskeltonus	 und	 ein	 chronisch	

mechanisches	Ungleichgewicht	des	Muskels	verantwortlich	gemacht	(34).		

Hocking	(36)	ist	einer	der	Befürworter	der	myofaszialen	Triggerpunkte	als	Resultat	der	

zentralen	Sensibilisierung.	Demnach	sorgen	zwei	Mechanismen	für	ein	anhaltendes	Pla-

teaupotenzial	und	ebnen	hierdurch	den	Weg	der	Triggerpunktentstehung.	Unter	einem	

Plateaupotenzial	 versteht	 man	 hierbei	 eine	 anhaltende	 Depolarisation	 eines	 α-

Motoneurons,	die	trotz	Beendigung	des	auslösenden	Reizes	fortbesteht	(36).	Seiner	Hy-

pothese	zu	Folge	kommt	es	durch	die	zentralen	Mechanismen	der	Sensibilisierung	über	

C-Fasern	 zum	 Fortbestehen	 eines	 Plateaupotenzials.	 Dieses	 regt	 wiederum	 die	 Aus-

schüttung	von	Acetylcholin	an,	was	die	Entstehung	vieler	fokaler	Muskelfaserkontrakti-

onen	 und	 sogenannter	Vorläufer-Triggerpunkte	nach	 sich	 zieht.	 In	 Folge	 der	 fortwäh-

renden	Muskelfaserkontraktion	geht	auch	Hocking	von	einer	Energiekrise	aus.	Die	Kon-

traktionen,	die	Energiekrise	und	damit	die	Triggerpunkte	könnten	bereits	durch	ein	ge-

ringes	Maß	an	motoneuronaler	Aktivität	aufrechterhalten	werden.	Während	sich	diese	

Art	der	Vorläufer-Triggerpunkte	vorwiegend	in	agonistisch	wirkenden,	also	für	Flucht-

reflexe	nötigen	Muskeln,	wie	es	meist	Flexoren	sind,	finden	lassen,	ist	der	Mechanismus	

für	die	Entstehung	von	Triggerpunkten	in	Antagonisten	ein	anderer.	In	letzteren	könnte	

die	 kompensatorische	 retikulospinale	 oder	 retikulotrigeminale	 Faszilitation	 der	 Pla-

teaupotenziale	das	Entstehen	von	sogenannten	„konsequenten“	Triggerpunkten	hervor-

rufen	(36).	

Man	erklärt	sich	mit	der	zentralen	Sensibilisierung	auch	das	Phänomen	des	übertrage-

nen	Schmerzes.	Durch	die	Sensibilisierung	werden	ungenutzte	synaptische	Verbindun-

gen	aktiv.	Diese	Bildung	neuer	 zentralnervöser	Verbindungen	 scheint	die	Ursache	des	

übertragenen	 Schmerzes	 zu	 sein.	 Auch	 die	 Allodynie,	 die	 Hyperalgesie	 und	 die	 lokale	

Zuckantwort	der	myofaszialen	Triggerpunkte	werden	über	den	Mechanismus	der	zent-

ralen	Sensibilisierung	erklärt	(34,	35).	

Gemäß	einer	Studie	von	Xu	et	al.	(37)	kann	bereits	eine	kurzzeitige	mechanische	Stimu-

lation	 latenter	Triggerpunkte	zu	einer	ausgedehnten	zentralen	Sensibilisierung	führen.	
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Diese	 Folgerung	 wurde	 mit	 der	 Ausbildung	 eines	 zentralvermittelten,	 übertragenen	

Schmerzes	und	einer	geminderten	Druckschmerzschwelle	nach	einer	anhaltenden	me-

chanischen	Stimulierung	 in	Abhängigkeit	vom	Vorliegen	eines	 latenten	Triggerpunktes	

begründet.	Im	Gegensatz	hierzu	hatten	triggerpunktfreie	Areale	keinen	Einfluss	auf	die-

sen	Mechanismus.	

Den	 Ergebnissen	 zufolge	 führt	 die	 fortbestehende	 nozizeptive	 Aktivität	 aus	 Trigger-

punkten	 zur	 Sensibilisierung	 und/oder	 Erregung	 peripherer,	 sensorischer	 Neurone,	

welche	wiederum	zur	Ausbildung	und/oder	zum	Fortbestand	der	zentralen	Sensibilisie-

rung	beiträgt	(37).	

Für	 diese	 These	 spricht,	 dass	 bedingt	 durch	 zentrale	 Sensibilisierung	 eines	 einzigen	

Wirbelsäulensegmentes	 die	 Druckempfindlichkeit	 von	 Triggerpunkten	 in	Muskeln	 zu-

nimmt,	die	ebenfalls	von	diesem	Segment	innerviert	werden.	Damit	könnte	der	myofas-

ziale	Triggerpunkt	die	neurologische	Manifestation	der	 zentralen	Sensibilisierung	 sein	

(38).	

2.2.4.4 Cinderella	Hypothese	und	dynamische	konzentrische	Kontraktionen	

Die	Hypothese	beruht	 auf	der	Tatsache,	dass	 als	Antwort	 auf	 zunehmende	physiologi-

sche	 Anregung,	 Motoneuronen	 in	 aufsteigender	 Größe	 nacheinander	 erregt	 werden.	

Kleine	 motorische	 Einheiten	 innervieren	 zunächst	 rote,	 langsam	 oxidierende	 Typ-I-

Fasern,	gefolgt	von	rot	bis	 rosa	 farbigen,	 schnell	oxidierenden	und	schließlich	weißen,	

schnell	 glykosylierenden	Muskelfasern.	 Zudem	werden	 kleine	 Typ-I-Fasern	 bei	 anhal-

tender	Muskelarbeit	 aktiviert.	 Die	 Cinderella	 Hypothese	 (39)	 beinhaltet	 die	 Annahme	

einer	 Überanstrengung	 bei	 Dauerkontraktion	 infolge	 einer	 kontinuierlichen	 Aktivität	

dieser	Muskeleinheiten,	die	schließlich	zum	Muskelfaserschaden	führt.	Dies	betrifft	vor	

allem	die	Typ-I-Fasern	während	leichter	körperlicher	Aktivität.	Als	Folge	käme	es	dann	

in	den	Typ-I-Fasern	bei	 leichtgradigen	Dauerkontraktionen	und	dynamischen	 repetiti-

ven	 Kontraktionen	 zu	 Ischämie,	 Hypoxie	 und	 insuffizienter	 ATP-Synthese.	 Hierdurch	

könnte	der	abnehmende	pH-Wert,	die	Ca2+-Konzentrationszunahme	und	die	darauffol-

gende	Sarkomerkontraktion	erklärt	werden.	Letzteres	vermindert	den	intramuskulären	

Blutfluss	und	 löst	 Ischämie	und	Hypoxie	 aus.	Die	 subsequente	Ausschüttung	verschie-

dener	neurosensitiver	Substanzen	führt	schließlich	zur	peripheren	Sensibilisierung	(19,	

40).	
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2.2.4.5 Exzentrische	Kontraktionen	

Unter	exzentrischen	Kontraktionen	versteht	man	eine	Dehnung	des	aktiven	Muskels	bei	

normaler	Muskelaktivität.	Dies	ist	zum	Beispiel	der	Fall,	wenn	ein	schwerer	Gegenstand	

vorsichtig	abgesetzt	werden	soll,	wobei	die	Armflexoren	aktiv	sind,	während	sie	langge-

zogen	werden,	um	die	Geschwindigkeit	des	Gegenstandes	zu	kontrollieren	(40).	Gerwin	

et	al.	postulierten,	dass	diese	exzentrische	Belastung	zur	Entstehung	myofaszialer	Trig-

gerpunkte	beiträgt	(24).	Diese	These	wird	durch	Biopsiestudien	bestätigt,	die	nach	ex-

zentrischer	Kontraktion	Zerreißungen	 zytoskelettaler	 Strukturen	 finden	konnten.	Dies	

betraf	 vor	allem	das	Protein	Desmin,	welches	benachbarte	Myofibrillen	verbindet	und	

Titin,	welches	Myosinfilamente	mit	 der	 Z-Bande	 verbindet	 und	 gleichzeitig	mit	 Aktin-

filamenten	verbunden	ist	(40-42).	In	der	Studie	von	Itoh	et	al.	(40,	43)	waren	bei	gesun-

den	 Probanden	 nach	 exzentrischer	 Belastung	 sogar	 Hartspannstränge	 und	 druck-

schmerzhafte	myofasziale	Triggerpunkte	aufzufinden	(40,	43).	Da	die	Studienteilnehmer	

allerdings	auch	einer	 isometrischen	Muskelbelastung	ausgesetzt	waren,	können	defini-

tive	Schlussfolgerungen	hier	nicht	gezogen	werden	(40).	Mikroskopische	Untersuchun-

gen	 konnten	 in	 Muskeln,	 die	 exzentrischer	 Belastung	 ausgesetzt	 waren,	 eine	 erhöhte	

Anzahl	 an	Muskelfasern	 feststellen,	 deren	 Größe	 deutlich	 zugenommen	 hatte	 (40,	 44,	

45).	Dies	war	nur	bei	exzentrischer	und	nicht	nach	konzentrischer	Belastung	oder	passi-

ver	Dehnung	der	Fall.	Weiterhin	konnten	alle	diese	Fasern	dem	schnell	glycolysierenden	

oder	dem	schnell	kontrahierendem	Typ	II	zugeordnet	werden.	Diese	beiden	Fasertypen	

sind	schnell	ermüdbar.	Auf	diesen	Befunden	basierend	wurde	die	Hypothese	formuliert,	

dass	es	 in	schnell	glycolysierenden	Fasern	 in	der	 frühen	Anstrengungsphase,	aufgrund	

fehlender	 Möglichkeit	 der	 ATP-Herstellung,	 zur	 Ermüdung	 der	 Fasern	 kommt.	 Diese	

gehen	dadurch	in	einen	Zustand	des	Rigors	oder	der	starken	Anspannung	über.	Weitere	

Dehnung	dieser	versteiften	Fasern	führt	zu	Zerreißungen	und	damit	Schäden	des	Zyto–

skeletts	 und	 der	 Myofibrillen.	 Möglicherweise	 kommt	 es	 zudem	 zu	 Zerreißungen	 des	

sarkoplasmatischen	 Retikulums,	 was	 eine	 Erklärung	 für	 die	 gemessene	 Erhöhung	 an	

Calcium-Ionen	 wäre.	 Diese	 Konzentrationserhöhung	 birgt	 wiederum	 das	 Potenzial	 in	

sich,	über	diverse	Mechanismen	weitere	Schäden	der	Zellmembran	und	des	Zytoskeletts	

zu	verursachen	(40).	
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2.2.4.6 „X-ROS“	(Stretch	activated	reactive	oxygen	species	production	by	NOX2	to	
potential	calcium	signaling)	als	modulierender	Einfluss	

Gemäß	dieser	Theorie	ist	eine	lokale,	anhaltende	Hyperkontraktion	der	Muskulatur	ent-

scheidend	 für	 die	 Entstehung	des	Triggerpunktes.	 Ihre	Genese	wird,	wie	 bei	 der	 inte-

grierten	Hypothese,	auf	eine	erhöhte	Ca2+-Freisetzung	aus	dem	sarkoplasmatischen	Re-

tikulum	zurückgeführt.	Der	Weg	der	Calciumfreisetzung	wird	jedoch	auf	andere	Mecha-

nismen	 zurückgeführt.	 Eine	 traumatisch	 bedingte	 Dichtezunahme	 des	mikrotubulären	

Geflechtes	der	Muskelzelle	führt	zur	Aktivierung	der	NADPH	Oxidase	NOX2.	Diese	wie-

derum	produziert	reaktive	Sauerstoffspezies,	welche	oft	ungenau	als	„Sauerstoffradika-

le“	bezeichnet	werden.	Durch	Oxidation	der	Ryanodin	Rezeptoren	und	Sensibilisierung	

der	sarkolemmalen	Calciumeinstromkanäle	steigt	die	Calcium-Konzentration	des	Myo-

plasmas.	Es	kommt	zur	Kontraktion	der	Muskelzelle,	was	wiederum	Ursache	einer	Stre-

ckung	des	umliegenden	Gewebes	ist	(46).	

Es	wird	deshalb	gemutmaßt,	dass	die	Entwicklung	myofaszialer	Triggerpunkte	ab	einer	

gewissen	Intensität	der	X-ROS-Aktivität	leichter	stattfindet,	da	diese	für	eine	niedrigere	

Reizschwelle	der	Calciumfreisetzung	verantwortlich	 ist.	Das	Vorliegen	von	X-ROS	wird	

damit	als	ein	Einflussfaktor	für	die	Entstehung	von	myofaszialen	Triggerpunkten	ange-

nommen	(46).	

Lokale	Ischämien,	die	bei	der	Entstehung	der	Triggerpunkte	auftreten,	haben	das	Absin-

ken	des	elektrischen	Potenzials	der	mitochondrialen	Membran	und	des	pH-Wertes	au-

ßerhalb	der	Mitochondrien	zur	Folge.	Hieraus	resultiert	ein	Mangel	an	NADPH,	welches	

für	den	Abbau	von	Sauerstoffradikalen	notwendig	ist.	Die	fortwährend	hohe	Konzentra-

tion	 an	 reaktiven	 Sauerstoffspezies	 und	 die	 damit	 einhergehende	 erhöhte	 Calcium-

Konzentration	sorgt	für	das	Fortbestehen	der	Triggerpunkte	(46).	

Im	 Vergleich	 zu	 gesundem	Muskelgewebe	 bildet	 sich	 auch	 hier	 ein	 Gleichgewicht	 aus	

Sauerstoffradikalen	 im	 Verhältnis	 zur	 Ca2+-Konzentration,	 welches	 sich	 jedoch	 durch	

höhere	Mengen	beider	Stoffe	in	einem	Diagramm	als	nach	rechts	verschoben	zeigt	(46).	

	



	 30	

2.2.4.7 Hypothese	der	Verdichtung	der	Faszien	

Gemäß	dieser	Hypothese	beeinflusst	 eine	Dysfunktion	der	Faszien	die	Entstehung	des	

myofaszialen	Schmerzsyndroms.	Diese	Dysfunktion	entsteht	durch	Veränderungen	des	

lockeren	Bindegewebes,	vornehmlich	von	Fettzellen,	Glykosaminoglykanen	und	der	Hy-

aluronsäure.	Eine	Änderung	der	Qualität	und	Quantität	dieser	drei	Bestandteile	des	lo-

ckeren	Bindegewebes	könnte	zu	einer	Veränderung	ihrer	Viskosität	 führen.	Damit	ein-

hergehend	würde	es	zu	einer	Beeinflussung	der	Funktion	als	Schmiermittel	der	Faszien	

kommen,	 deren	 Gleiten	 aneinander	 durch	 das	 lockere	 Bindegewebe	 vereinfacht	 wird	

(47).	

Hyaluronsäure	 ist	 zur	 selbstständigen	 Verknüpfung	 der	 einzelnen	 Ketten	 in	 der	 Lage,	

was	 besonders	 leicht	 auf	 Oberflächen	 der	 Faszien	 und	 der	 Muskelbündel	 stattfindet.	

Diese	 Fähigkeit	 führt	 zu	 einer	 Vielzahl	 intermolekularer	 aggregierter	 Strukturen.	 Die	

zunehmende	 Konzentration	 und/oder	 Größe	 der	 Hyaluronsäureketten	 trägt	 über	 die	

Veränderung	 der	 visko-elastischen	 Eigenschaften	 zur	 Entstehung	 von	 Triggerpunkten	

bei.	Zusätzlich	kommt	es	zu	einer	Umverteilung	der	Kraftlinien	innerhalb	der	Faszie	und	

Nervenrezeptoren	der	Faszie	können,	bedingt	durch	die	veränderte	Viskosität,	selbst	bei	

geringer	Dehnung	Schmerzwahrnehmungen	auslösen	(47).	

Auch	Änderungen	des	Gehalts	 an	Wasser,	 Ionen	und	anderen	Substraten	des	 lockeren	

Bindegewebes	könnten	durch	veränderte	biochemische	Eigenschaften	bereits	die	Gleit-

fähigkeit	der	Faszienschichten	aneinander	beeinflussen	und	damit	die	Entstehung	von	

myofaszialen	Triggerpunkten	begünstigen	(47).	

Beim	 Anfall	 von	Milchsäure,	wie	 es	 bei	 anaerober	Muskelarbeit	 der	 Fall	 ist,	 und	 dem	

damit	verbundenen	pH-Abfall	auf	bis	zu	6,6	ändert	sich	ebenfalls	die	Viskosität	der	Hya-

luronsäure	 des	 lockeren	 Bindegewebes	 deutlich.	 Die	 folgende	 Verdichtung	 des	 Binde-

gewebes	überträgt	diese	erhöhte	Steifigkeit	auf	das	umliegende	Gewebe.	Normalerweise	

kommt	es	kurze	Zeit	nach	der	Muskelarbeit	wieder	zu	einem	Abbau	der	Milchsäure.	Es	

wird	vermutet,	dass	es	in	bestimmten	Bereichen	nicht	zu	einer	kompletten	Normalisie-

rung	der	Bindegewebsviskosität	 kommt	und	daraus	 eine	bleibende	erhöhte	Steifigkeit	

resultiert.	 Diese	 Areale	 stellen	 der	 Hypothese	 folgend	 myofasziale	 Triggerpunkte	 dar	

(47).	
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Über	 die	 myofasziale	 Dehnung	 können	 auch	 epimysiale	 Faszien	 gedehnt	 werden.	 Ge-

schieht	dies	zu	stark,	können	angrenzende	Muskelspindeln	ebenfalls	chronisch	gedehnt	

und	dabei	aktiviert	werden.	Dadurch	regen	sie	die	zugehörigen	Muskelfasern	dauerhaft	

an	sich	zu	kontrahieren.	Diese	Abfolge	von	Ereignissen	bietet	eine	Erklärung	für	die	in	

Triggerpunkten	gemessene	erhöhte	Acetylcholinkonzentration	(47).	

2.2.4.8 Hypothese	der	Narben	und	Fibrose	in	Muskeln	

Diese	Hypothese	des	frühen	20.	Jahrhunderts	sieht	Narben	und	Fibrosierung	als	Ursache	

des	verhärteten	Muskelstrangs	 in	Triggerpunkten	an.	Unterstützt	wurde	 sie	durch	die	

Funde	von	Bradykinin,	Serotonin	und	Substance	P	nach	akuter	oder	chronischer	Verlet-

zung	in	diesem	Bereich.	Es	wurde	davon	ausgegangen,	dass	sich	in	der	Reparaturphase	

Narben,	Verklebungen	und	Spasmen	in	den	Muskeln	und	dem	Weichgewebe	bilden.	Zu-

sätzlich	kommt	es	zur	Blockierung	der	Mikrozirkulation.	Aufgrund	fehlender	weiterfüh-

render	 Studien	 der	Morphologie	 und	 elektrischen	 Physiologie	wurde	 diese	 These	 von	

anderen	ersetzt	(34).	

Wie	oben	ersichtlich,	gibt	es	sehr	viele	Hypothesen	der	Pathogenese	von	myofaszialen	

Triggerpunkten.	 Hier	 sollen	 die	 erwähnten	 Hypothesen	 nochmals	 zusammengefasst	

werden:	

• Die	integrierte	Hypothese	geht	von	einer	Schädigung	der	motorischen	Endplatte	

der	 Nerven	 aus.	 Die	 Folge	 ist	 eine	 verstärkte	 ACh-Freisetzung	 und	 eine	 damit	

einhergehende	 Dauerkontraktion	 der	 Muskelfasern	 mit	 lokaler	 Ischämie.	 Nach	

Freisetzung	von	u.a.	Bradykinin	 folgt	 eine	erhöhte	Sensibilität	der	nozizeptiven	

Endungen.	Dabei	kommt	es,	durch	EMG-Befunde	bestätigt,	bei	Triggerpunkten	zu	

spontanen	elektrischen	Aktivitäten	in	extrafusalen	motorischen	Endplatten.	

• Hypothese	 zwei	 beschreibt,	 dass	 es	 in	 Folge	 einer	 Irritation	 autonomer	Nerven	

des	 Sympathikus	 zu	 einer	 Kontraktion	 intrafusaler	 Muskelfasern	 der	 Muskel-

spindeln	kommt.	

• Durch	fortwährend	schädigende	Einwirkung,	wie	die	Freisetzung	von	Substanz	P	

und	 Glutamat	 aus	 präsynaptischen	 Endungen	 der	 muskulären	 Schmerzfasern,	

kommt	es	zu	einer	zentralen	Sensibilisierung	der	spinalen	Neurone	des	Hinter-

horns	und	des	motorischen	Systems.	Mit	anhaltender	Depolarisation	und	fortbe-
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stehen	eines	Plateaupotenzials	führt	dieses	zu	fokalen	Muskelfaserkontraktionen	

und	letztlich	zu	einer	Energiekrise.	

• Die	Cinderella	Hypothese	geht	von	einer	Überanstrengung	durch	Dauerkontrak-

tion	aus.	Durch	kontinuierliche	Aktivität	von	Muskeleinheiten,	führt	das	zu	Mus-

kelfaserschäden	mit	Ischämie,	Hypoxie	und	insuffizienter	ATP-Synthese.	

• Die	Hypothese	der	exzentrischen	Kontraktion	geht	von	der	Entstehung	myofaszi-

aler	Triggerpunkte	durch	exzentrische	Belastungen	aus.	

• Gemäß	der	„X-ROS“-Hypothese	ist	eine	lokale,	anhaltende	Hyperkontraktion	der	

Muskulatur	entscheidend	für	die	Entstehung	des	Triggerpunktes.	

• Durch	Veränderung	des	lockeren	Bindegewebes	bei	Triggerpunkten	entsteht	eine	

Dysfunktion	und	damit	die	Verdichtung	der	Faszien	durch	z.	B.	Verkettung	von	

Hyaluronsäure.	Dieses	führt	zu	Viskositätsänderungen	mit	Einfluss	auf	die	Gleit-

fähigkeit	der	Faszienschichten	aneinander.	

• Diese	Hypothese	des	frühen	20.	Jahrhunderts	sieht	Narben	und	Fibrosierung	als	

Ursache	des	verhärteten	Muskelstrangs	in	Triggerpunkten	an.	Infolge	von	akuter	

oder	 chronischer	 Verletzung	 kommt	 es	 in	 der	 Reparaturphase	 zu	Narben,	 Ver-

klebungen	und	Spasmen	in	den	Muskeln	und	dem	Weichgewebe	mit	Blockierung	

der	Mikrozirkulation.	

2.2.5 Diagnostik	zur	Erkennung	der	Triggerpunkte	

Zur	Diagnostik	von	myofaszialen	Triggerpunkten	gibt	es	als	physikalische	Methode	die	

manuelle	 Palpation.	 Apparativ	 kann	 man	 Triggerpunkte	 durch	 Sonografie	 (B-Mode),	

Doppler	–	Untersuchung,	Elastographie	und	Magnetresonanztomographie	darstellen.	

2.2.5.1 Palpation	von	myofaszialen	Triggerpunkten	

Anhand	 der	 Diagnosekriterien	 und	 typischen	 Merkmale	 von	 Triggerpunkten	 werden	

diese	im	klinischen	Alltag	durch	manuelle	Palpation	diagnostiziert.	Stulpnagel	et	al.	(48)	

konnten	 eine	 Interrater-Reliabilität	 von	 80	%	 bei	 der	 verblindeten	 Untersuchung	 auf	

Triggerpunkte	durch	 zwei	 geschulte	Untersucher	nachweisen.	Hierbei	wurden	die	 fol-

genden	Muskeln	untersucht:	M.	sternocleidomastoideus,	M.	splenius	capitis,	oberer	Teil	

des	M.	trapezius,	M.	temporalis,	M	semispinalis,	M.	levator	scapulae,	M.	masseter	und	M.	

frontalis.	
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Für	den	M.	 trapezius	 findet	 sich	hierbei	 die	höchste	Reproduzierbarkeit	 des	Befundes	

durch	 verschiedene	 Untersucher.	 Dabei	 lässt	 sich	 der	 lokal	 vermehrte	 Druckschmerz	

und	 das	 bekannte	 Schmerzmuster	 (referred	 pain)	 am	 besten	 durch	 verschiedene	 be-

handelnde	Ärzte	reproduzieren	(49).	Bereits	die	Untersuchung	durch	zwei	gut	ausgebil-

dete	Untersucher	genügt,	um	eine	suffiziente	Reliabilität	zu	erreichen.	Mit	einer	Präzisi-

on	von	5,3	mm	in	mediolateraler	und	superoinferiorer,	sowie	4,6	mm	in	anteroposterio-

rer	Richtung	 sind	die	Abweichungen	der	Lokalisation	von	geringem	Ausmaß	 (50).	Be-

achtliche	Übereinstimmung	bei	der	Untersuchung	der	einzelnen	Symptome	konnte	 für	

den	M.	 trapezius	 im	Befundvergleich	von	vier	Ärzten	 festgestellt	werden.	Beim	Auffin-

den	der	Hartspannstränge	war	eine	annähernd	komplette	Übereinkunft	zu	verzeichnen.	

Wesentliche	Einigkeit	der	Untersucher	konnte	auch	für	erhöhte	lokale	Schmerzempfin-

dung,	„referred	pain“	und	die	Reproduzierbarkeit	des	Schmerzes	erhoben	werden.	Allein	

bezüglich	der	lokalen	Zuckantwort	waren	nur	geringe	Übereinstimmungen	zu	verzeich-

nen	(51).	

In	 einer	Übersichtsarbeit	 zeigten	 sich	methodische	Mängel.	 Leider	 stellte	 sich	 im	Ver-

gleich	mehrerer	Studien	bezüglich	der	Reproduzierbarkeit	der	manuellen	Palpation	von	

Triggerpunkten	 die	 methodische	 Qualität	 der	 Mehrzahl	 dieser	 Studien	 als	 relativ	

schlecht	heraus	(49).	

2.2.5.2 Apparative	Methoden	

2.2.5.3 Ultraschall	

2.2.5.3.1 B-Mode	

Die	Ergebnisse	der	ersten	Pilotstudie,	die	 sich	mit	der	 sonographischen	Untersuchung	

myofaszialer	Triggerpunkte	beschäftigte,	wurden	1999	veröffentlicht.	Elf	Probanden	mit	

aktiven	 Triggerpunkten	 wurden	 mit	 dem	 Gerät	 US	 ALT	 Diagnostic	 Ultrasound	 9	 der	

amerikanischen	 Firma	Advanced	 Technologies	 Laboratories	 untersucht.	 Für	 die	 Expe-

rimente	verwendete	man	eine	Frequenz	von	5	MHz.	Bei	den	Patienten	wurden	die	akti-

ven	 Triggerpunkte	 und	 die	 gleiche	 Anzahl	 an	 Vergleichsstellen	 spiegelbildlich	 auf	 der	

anderen	Körperhälfte	markiert.	Das	Ergebnis	zeigte	bei	zehn	Probanden	keinen	signifi-

kanten	 bildmorphologischen	 Unterschied.	 In	 einem	 Fall	 wurde	 eine	 echoreiche	 5	mm	

große	Struktur	in	der	Nähe	der	oberflächlichen	Faszie	dargestellt	(52).	
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Sikdar	et	al.	(53)	publizierten	2009	ihre	Ergebnisse	über	die	visuelle	Darstellbarkeit	von	

Triggerpunkten	mit	Hilfe	des	Ultraschalls.	Sie	untersuchten	den	oberen	Teil	des	M.	tra-

pezius	von	neun	Probanden.	Je	Körperhälfte	wurden	vier	Markierungen	angebracht,	von	

denen	maximal	drei	die	Lokalisation	latenter	oder	aktiver	Triggerpunkte	widerspiegel-

ten.	Es	wurden	13	aktive,	6	latente	Triggerpunkte	und	weitere	14	Dummymarkierungen	

in	die	Untersuchung	mit	 eingeschlossen.	An	allen	markierten	Triggerpunkten	konnten	

mit	dem	12-5	MHz	Linearschallkopf	L12-5	des	Ultraschallgerätes	Philips	 iU22b	echoar-

me	elliptische	 fokale	Areale	mit	heterogener	Echotextur	gefunden	werden,	die	mit	der	

Lokalisation	 getasteter	 Knoten	 übereinstimmten	 (Abbildung	 10).	 Ihre	 Größe	 umfasste	

0,16	±	0,11	cm2.	Häufig	gingen	 in	den	Ultraschallaufnahmen	Triggerpunkte	mit	multip-

len	Knötchen	in	nächster	Nähe	einher.	

Mit	dem	zusätzlich	verwendeten	9-3	MHz	3D	Ultraschallkopf	konnten	diese	Ergebnisse	

bestätigt	werden	(53).	

	

Abbildung	10:	Sonographische	Graustufenabbildung	des	Triggerpunktes	 im	oberen	Teil	

des	M.	trapezius.	(A)	Ein	isolierter	MTrP	erscheint	als	ein	gut	definierter,	

fokaler,	 echoarmer	 Knoten.	 (B)	 Eine	 Serie	 echoarmer	MTrPs	 im	 oberen	

Teil	des	M.	trapezius	(53).	

Eine	 andere	 Arbeitsgruppe,	 die	 sich	 mit	 der	 sonographischen	 Detektion	 der	 lokalen	

Zuckantwort	bei	Triggerpunktinjektion	beschäftigte,	konnte	diese	bis	zu	2	cm	tief	im	M.	

trapezius	nachweisen.	Darüber	hinaus	konnten	im	Graustufenultraschallbild	die	aktiven	

myofaszialen	 Triggerpunkte	 der	 103	 Probanden	 (oberer	 Abschnitt	 des	 M.	 trapezius:	

n	=	41,	 M.	 erector	 spinae	 oder	 quadratus	 lumborum:	 n	=	62)	 nicht	 vom	 umliegenden	

normalen	Gewebe	unterschieden	werden.	Zur	Untersuchung	wurde	ein	5-12	MHz	Line-

arschallkopf	des	ACCUVIX	V10	Systems	verwendet	(54).	
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In	einem	2012	veröffentlichten	Fallbericht	wurde	bei	einem	68-jährigen	Mann	mit	Be-

wegungseinschränkung	 der	 Schulter	 und	 myofaszialem	 Schmerz	 cranial	 der	 Scapula	

durch	Palpation	ein	Hartspannstrang	im	M.	trapezius	mit	 lokalem	und	ausstrahlendem	

Schmerz	festgestellt	(55).	Zur	Darstellung	des	aktiven	Triggerpunktes	wurde	eine	Ultra-

schalluntersuchung	mit	 einem	 Linarschallkopf	 bei	 10	Hz	 (Model	 12L-RS	 Linearschall-

kopf	 von	LOGIQe	BT08	US	machine,	GE	medical	 systems)	durchgeführt.	Während	 sich	

das	 normale	Muskelgewebe	 in	 den	 Ebenen	 transversal	 zum	Verlauf	 der	Muskelfasern	

durch	gleichmäßig	verteilte	echoreiche	Punkte	auszeichnete,	waren	im	M.	trapezius	und	

noch	deutlicher	im	M.	supraspinatus	lokalisierte,	echoreiche	Gebilde	ähnlich	„Wattebäu-

schen“	zu	sehen	(Abbildung	11).	Bei	der	Bildnachbereitung	der	dreidimensionalen	Bil-

der	(Abbildung	12)	fielen	Anomalien	der	Muskelfaszienarchitektur	im	Bereich	von	Hart-

spannsträngen	auf.	Es	zeigte	sich	hierbei	ein	verklumpend	anmutendes	Bild	der	Faszien	

im	Vergleich	zu	normalem	Muskelgewebe	(55).	

	
Abbildung	11:	Ultraschallbild	 über	 einem	Hartspannstrang.	 Abgebildet	 sind	 echoreiche	

Areale	 im	 M.	 trapezius	 und	 supraspinatus,	 die	 Hartspannsträngen	 ent-

sprechen	(55).	
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Abbildung	12:	Nachträgliche	 Bildbearbeitung	 der	 dreidimensionalen	 Ultraschall-

aufnahme	als	serielle	Schnittaufnahme.		 	

A:	Abschnitt	auf	Höhe	des	Hartspannstranges,	welcher	Unregelmäßigkei-

ten	der	Faszien	zeigt.	 	

B:	 Abschnitt	 im	 mittleren	 Teil	 des	 Hartspannstranges	 im	 M.	 supraspi-

natus,	 in	 dem	 Unregelmäßigkeiten	 der	 Faszien	 sichtbar	 sind.	 Der	 Hart-

spannstrang	des	M.	trapezius	beginnt	sich	zu	formen,	was	an	den	leichten	

Veränderungen	 der	 normalerweise	 geraden	 Linien	 der	 Faszien	 sichtbar	

ist.	 	

C:	 Abschnitt	 im	 mittleren	 Teil	 des	 Triggerpunktes	 des	 M.	 trapezius,	 in	

welchem	 Unregelmäßigkeiten	 der	 Faszien	 zu	 sehen	 sind,	 während	 sich	

die	normalen	geraden	Linien	anfangen	zu	verformen.		 	

D:	 Abschnitt	 auf	Höhe	 des	 Triggerpunktes	 des	M.	 trapezius	 in	 dem	 sich	

Unregelmäßigkeiten	 der	 Faszien	 zeigen.	 Der	 Triggerpunkt	 im	M.	 supra-

spinatus	beginnt	zu	verschwinden	und	erscheint	echoarm	(55).	
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2.2.5.3.2 Doppler-Untersuchung	

Ein	weiteres	diagnostisches	Medium	zur	Beschreibung	von	Triggerpunkten	ist	die	Dopp-

ler-Untersuchung	in	Kombination	mit	der	Sonographie.	In	einer	Studie	wurden	hiermit	

16	Probanden,	die	myofasziale	Triggerpunkte	aufwiesen,	an	insgesamt	74	Messpunkten	

untersucht	(56).	

Im	Vergleich	 zu	 latenten	Triggerpunkten	und	 triggerpunktfreien	Muskelarealen	 zeigte	

sich	eine	signifikant	höhere	systolische	Spitzenflussgeschwindigkeit	in	aktiven	Trigger-

punkten.	 In	 letzteren	 ließen	 sich	 zudem	 negative	 diastolische	 Flussgeschwindigkeiten	

messen,	was	einen	retrograden	Blutfluss	bedeutet.	Auch	der	Pulsations-Index	war	hier	

signifikant	höher.	Zwischen	latenten	Triggerpunkten	und	normalem	Gewebe	ließen	sich	

keine	Unterschiede	zeigen	(56).	

Um	diese	Ergebnisse	zu	erklären,	wurde	die	Vermutung	formuliert,	dass	in	aktiven	Trig-

gerpunkten	ein	erhöhtes	Volumen	im	vaskulären	Kompartment	vorliegt	und	zusätzlich	

ein	erhöhter	Abflusswiderstand	besteht	(56).	

2.2.5.4 Elastographie	

Auch	mit	Hilfe	von	Sonoelastographie	 ist	die	Darstellung	des	Triggerpunktes	 laut	eini-

gen	Forschern	möglich	(53).	In	einer	Studie	von	Sikdar	et	al.	wurde	eine	Vibrationsquel-

le	auf	etwa	92	Hz	(model	NC70209c)	eingestellt	und	in	einer	Entfernung	von	2-3	cm	vom	

Messort	auf	den	M.	trapezius	aufgelegt.	Gleichzeitig	wurde	die	Elastographie	durchführt.	

Myofasziale	Triggerpunkte	erschienen	hierbei	als	fokale	Areale	mit	reduzierter	Vibrati-

onsamplitude,	 was	mit	 einer	 erhöhten	 Steifigkeit	 dieser	 Bereiche	 vereinbar	 ist.	 Diese	

Areale	 entsprachen	 den	 echoarmen	 Regionen,	 welche	 im	 2D-Graustufenbild	 zu	 sehen	

waren	(53).	

2.2.5.5 Magnetresonanzelastographie	(MRE)	

Chen	 et	 al.	 führten	 erstmalig	 die	 Untersuchung	 mittels	 Magnetresonanzelastographie	

zur	 Darstellung	 eines	 Hartspannstranges	 durch.	 Hierfür	 wurden	 zwei	 Frauen	 mittels	

eines	1,5	Tesla	Magnetresonanztomographen	untersucht,	die	Eine	mit	einer	dreijährigen	

myofaszialen	 Schmerzsymptomatik,	 die	 Andere	 als	 Kontrollprobandin.	 Bei	 der	 unter-

suchten	Schmerzpatientin	zeigte	sich	im	Vergleich	zur	Kontrollperson	eine	längere	Wel-

lenlänge	(d.h.	höhere	Geschwindigkeit)	und	ein	V-förmiges	Muster,	dessen	Vorderkante	
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mit	dem	identifizierten	Hartspannstrang	übereinstimmte	(Abbildung	13).	Zudem	konnte	

eine	erhöhte	Steifigkeit	des	Hartspannstranges	im	Vergleich	zum	umgebenden	Gewebe	

berechnet	werden.	Bei	der	gesunden	Probandin	zeigte	sich	das	Bild	planer	Wellenfron-

ten,	 wie	 sie	 auch	 im	 zuvor	 durchgeführten	 Modellversuch	 ermittelt	 werden	 konnten.	

Auch	die	Steifigkeit	des	Gewebes	lag	unter	beiden	ermittelten	Werten	der	Patientin	mit	

myofaszialer	Schmerzsymptomatik	(57).	

	 	
Abbildung	13:	Magnetresonanzelastographie	(MRE).		 	

E:	MRE	Bild	 des	 oberen	M.	 trapezius	 der	Kontrollperson	 überlagert	mit	

einem	MRT	Bild	der	 gleichen	Region.	 Zu	beachten	 ist	 das	 gleichförmige,	

plane	Aussehen	der	Wellen,	welche	durch	eine	Vibrationsquelle	ausgelöst	

werden,	die	auf	der	Spinae	scapulae	lokalisiert	ist.	(I)	Spinae	scapulae;	(II)	

plane	 Wellenfront	 im	 oberen	 M.	 trapezius;	 und	 (III)	 Halswirbelsäule.		

F:	MRE	Bild	des	oberen	M.	trapezius	bei	einer	Patientin	mit	myofaszialen	

Schmerzen	überlagert	mit	einem	MRT-Bild	der	gleichen	Region.	Die	Linie	

in	der	Bildmitte	stellt	den	vom	Arzt	lokalisierten	Hartspannstrang	dar.	Ei-

ne	V-förmige	Wellenfront	 ist	 sichtbar.	 λt	 stellt	die	Wellenlänge	 in	der	V-

förmigen	Wellenfront	dar,	λs	die	Wellenlänge	im	umgebenden	Muskel.	(I)	

Spinae	 scapulae;	 (II)	 in	 der	 Region	 des	 Hartspannstranges	 beobachtete	

winkelförmige	Wellenfronten;	(III)	Halswirbelsäule	(57).	

Die	nachfolgende	Studie	derselben	Forschungsgruppe	an	vier	Patienten	mit	myofaszia-

len	 Schmerzen,	 identifiziertem	 Hartspannstrang	 und	 einer	 gesunden	 Kontrollgruppe	

(n	=	4)	konnte	die	Ergebnisse	reproduzieren	(58).	
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Zusammenfassend	kann	gesagt	werden,	dass	sich	laut	publizierten	Studien	mit	allen	Me-

thoden	myofasziale	Triggerpunkte	nachweisen	 lassen.	Dennoch	sind	die	Fallzahlen	bei	

vielen	Studien	recht	klein.	Die	Reproduzierbarkeit	der	Ergebnisse	ist	nur	begrenzt	mög-

lich.	

2.2.5.6 Darstellung	von	Muskeln	mittels	Magnetresonanztomographie	als	Grund-

lage	für	eine	neue	Methode	zur	Diagnostik	von	Triggerpunkten	

Für	die	Beurteilung	von	MRT-Aufnahmen	 ist	das	Wissen	um	die	Signalintensität	 eines	

Gewebes	 sehr	 wichtig,	 denn	 ohne	 diese	 lässt	 sich	 anhand	 des	 Graustufenbildes	 nicht	

einschätzen,	welche	Gewebeart	vorliegt.	In	der	Verteilung	der	Signalintensität	zeigen	die	

T1-	und	T2-Sequenz	einige	Unterschiede	auf.	Die	nachfolgende	Abbildung	14	 führt	die	

Signalintensität	verschiedener	Gewebe	für	T1-	und	T2-gewichtete	Bilder	auf	(59).	

	
Abbildung	14:	Signalintensität	verschiedener	Gewebe	in	T1-	und	T2-gewichteten	Bildern	

(59).	

Die	 gesunde	Muskulatur	 des	Menschen	 besitzt	 in	 T1-	 und	 T2-Aufnahmen	 eine	 relativ	

geringe	Signalintensität.	Bindegewebige	Septen	werden	 in	beiden	Sequenzen	signalfrei	

dargestellt.	Die	Signalintensität	der	Muskulatur	ist	in	fettunterdrückten	Aufnahmen	wie	

der	T1-tirm-Sequenz	 etwas	 höher.	 Eine	 vermehrte	Durchblutung	und	damit	 einherge-

hendes	vermehrtes	extrazelluläres	Wasser	bewirken	in	T2-Aufnahmen	der	Muskulatur	
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bis	 zu	 45-60	min	nach	 einer	 physiologisch	 körperlichen	Aktivität	 eine	 Signalerhöhung	

um	20-40	%	(60).	

Bestimmte	Muskelveränderungen	 und	Muskelerkrankungen	 gehen	mit	 typischen	 bild-

morphologischen	 Veränderungen	 einher.	 Die	 nachfolgende	 Abbildung	 15	 zeigt	 diese	

Änderungen	der	Signalintensität	anhand	der	zugehörigen	Graustufen.	

	
Abbildung	15:	MRT-Darstellung	gesunder	Muskulatur	und	pathologischer	Grundmuster.	

Schematische	Darstellung	(60).	

Bei	einer	Hypertrophie	der	Muskelzellen,	wie	sie	sowohl	durch	vermehrte	Muskelarbeit,	

als	 auch	durch	Fehl-	 und	Überbelastung	 zustande	kommen	kann,	 kommt	 es	 zu	 keiner	

Veränderung	 der	 Signalintensität	 von	MRT-Aufnahmen.	 Allerdings	 kommt	 es	 zu	 einer	

Reduktion	 intermuskulärer	Bindegewebsschichten,	wodurch	die	 intermuskulären	Fett-

linien	kaum	noch	dargestellt	werden	(60).	

Umgekehrt	 kommt	 es	 bei	 einer	 Hypotrophie	 der	Muskelzellen	 zu	 vergrößerten	 inter-

muskulären	Bindegewebsschichten	mit	vermehrter	Einlagerung	von	Fett.	Dies	lässt	die	

Muskulatur	 vor	 allem	 in	 T1-Aufnahmen	 durch	 eine	 vermehrte,	 signalreiche	 Streifung	

auffallen.	Die	Signalintensität	des	Muskels	ändert	sich	durch	die	Hypotrophie	ebenfalls	

nicht	(60).	
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Zu	 einer	 vermehrten	 inter-	 und	 intramuskulären	 Fetteinlagerung	 kommt	 es	 bei	 der	

Atrophie	der	Muskulatur.	 In	den	T1-	und	T2-MRT-Aufnahmen	 fällt	 dies	 als	 diffuse	bis	

multifokal	 fleckige	Signalerhöhung	auf.	Zu	den	möglichen	Auslösern	einer	Muskelatro-

phie	 zählen	 die	 Denervierung	 im	 Spätstadium,	 Entzündung,	 Dystrophie,	 Nekrose	 und	

das	Trauma	(60).	

Auch	eine	Pseudohypertrophie	führt	ebenfalls	sowohl	in	T1-	als	auch	T2-Aufnahmen	zu	

einer	Signalerhöhung.	Hierbei	kommt	es	zu	 inter-	und	 intramuskulärer	Vakatfetteinla-

gerung	nach	dem	Untergang	von	Muskelzellen.	Dies	sorgt	für	die	homogene	bis	multifo-

kal	 fleckige	 Erhöhung	 der	 Signalintensität	 in	 den	MRT-Aufnahmen.	 Trotz	 des	Muskel-

schwunds	geht	die	Pseudohypertrophie	mit	einem	vergrößerten	Durchmesser	des	Mus-

kels	einher.	Diese	Art	des	Umbauprozesses	der	Muskulatur	 ist	 für	neuromuskuläre	Er-

krankungen	wie	z.	B.	die	Muskeldystrophie	Duchenne	typisch	(3,	60).	

Bei	 einem	Muskelödem	 kommt	 es	 durch	 das	 vermehrte	 Vorliegen	 von	 Flüssigkeit	 im	

Extrazellulärraum	zu	einer	erhöhten	Signalintensität	in	T2-	und	deutlich	auch	in	fettun-

terdrückten	 Sequenzen.	 Im	Gegensatz	hierzu	 ist	 in	T1-Sequenzen	häufig	 lediglich	 eine	

leichte	Signalreduktion	oder	sogar	keine	Veränderung	der	Signalintensität	sichtbar.	Als	

Auslöser	eines	solchen	Ödems	kommt	unter	anderem	ein	Trauma,	eine	intramuskuläre	

Blutung,	eine	Entzündung	und	eine	Überlastung	in	Frage	(60).	

Durch	starke	Muskelschäden	als	Ursache	von	Trauma	und	 Ischämie	kann	es	zum	 irre-

versiblen	 Muskelzelluntergang	 und	 damit	 zu	 Nekrosen	 kommen.	 In	 der	 T1-Sequenz	

zeichnet	sich	eine	Nekrose	durch	fokale	Signalreduktion	und	Signalerhöhung	in	der	T2-

Sequenz	aus.	 In	der	Umgebung	einer	Nekrose	 findet	 sich	häufig	 eine	Ödemzone.	Nach	

dem	Abheilen	sind	anstelle	der	Nekrose	hypointense	Narben	zu	finden.	Zusätzlich	wird	

das	abgestorbene	Muskelgewebe	durch	Fettgewebe	ersetzt	und/oder	weist	Verziehun-

gen	auf	(60).	

Fortwährende	 oder	 sehr	 starke	 Muskelschädigung	 kann	 zudem	 noch	 zur	 Ausbildung	

von	Fibrosen	 führen.	Dies	 geht	mit	 einer	Reduktion	des	Muskelgewebes	und	Vermeh-

rung	des	fibrösen	Bindegewebes	einher.	Sowohl	in	der	T1-	als	auch	T2-Sequenz	ist	eine	

Signalreduktion	zu	sehen	(60).	
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2.3 Therapeutische	Möglichkeiten	der	Migräne	

Bei	der	Therapie	von	Migräne	kann	zwischen	medikamentöser	und	nicht	medikamentö-

ser	Behandlung	unterschieden	werden.	Erstere	lässt	sich	weiterhin	in	die	Akuttherapie	

und	 Prophylaxe	 unterteilen.	 Allerdings	 ist	 eine	 medikamentöse	 Migräneprophylaxe	

nicht	 für	 jeden	 Patienten	 indiziert.	 Eine	 Entscheidung	 über	 ihre	 Notwendigkeit	 muss	

vielmehr	individuell	in	Abhängigkeit	vom	Leidensdruck	und	der	Einschränkung	der	Le-

bensqualität	des	Patienten	getroffen	werden.	Bei	diesem	Entschluss	ist	vor	allem	auf	das	

Vorhandensein	neurologischer	Ausfälle	während	der	Attacke,	die	Häufigkeit	des	Auftre-

tens	und	die	Ausprägung	zu	achten.	Eine	Kombination	mit	einer	nicht	medikamentösen	

Prophylaxe	ist	sehr	zu	empfehlen	(61,	62).	

2.3.1 Medikamentöse	Akuttherapie	

Die	 folgenden	Daten	 sind	aus	aktuellen	Leitlinien	entnommen.	Mehrere	Wirkstoffklas-

sen	sind	in	der	Akuttherapie	anerkannt.	Unter	den	5-HT1B/1D-Agonisten	(Triptane)	wird	

Almotriptan,	Eletriptan,	Frovatriptan,	Naratriptan,	Rizatriptan,	Sumatriptan	und	Zolmi-

triptan	die	beste	Wirkung	 zugeschrieben.	 Sie	 sind	 spezielle	Migränemittel,	 die	nur	bei	

einer	 Sonderform	des	 Spannungskopfschmerzes	 ebenfalls	Wirkung	 zeigen.	Als	Arznei-

mittel	der	ersten	Wahl	bei	leichten	und	mittelgradigen	Migränekopfschmerzen	werden	

die	 nicht	 steroidalen	 Antirheumatika	 (NSAR)	 Acetylsalicylsäure	 (ASS),	 Ibuprofen,	

Diclofenac,	Naproxen	und	das	Nicht-Opioid-Analgetikum	Paracetamol	empfohlen.	Auch	

das	Mutterkornalkaloid	Ergotamin	 ist	 für	die	Therapie	der	Migräneattacke	zugelassen.	

Auf	 Grund	 der	 in	 sämtlichen	 Studien	 signifikant	 besseren	Wirkung	 von	 Triptanen	 im	

Vergleich	zur	Einnahme	von	Ergotamin	und	dem	mit	der	Einnahme	von	Ergotamin	ver-

bundenem	Risiko	vaskulärer	Ereignisse,	sollte	Ergotamin	nur	 im	Sonderfall	verwendet	

werden.	

Die	Wirksamkeit	der	drei	Triptane	Almotriptan,	Sumatriptan	und	Zomitriptan	wurde	in	

Studien	mit	der	von	ASS	und	den	NSAR	verglichen.	Hierbei	konnte	keine	oder	nur	eine	

geringfügig	bessere	Wirksamkeit	ermittelt	werden.	Die	Kombination	von	Triptanen	mit	

lang	wirksamen	NSAR	zeigt	eine	bessere	Wirkung	als	die	Einnahme	der	einzelnen	Kom-

ponenten	(61,	62).	

Zur	Behandlung	der	bei	manchen	Migränepatienten	auftretenden	Begleitsymptome,	wie	

Übelkeit	 und	 Erbrechen,	 kann	 bei	 einer	 Migräneattacke	 zusätzlich	 ein	 Antiemetikum	
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verabreicht	werden.	Das	bevorzugte	Arzneimittel	 ist	Metoclopramid.	Zusätzlich	zu	sei-

ner	Auswirkung	auf	die	vegetativen	Symptome,	kann	bei	manchen	Patienten	die	Resorp-

tion	bzw.	Wirkung	der	Analgetika	und	Triptane	durch	Metoclopramid	verbessert	wer-

den	(61,	62).	

Zusammenfassend	(62):	

• 5-HT1B/1D-Agonisten	(Triptane)	zeigen	die	beste	Wirkung	in	der	Behandlung	aku-

ter	Migräneattacken.	

• Nicht-Opioid-Analgetika	und	NSAR	sind	wirksam	in	der	Behandlung	von	Migräne.	

• Triptane	in	Kombination	mit	NSAR	sind	der	jeweiligen	Monotherapie	überlegen.	

• Ergotamin	ist	bei	Migräne	wirksam.	Die	Wirkung	von	Triptanen	ist	der	von	Mut-

terkornalkaloiden	überlegen.	Die	 Indikation	 zur	Einnahme	von	Ergotamin	wird	

auf	 Grund	 möglicher	 starker	 Nebenwirkungen	 zurückhaltend	 gehandhabt.	 Die	

Wirksamkeit	in	prospektiven	Studien	ist	zudem	schlecht	belegt.	

• Zur	Behandlung	von	Übelkeit	und	Erbrechen	sind	Antiemetika	wirksam.	

2.3.2 Nicht-medikamentöse	Akuttherapie	

Eine	geringe	Evidenz	der	Wirksamkeit	erkennt	die	deutsche	Gesellschaft	für	Neurologie	

in	 der	 Akuttherapie	 der	 Migräne	 für	 die	 Behandlung	 mittels	 traditionell	 chinesischer	

Akupunktur	an	 (62).	Weitere	nicht-medikamentöse	Maßnahmen	werden	von	 ihr	nicht	

empfohlen.	

2.3.3 Medikamentöse	Prophylaxe	

Liegt	 die	 Notwendigkeit	 einer	medikamentösen	 Prophylaxe	 vor,	 so	 sollte	 diese	 durch	

eine	 nicht	medikamentöse	 Prophylaxe	 ergänzt	werden.	 Zusätzlich	 zur	 deutlichen	 Ein-

schränkung	der	 Lebensqualität	 und	 einem	hohen	Leidensdruck	 kann	mit	Hilfe	 einiger	

Kriterien	abgewogen	werden,	ob	die	medikamentöse	Prophylaxe	indiziert	ist.	Zu	diesen	

Kriterien	 gehören	 unter	 anderem:	 das	 Auftreten	 von	 drei	 und	mehr	Migräneattacken	

pro	Monat,	das	Anhalten	der	Attacke	für	länger	als	72	Stunden,	Attacken,	die	auf	die	Me-

dikamente	der	Akuttherapie	nicht	ansprechen	sowie	die	Einnahme	von	Schmerz-	oder	

Migränemitteln	an	mehr	als	zehn	Tagen	im	Monat	(62).	

Für	 die	 medikamentöse	 Prophylaxe	 haben	 sich	 die	 Betablocker	 Propanolol	 und	 Me-

toprolol,	 der	 Calciumantagonist	 Flunarizin	 und	 die	 Antikonvulsiva	 Valproinsäure	 und	
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Topiramat	als	Mittel	der	 ersten	Wahl	herauskristallisiert.	 Ihre	Einnahme	gilt	 als	wirk-

sam,	wenn	 sich	hierdurch	 eine	Reduktion	der	Migränetage	um	30-50	%	nach	 ca.	 zwei	

Monaten	erzielen	lässt	(62).	

Im	Gegensatz	zu	den	USA	zählt	Amitriptylin	in	Deutschland	nicht	zu	den	Substanzen	der	

ersten	Wahl.	 Beim	 zusätzlichen	 Vorliegen	 von	 Spannungskopfschmerzen,	 chronischen	

Rückenschmerzen	und	Depressionen	sollte	es	anderen	Substanzen	gegenüber	bevorzugt	

werden.	Zu	den	Mitteln	der	zweiten	Wahl	gehören	zudem	Venlafaxin,	Gabapentin,	Na-

proxen,	 Acetylsalicylsäure,	Magnesium	und	hochdosiertes	Vitamin	B2.	Wegen	der	 Ent-

wicklung	 gastrointestinaler	 Nebenwirkungen	 und	 der	 Entstehungsgefahr	 eines	 medi-

kamenteninduzierten	Kopfschmerzes	sollte	die	Verabreichung	von	Analgetika	für	diesen	

Zweck	 zurückhaltendend	 gehandhabt	 werden.	 Die	 Anwendung	 von	 Botulinum-Toxin	

zeigte	 sich	 als	wirksam	bei	der	Prophylaxe	der	 chronischen,	 jedoch	nicht	der	 episodi-

schen	Migräne	(62).	

2.3.4 Nicht-medikamentöse	Prophylaxe	

2.3.4.1 Akupunktur	

Der	momentane	Stand	der	Forschung	zeigt	eine	Wirksamkeit	von	Akupunktur	als	Mig-

räneprophylaxe.	Allerdings	 ist	kein	Unterschied	zwischen	einer	Scheinakupunktur	und	

der	Akupunktur	nach	den	Prinzipien	der	traditionellen	chinesischen	Medizin	erkennbar	

(62).	

2.3.4.2 Entspannungsverfahren	

In	 den	 aktuellen	 Leitlinien	wird	 die	 Anwendung	 von	 Entspannungsverfahren,	wie	 die	

progressive	 Muskelrelaxation	 nach	 Jacobson,	 Biofeedback,	 v.a.	 die	 thermale	 Biofeed-

backbehandlung	 und	 die	 EMG-Biofeedback-Therapie	 sowie	 die	 kognitive-behaviorale	

Therapie	 zur	 Therapie	 der	 Migräne	 anerkannt.	 Ihre	 Wirkung	 ist	 sogar	 mit	 der	 von	

Propranolol	vergleichbar	(61,	62).	

2.3.4.3 Triggerpunkt-Therapie	

2.3.4.3.1 „Dry	needling“	und	Triggerpunkt-Injektion	mit	Lokalanästhetika	

Die	 Studienlage	 bezüglich	 der	Wirksamkeitsevidenz	 für	weitere	 nicht-medikamentöse	

Therapieansätze,	wie	der	Triggerpunkt-Therapie,	ist	derzeit	noch	ungenügend.	Dennoch	
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findet	vor	allem	die	Injektion	in	myofasziale	Triggerpunkte	bei	einer	Vielzahl	der	Ärzte,	

aufgrund	 persönlicher	 Erfahrung,	 zur	 Therapie	 der	 chronischen	 Migräne	 großen	 An-

klang.	Da	keine	Empfehlungen	bezüglich	der	Zusammensetzung	und	Häufigkeit	der	 In-

jektionen	vorliegen,	sind	große	Unterschiede	in	der	Durchführung	zu	erkennen.	Am	häu-

figsten	wird	eine	Dosis	von	1-2	ml	Lidocain	oder	Bupivacain	verwendet.	Auch	verschie-

dene	Kortikosteroide	werden	für	die	Injektion	eingesetzt	(63,	64).	

In	einer	Studie,	bei	der	bei	einem	Kollektiv	von	19	Migränepatienten	die	Blockade	des	N.	

occipitalis	 major	 (greater	 occipital	 nerve	 block)	 mit	 und	 ohne	 Triggerpunktinjektion	

durchgeführt	 wurde,	 konnte	 in	 17	 Fällen	 eine	 deutliche	 Kopfschmerzlinderung	 nach	

20	Minuten	von	6,53	auf	3,47	auf	einer	Schmerzskala	von	0-10	festgestellt	werden.	Dar-

über	hinaus	konnte	bei	allen	die	Allodynie	reduziert	werden.	An	14	Teilnehmern	wur-

den	beide	Verfahren	angewendet.	Aus	dem	Ergebnis	lässt	sich	leider	nicht	die	alleinige	

Wirksamkeit	der	Triggerpunktinjektion	ermitteln	(65).	

Um	die	Wirksamkeit	der	Akupunktur	myofaszialer	Triggerpunkte	 zu	beweisen,	wurde	

bereits	 1994	 eine	 Studie	 veröffentlicht	 (66).	 Ein	 Kollektiv	 von	 77	 Migränepatienten	

wurde	in	zwei	Gruppen	unterteilt.	Die	eine	erhielt	Placebo-Stimulation	und	eine	tägliche	

Dosis	von	100	mg	Metoprolol,	während	die	andere	Akupunktur	in	Kombination	mit	Pla-

cebo-Tabletten	erhielt.	Nach	einer	Therapiezeit	von	17	Wochen	konnte	in	beiden	Grup-

pen	die	Attackenfrequenz	signifikant	reduziert	werden.	Im	Vergleich	wurden	keine	sig-

nifikanten	Unterschiede	in	der	Dauer	oder	Frequenz	der	Attacken	festgestellt.	Die	Stärke	

der	Attacken	konnte	durch	Metoprolol	jedoch	mehr	reduziert	werden.	Diese	Studie	lässt	

schlussfolgern,	 dass	 die	 Inaktivierung	 von	 Triggerpunkten	 durch	 „dry	 needling“	 eine	

wertvolle	Maßnahme	in	der	Migräneprophylaxe	darstellt	(66).	

Eine	andere	Forschungsgruppe	beschäftigte	sich	mit	der	Auswirkung	der	Injektion	von	

wöchentlich	 10	mg	 Ropivacain	 je	 aktivem	 Triggerpunkt	 über	 einen	 Zeitraum	 von	 12	

Wochen.	An	der	Untersuchung	nahmen	52	Migränepatienten	teil.	Von	diesen	konnte	bei	

17,3	%	 die	 Attackenfrequenz	 um	mehr	 als	 die	 Hälfte	 reduziert	 werden.	 Bei	 weiteren	

36,5	%	war	 eine	 Verringerung	 der	 Häufigkeit	 zwischen	 11-49	%	 zu	 verzeichnen.	 Ent-

scheidender	 ist	 jedoch	das	Bekunden	einer	starken	bis	sehr	starken	Verbesserung	der	

Symptomatik	bei	59,6	%	der	Probanden	nach	Abschluss	der	12-wöchigen	Therapie.	Von	

den	30	Patienten,	die	an	chronischer	Migräne	litten,	konnte	bei	acht	eine	Rückkehr	zur	

episodischen	Migräne	erreicht	werden	(67).	
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Keine	dieser	vorgenannten	Studien	(65-67)	kann	jedoch	beweisen,	ob	für	das	Ergebnis	

die	direkte	Injektion	in	den	aktiven	Triggerpunkt	oder	die	Punktion	an	sich	ausschlag-

gebend	ist.	Die	Anwendung	eines	Placebos	gestaltet	sich	in	diesem	Fall	keinesfalls	prob-

lemlos,	da	bei	jeder	Injektion	von	Kochsalzlösung	oder	reiner	Punktion	mit	einer	Nadel	

ein	 ähnlicher	Effekt	 auf	 den	Triggerpunkt	 zu	 erwarten	 ist,	wie	 bei	 der	 Injektion	 eines	

Anästhetikums.	Diese	Problematik	wurde	 in	einer	Studie	 thematisiert.	Dort	wurden	 in	

einem	ersten	Experiment	die	Unterschiede	zwischen	Injektionen	von	0,5	ml	Bupivacain	

à	5	mg/ml	am	3.,	 10.,	 30.	und	60.	 Studientag	 in	 aktive	Triggerpunkte	mit	 einer	 reinen	

Kontrollgruppe	verglichen.	Wie	 in	 vorigen	 Studien	konnte	 eine	 signifikante	Reduktion	

der	 Attackenfrequenz	 und	 der	maximalen	 Attackenintensität	 von	 46,8	%	 bzw.	 17,6	%	

bestätigt	 werden,	 während	 bei	 der	 Kontrollgruppe	 keine	 signifikanten	 Unterschiede	

festzustellen	waren.	 Im	zweiten	Teil	des	Experiments	wurde	nun	ein	placeboähnlicher	

Aufbau	untersucht.	Bei	12	Probanden,	deren	Auswahlkriterien	denen	des	ersten	Expe-

riments	 entsprachen,	wurden	Nadelstiche	 in	 die	Nähe,	 jedoch	 bewusst	 nicht	 in	 aktive	

Triggerpunkte,	 gesetzt.	Diese	Maßnahme	wurde	am	3.,	10.	und	30.	Studientag	wieder-

holt.	Das	Ergebnis	zeigte	keine	signifikante	Reduktion	der	Intensität	oder	Frequenz	der	

Migräneattacken.	Es	lässt	sich	folglich	vermuten,	dass	die	exakte	Punktion	des	Trigger-

punktes	bei	seiner	Therapie	eine	entscheidende	Stellung	einnimmt	(12).	

In	einem	aktuellen	Review	der	Arbeitsgruppe	„The	Peripheral	Nerve	Blocks	&	Other	In-

terventional	 Procedures	 for	 Headache	 &	 Facial	 Pain“	 der	 American	 Headache	 Society	

wurden	 für	die	Behandlung	von	Kopfschmerzerkrankungen	mittels	Triggerpunktinjek-

tion	Lokalanästhetika	als	Medikament	der	Wahl	empfohlen.	Für	die	Durchführung	emp-

fiehlt	 die	 Expertengruppe	 die	 Anwendung	 einer	 von	 22-,	 25-	 oder	 27-Gauge,	 1,5-inch	

Nadel	für	oberflächliche	Injektionen	und	eine	21-	oder	22-Gauge,	2-	oder	2,5-inch	Nadel	

für	die	Infiltration	tieferer	Muskeln.	Die	Kanüle	wird	in	einer	Entfernung	von	1,5	cm	zum	

Triggerpunkt	eingestochen	und	dann	in	einem	Winkel	von	30°	langsam	in	letzteren	vor-

geschoben.	 Nach	 Aspiration	 sollen	 0,1-0,3	ml	 1%iger	 Lidocain-	 oder	 0,5%iger	

Bupivacainlösung	in	den	Triggerpunkt	und	ein	Volumen	von	2-4	ml	an	multiplen	Stellen	

um	den	Triggerpunkt	herum	injiziert	werden	(68).	
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2.3.4.3.2 Manuelle	Therapie	

Die	manuelle	Therapie	wird	als	 eine	der	effektivsten	Techniken	zur	 Inaktivierung	von	

myofaszialen	 Triggerpunkten	 angesehen.	 Viele	 verschiedene	Methoden	werden	 in	 der	

Literatur	als	wirksam	beschrieben.	Hierzu	zählen	die	tiefe	Druckmassage,	die	Dehnungs-

therapie	mit	Spray,	bei	der	der	Hartspannstrang	unmittelbar	nach	Behandlung	mit	kal-

tem	Spray	gedehnt	wird,	oberflächliche	Wärmebehandlung	und	myofasziale	Entlastung	

(69).	

2.3.4.3.3 Transkutane	elektrische	Nervenstimulation	(TENS)	

Bei	der	TENS	verwendet	der	behandelnde	Arzt	Strom,	um	eine	Stimulation	von	Nerven-

fasern	hervorzurufen,	wodurch	Schmerzfreiheit	 erreicht	werden	soll	 (69).	Dieser	The-

rapieansatz	konnte	 im	Vergleich	zur	Lidocain-Injektion	 in	Triggerpunkte	keine	 signifi-

kant	besseren	Ergebnisse	erzielen	(70).	Dennoch	konnte	für	die	TENS	in	mehreren	Stu-

dien	eine	Wirksamkeit	 in	der	Behandlung	von	Triggerpunkten	belegt	werden.	Deshalb	

wird	die	Therapie	mittels	TENS	als	adjuvante	Therapie,	 jedoch	nicht	als	Monotherapie	

des	myofaszialen	Schmerzsyndroms	empfohlen	(69).	

2.3.4.3.4 Ultraschall	

Durch	die	Anwendung	von	Ultraschall	an	Triggerpunkten	wird	als	Folge	der	vom	Ultra-

schallkopf	ausgesendeten	Schallwellen	Wärmeenergie	 im	Muskel	 frei.	Die	Wirksamkeit	

dieser	Methode	zur	Therapie	myofaszialer	Schmerzsyndrome	ist	umstritten	(69).	

2.3.4.3.5 Lasertherapie	

Auch	wenn	einige	Studien	therapeutisch	vielversprechende	Ergebnisse	der	Laserthera-

pie	 lieferten,	 erscheint	 im	Überblick	 über	mehrere	 Studien	 die	 Effektivität	 dieser	Me-

thode	eher	fraglich	und	sie	wird	nicht	zum	Einsatz	in	der	Therapie	von	Triggerpunkten	

empfohlen	(69).	

2.3.4.3.6 Weitere	Verfahren	

Die	 Therapie	 mittels	 ETOIMS	 (electrical	 twitch	 obtaining	 intramuscular	 stimulation)	

und	magnetischer	Stimulation	sind	neuere	Therapieverfahren,	deren	Evidenz	aufgrund	

der	sehr	geringen	Studienanzahl	bisher	nicht	ausreichend	ist,	um	sie	außerhalb	von	Stu-

dienprotokollen	anzuwenden	(69).	
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3 Patienten	und	Methoden	

Das	Ziel	der	vorliegenden	Studie	ist,	ein	morphologisches	Korrelat	des	klinisch	eindeutig	

identifizierten	Triggerpunktes	mit	Hilfe	der	hochauflösenden	Magnetresonanztomogra-

phie	(MRT)	nachzuweisen.	

3.1 Aufklärung	

Alle	Probanden	wurden	über	das	Studienvorhaben	und	die	damit	einhergehende	Unter-

suchungen	bzw.	deren	möglichen	Auswirkungen	schriftlich	und	mündlich	aufgeklärt.	Sie	

wurden	des	Weiteren	darüber	informiert,	dass	ein	Ausscheiden	aus	der	Studie	zu	jedem	

Zeitpunkt	möglich	und	die	Teilnahme	absolut	 freiwillig	sei.	Zudem	erfolgte	die	Aufklä-

rung	über	die	möglichen	Risiken	einer	MRT-Untersuchung.	

3.2 Ethikvotum	

Das	Studienvorhaben	wurde	durch	die	Ethikkommission	der	Medizinischen	Fakultät	der	

Ludwig-Maximillians-Universität	München	mit	dem	Votum	154-12	genehmigt.	

3.3 Kollektiv	und	Rekrutierung	

Auf	 der	 Suche	nach	Probanden	wurde	das	 Studienvorhaben	Freunden	und	Bekannten	

der	Mitarbeiter	der	Haunerschen	Kinderklinik,	Studierenden	der	LMU,	sowie	Studieren-

den	der	Universität	der	Bundeswehr	München	vorgestellt	und	um	Teilnahme	von	Mig-

ränepatienten	gebeten.	

Für	die	Studientage	konnten	von	21	voruntersuchten	Probanden	12	Probanden	rekru-

tiert	werden.		

Es	wurden	nur	Probanden	mit	einem	Alter	zwischen	18	und	30	Jahren	ausgewählt.	Diese	

Entscheidung	gründete	sich	auf	der	geringeren	Wahrscheinlichkeit	von	Komorbidität	in	

diesen	Lebensjahren,	welches	als	Einflussfaktor	ausgeschlossen	werden	sollte.	Das	Alter	

der	 letztendlich	ausgewählten	Probanden	 lag	zwischen	18	und	28	 Jahren	 (1x18,	1x21,	

3x23,	5x24,	2x28),	wovon	zehn	weiblich	und	zwei	männlich	waren.	

Allen	Personen,	die	sich	für	die	Teilnahme	an	der	Studie	interessierten,	wurde	im	Vor-

feld	 der	Untersuchung	 der	Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 (siehe	Kapitel	 11.2)	 sowie	
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der	MIDAS-Fragebogen	(siehe	Kapitel	11.1)	zugesendet.	Mit	den	daraus	resultierenden	

initialen	 Informationen	 wurde	 vor	 dem	 ersten	 Treffen	 überprüft,	 ob	 eine	 Migräneer-

krankung	vorliegt	und	wie	stark	die	einzelne	Person	von	dieser	beeinträchtigt	wird.	

Alle	Probanden,	die	Fragebögen	zurückgesandten,	konnten	in	die	Studie	eingeschlossen	

werden,	da	alle	laut	Fragebogen	die	Kriterien	einer	Migräneerkrankung	erfüllten.	

Mit	allen	Interessenten	wurde	im	Anschluss	ein	Termin	vereinbart,	an	dem	zunächst	die	

Aufklärung	jedes	Einzelnen	über	das	Studienvorhaben	und	die	damit	verbundene	MRT-

Aufnahme	der	Nackenmuskulatur	ohne	Kontrastmittel	 erfolgte.	Nach	der	Einverständ-

nisgabe	 der	 Probanden	 wurde	 jeweils	 eine	 ausführliche	 Anamnese	 durchgeführt	 und	

der	neurologische	Status	erhoben.	Der	M.	trapezius	wurde	in	liegender	Position	auf	akti-

ve	Triggerpunkte	untersucht,	weil	der	Muskeltonus	in	dieser	Position	am	geringsten	ist	

und	so	die	Muskulatur	gut	palpiert	werden	kann.	

Nach	diesem	Schritt	wurden	diejenigen	von	der	Teilnahme	an	der	Studie	ausgeschlos-

sen,	welche	keine	aktiven	Triggerpunkte	aufwiesen	oder	deren	zusätzliche	Erkrankun-

gen	bzw.	Befunde	der	neurologischen	Untersuchung	 als	möglicherweise	 studienbeein-

flussend	 gewertet	 wurden.	 Bei	 sieben	 der	 neun	 nicht	 eingeschlossenen	 Probanden	

konnten	keine	Triggerpunkte	 festgestellt	werden,	was	zum	Ausschluss	 führte.	 Im	Falle	

eines	 der	 weiteren	 zwei	 Probanden	 wurde	 in	 der	 neurologischen	 Untersuchung	 eine	

Sensibilitäts-	und	Motorikstörung	des	linken	Armes	festgestellt,	die	möglicherweise	Fol-

ge	 einer	bekannten	Verletzung	der	Halswirbelsäule	 ist.	Dieser	Befund	 führte	 ebenfalls	

zum	Ausschluss.	Das	Aufsuchen	eines	Neurologen	zur	Abklärung	der	Symptomatik	wur-

de	 daraufhin	 empfohlen.	 Aufgrund	 anderweitiger	 Verpflichtungen	 an	 den	 beiden	 Stu-

dientagen	konnte	die	neunte,	vorabuntersuchte	Probandin	nicht	eingeschlossen	werden.	

Im	folgenden	Text	wird	nur	noch	auf	die	12	Probanden	eingegangen,	die	an	einem	der	

beiden	Untersuchungstage	teilnahmen.	
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3.3.1 Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	

Es	wurde	der	Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	nach	Prof	H.	Göbel	verwendet,	da	dieser	

sämtliche	von	der	 Internationalen	Klassifikation	der	Kopfschmerzerkrankungen	gefor-

derten	Diagnosekriterien	der	Migräne	abfragt.	Darüber	hinaus	ermittelt	der	Fragebogen,	

ob	ein	episodischer	Kopfschmerz	vom	Spannungstyp	oder	ein	chronischer	Kopfschmerz	

vom	Spannungstyp	vorliegt	(siehe	11.2).	

3.3.2 MIDAS-Fragebogen	

Die	Abkürzung	MIDAS	steht	für	„Migraine	Disability	Assessment"	und	bewertet	die	Be-

einträchtigung	der	Lebensqualität	durch	die	Migräneerkrankung	in	den	letzten	drei	Mo-

naten.	Die	 Fragen	werden	 vom	Patienten	 selbstständig	 beantwortet	 und	 zeigen	 damit	

deutlich	 den	 subjektiven	 Leidensdruck	 des	 Patienten.	 Die	 Auswertung	 erfolgt	 mittels	

eines	Punktesystems,	wobei	nur	Antworten	der	ersten	fünf	der	sieben	gestellten	Fragen	

gewertet	werden.	

Gefragt	wird	nach	Einschränkung	durch	Migräne	in	der	Arbeit	und	Schule,	beim	Verrich-

ten	von	Arbeiten	 im	Haushalt	und	bei	Freizeitaktivitäten.	 Im	Bereich	Arbeit	und	Haus-

halt	 wird	 dabei	 unterschieden,	 ob	 diese	 Tätigkeiten	 nicht	 ausgeübt	 werden	 konnten	

oder	 die	 Leistungsfähigkeit	 an	 diesen	 Tagen	 um	mindestens	 die	 Hälfte	 eingeschränkt	

war.	Im	Bezug	auf	die	Freizeitaktivität	ermittelt	der	Fragebogen,	an	wie	vielen	Tagen	die	

Teilnahme	 an	 familiären	 oder	 sozialen	 Freizeitaktivitäten	 kopfschmerzbedingt	 nicht	

möglich	war.	

Die	nicht	in	die	Auswertung	einfließenden	Fragen,	nach	der	Anzahl	der	Kopfschmerzta-

ge	und	der	Schmerzintensität,	ermöglichen	die	weitere	Bewertung	der	ermittelten	Punk-

tezahl.	

Das	 Ergebnis	 wird	 in	 vier	 Grade	 unterteilt.	 Es	 wird	 zwischen	 wenig	 oder	 keine	 (0-5	

Punkte),	geringe	(6-10	Punkte),	mäßige	(11-20	Punkte)	und	schwere	Beeinträchtigung	

(>	20	Punkte)	unterschieden	(siehe	11.1).	
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3.4 Voruntersuchungen	

3.4.1 Anamnese	

Durch	die	Erhebung	einer	ausführlichen	Anamnese	wurde	nochmals	sichergestellt,	dass	

es	sich	bei	der	Kopfschmerzerkrankung	der	Probanden	tatsächlich	um	Migräne	handelt.	

Zunächst	 wurde	 nach	 dem	Manifestationsalter	 und	 dem	 bisherigen	 Krankheitsverlauf	

gefragt.	 Im	Anschluss	wurde	die	 individuelle	Symptomatik	der	Migräne	angesprochen.	

Hierzu	zählen	die	Häufigkeit	der	Attacken,	die	Attackendauer,	die	Schmerzintensität,	die	

Qualität	des	Schmerzes	(pochend/	pulsierend/	stechend/	drückend)	und	die	Schmerz-

lokalisation.	Es	wurde	ebenfalls	die	Frage	nach	dem	Vorhandensein	von	Begleitsympto-

matik,	einer	Aurasymptomatik	oder	Auslösern	gestellt.	 Im	Gespräch	wurde	nach	einer,	

durch	eine	Kopfschmerzattacke	bedingten,	Minderung	der	Leistungsfähigkeit,	u.a.	beim	

Treppensteigen	gefragt.	Da	Migräne	oftmals	mit	einer	familiären	Häufung	auftritt,	wurde	

dieses	Thema	angesprochen.	Die	momentane	Therapie,	 als	 auch	die	bisherigen	Thera-

pieversuche	 wurden	 dokumentiert,	 um	 unter	 anderem	 eine	 Intervention	 an	 Trigger-

punkten	auszuschließen.	Zuletzt	wurde	die	Frage	nach	weiteren	Erkrankungen	gestellt,	

um	vor	allem	das	Vorliegen	von	Muskelerkrankungen	auszuschließen,	welche	die	Bild-

befunde	im	MRT	beeinflussen	könnten.	

3.4.2 Neurostatus	

An	 jedem	 Probanden	 erfolgte	 eine	 orientierende,	 neurologische	 Untersuchung.	 Das	

Hauptaugenmerk	lag	dabei	auf	dem	Prüfen	der	Hirnnerven,	der	Sensomotorik,	der	Ko-

ordination	und	der	Erhebung	des	neuroorthopädischen	Befundes.	

3.4.3 Triggerpunktvoruntersuchung	

Bei	der	Voruntersuchung	wurden	die	Probanden	auf	aktive	Triggerpunkte	im	M.	trape-

zius	untersucht.	Um	sicherzustellen,	dass	am	Studientag	möglichst	jeder	Proband	aktive	

Triggerpunkte	aufweist,	wurde	vorab	eine	orientierende	Untersuchung	des	M.	trapezius	

durchgeführt.	Hierfür	wurde	den	Teilnehmern	zunächst	erklärt,	dass	die	Nackenmusku-

latur	auf	Punkte	untersucht	wird,	welche	das	individuelle	Migräneschmerzmuster	auslö-

sen.	 Es	wurde	darum	gebeten,	 bei	Wiedererkennung	dies	 anzugeben.	Die	 Lokalisation	

des	Kopfschmerzes	wurde	erneut	erfasst	und	zunächst	auf	dieser	Körperhälfte	mit	der	

Untersuchung	begonnen.	
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Die	 Untersuchung	 erfolgte	 in	 Rückenlage.	 Mittels	 Pinzettengriff	 ließ	 (siehe	 Abbildung	

16)	der	Untersucher	den	M.	trapezius	unter	mittlerer	Druckeinwirkung	zwischen	Dau-

men	 und	 Zeigefinger	 hindurch	 gleiten.	 Auf	 die	 gleiche	 Art	 wurde	 jeder	 Abschnitt	 des	

Muskels	auf	Hartspannstränge,	Überempfindlichkeit	und	Auslösen	des	Schmerzmusters	

untersucht.	

	 	

Abbildung	16:	Pinzettengriff	(1).	

Es	wurden	nur	diejenigen	Probanden	zum	Untersuchungstag	eingeladen,	die	mindestens	

einen	aktiven	Triggerpunkt	hierbei	aufwiesen.	

3.5 Versuchsaufbau	

Es	 fanden	 zwei	 Untersuchungstage	 statt,	 an	 denen	 am	 ersten	 Termin	 sieben	 und	 am	

zweiten	Termin	fünf	Probanden	untersucht	wurden.	

3.5.1 Manuelle	Untersuchung	des	M.	trapezius	auf	Triggerpunkte	

Nach	dem	gleichen	Untersuchungsgang	wie	 in	der	Voruntersuchung	wurde	der	M.	 tra-

pezius	der	Probanden	beidseits	auf	aktive	Triggerpunkte	untersucht.	Unter	Verwendung	

eines	wasserfesten	Stifts	wurde	möglichst	die	exakte	Hautpartie	über	dem	gefundenen	

Punkt	markiert.	Bei	der	Untersuchung	mit	dem	Pinzettengriff	musste	die	Verschiebbar-

keit	 der	Haut	 im	Vergleich	 zum	Muskel	mit	 bedacht	werden.	Deshalb	wurde	anschlie-

ßend	durch	Druckeinwirkung	 auf	die	Markierung	 in	Rücksprache	mit	dem	Probanden	

verifiziert,	dass	in	Ruhe	eine	örtliche	Übereinstimmung	mit	dem	Triggerpunkt	besteht.	
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Auf	 einem	 Dokumentationsbogen	 (Abbildung	 17),	 mit	 schematischer	 Abbildung	 der	

oberen	Körperhälfte	von	dorsal	und	lateral,	wurden	die	ermittelten	Punkte	und	die	Lo-

kalisation	 des	 Kopfschmerzes	 eingezeichnet.	 Aus	 Gründen	 der	 Übersicht	 wurden	 die	

Punkte	nummeriert.	Damit	zu	jedem	Zeitpunkt	des	Studienvorhabens	das	exakte	Auffin-

den	 der	 gewählten	 Markierungen	 möglich	 blieb	 und	 im	 Nachgang	 diese	 Information	

nicht	 verloren	 ging,	 wurden	 Klarsichthüllen	 als	 individuelle	 Schablonen	 verwendet	

(Abbildung	 18).	 Als	 anatomischer	 Orientierungspunkt	 diente	 der	 Processus	 spinosus	

des	 siebten	Halswirbels,	 auch	Vertebra	prominens	genannt,	da	dieser	 in	der	Seitenan-

sicht	 gegenüber	 den	 anderen	 Wirbeln	 etwas	 weiter	 hervorspringt.	 Zusätzlich	 wurde	

durch	diesen	Fixpunkt	eine	Linie	auf	der	Folie	gezogen,	die	durch	die	Procc.	spinosi	ge-

legt	wurde.	Für	jeden	Probanden	wurde	so	je	Körperhälfte	eine	Folie	angefertigt,	auf	der	

sämtliche	Markierungen	übertragen	wurden.	
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Abbildung	17:	Dokumentationsbogen	Proband	2	
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Abbildung	18:	Linke	und	rechte	Schablone	von	Proband	2	mit	senkrechter	Linie	als	Ver-

lauf	der	Wirbelsäule	mit	Markierung	des	Processus	spinosus	des	siebten	

Halswirbels	

3.5.2 MRT-Untersuchung	

Für	 die	 Untersuchung	 der	 Triggerpunkte	 mittels	 Magnetresonanztomographie	 wurde	

ein	3	Tesla	MRT	Gerät	der	Firma	Siemens	verwendet.	

Auf	alle	markierten	Triggerpunkte	wurde	eine	Nitrolingual®	Kapsel	mittels	Fixierpflas-

ter	so	aufgeklebt,	dass	sie	ohne	Hautkompression	über	der	Markierung	zum	Liegen	kam.	

Nach	Kontrolle	der	Patientenaufklärung	für	die	MRT-Untersuchung	wurden	die	Patien-

ten	erneut	nach	Metallimplantaten,	Tätowierungen	und	Piercings	gefragt.	Für	die	Unter-

suchung	wurden	eine	Kopfspule	sowie	zwei	Kieferspulen	verwendet	(Abbildung	19,	Ab-

bildung	20).	Die	Kieferspulen	wurden	unter	dem	M.	trapezius	beidseits	platziert,	so	dass	

der	 Patient	 auf	 diesen	 während	 der	 Untersuchung	 lag	 (Abbildung	 21).	 Durchgeführt	

wurden	die	MRT-Aufnahmen	am	ersten	Untersuchungstag	durch	die	Radiologin	Prof.	Dr.	

med.	Birgit	Ertl-Wagner	und	am	zweiten	Untersuchungstag	durch	den	Assistenzarzt	An-

dreas	Pomschar.	 Jedem	Patienten	wurde	ein	Gehörschutz	ausgehändigt	und	seine	Ver-

wendung	empfohlen.	

Bei	 allen	 Probanden	wurde	 eine	 T1-,	 T1-tirm-	 (Turbo-Inversion	 Recovery-Magnitude)	

und	T2-Sequenz	in	coronarer	Schnittebene	und	eine	T2-Sequenz	in	axialer	Schnittebene	

des	M.	 trapezius	 durchgeführt.	 Die	 reguläre	 Schichtdicke	 lag	 bei	 3,00	mm.	 Bei	 sieben	

Patienten	wurden	zudem	T2-Sequenzen	mit	0,9	mm	Dünnschichtaufnahmen	veranlasst.	
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Abbildung	19:	Kopfspule	und	Kieferspulen	

	
Abbildung	20:	Kieferspulen	
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Abbildung	21:	Versuchsaufbau	der	MRT-Untersuchung	

3.6 Versuchsauswertung	

3.6.1 MRT-Auswertung	

Zu	 einem	 späteren	 Zeitpunkt	 wurden	 die	 MRT-Bilder	 verblindet	 von	 drei	 Bewertern	

ausgewertet.	Für	die	Auswertung	der	im	MRT	generierten	Daten	wurden	für	jeden	Pati-

enten	Präsentationen	erstellt.	In	diesen	wurden	je	Triggerpunkt	und	MRT-Sequenz	drei	

aufeinanderfolgende	Schnittbilder	gezeigt.	Die	Schnittbilder	wurden	so	ausgewählt,	dass	

entweder	Anschnitte	der	Nitrolingual®	Kapsel	abgebildet	oder	drei	aufeinander	folgen-

de	Bilder	auf	Höhe	der	Nitrolingual®	Kapsel,	wie	es	z.B.	im	Fall	der	axialen	Aufnahmen	

nötig	war,	 sichtbar	waren.	Die	Kapsel	wurde	mittels	Bildbearbeitung	mit	einer	grauen	

Kugel	überlagert	und	eine	zweite	graue	Kugel	im	Bild	hinzugefügt.	Dies	geschah	so,	dass	

in	jedem	Bild	zwei	Kugeln	sichtbar	waren,	von	der	eine	den	tatsächlichen	Triggerpunkt	

markierte	und	der	zweiten	kein	untersuchter	Triggerpunkt	zuzuordnen	war.	

Drei	Auswerter	beurteilten	unabhängig	voneinander	die	präsentierten	MRT-Bilder	und	

verwendeten	für	ihre	Bewertung	die	im	Anhang	dargestellte	Tabelle	44.	Auswerter	1	ist	

Fachärztin	für	Radiologie	(BEW),	Auswerter	2	ist	Facharzt	für	Neurologie	und	Pädiatrie	

(FH)	und	Auswerter	3	Neuropädiaterin	und	Diplompsychologin	(UT).	Auswerter	1	und	2	

beschäftigen	sich	seit	mehreren	Jahren	mit	der	Thematik	des	Triggerpunktes	und	sind	

damit	 als	 Experten	 auf	 diesem	 Gebiet	 anzusehen	 und	 werden	 nachfolgend	 als	 solche	
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bezeichnet.	 Im	Gegensatz	 hierzu	wurde	Auswerter	 3	 erstmals	mit	 der	MR-Bildgebung	

des	Triggerpunktes	konfrontiert.	

Die	 Beurteilung	 erfolgte	 nach	 den	 nachfolgenden	 Kriterien:	 Vorliegen	 eines	 Trigger-

punktes,	Sicherheit	der	Aussage,	Zonenanzahl	(Strukturmerkmale	des	Triggerpunktes),	

Vorliegen	streifiger	Hyperintensitäten	und	Vorliegen	von	Flow	Voids	(Strukturmerkma-

le	der	Umgebung	des	Triggerpunktes).	In	die	Tabelle	44	wurde	mit	den	Zeichen	„+“	und	

„-“	eingetragen,	ob	ein	Triggerpunkt	sichtbar	 ist.	 Im	Anschluss	wurde	 für	 jede	Markie-

rung	 festgelegt,	 mit	 welcher	 Sicherheit	 (1-6)	 diese	 Aussage	 aus	 Sicht	 des	 jeweiligen	

Auswerters	zutrifft	und	zusätzlich	die	Eigenschaften	Zonenanzahl	(0-3),	Grad	der	strei-

figen	Hyperintensität	 (1-6)	 und	Vorliegen	 von	 Flow	Voids	 (+/-)	 bewertet.	Mit	 der	 Zo-

nenanzahl	wurde	die	Morphologie	des	Triggerpunktes	beschreiben.	Bei	Vorliegen	einer	

„Pseudokapsel“	wurde	der	Zahlenwert	1,	 bei	 zusätzlichem	umgebenden	Ring	der	Zah-

lenwert	2	und	beim	zusätzlichem	Vorliegen	einer	zentralen	Struktur	der	Zahlenwert	3	

vergeben.	

In	die	Ergebnistabellen	des	Anhangs	(siehe	Kapitel	11.5)	wurde	zudem	eine	Spalte	mit	

„TP	wahr/falsch“	eingefügt,	um	ersichtlich	zu	machen,	bei	welcher	Markierung	es	sich	

um	den	Triggerpunkt	und	bei	welcher	es	sich	um	die	Kontrollmarkierung	handelt.	

3.6.2 Anlegen	einer	Datenbank	

Alle	erhobenen	Daten	der	Patienten	wurden	in	Excel-Tabellen	festgehalten.	

3.7 Statistische	Auswertung	

Mit	dem	Programm	IBM	SPSS	Statistics	19	wurden	die	Daten	der	verschiedenen	Excel-

Tabellen	 ausgewertet.	 Berechnet	 wurden	 der	 exakte	 Binomialtest,	 die	 Interrater-

Reliabilität,	 der	 Chi-Quadrat-Test,	 der	 exakte	 Test	 nach	 Fisher	 und	 der	 Phi-

Kontingenzkoeffizient.	

Weiterhin	wurde	 das	 Programm	Excel	 für	 die	 Bestimmung	 der	 Sensitivität,	 Spezifität,	

des	Youden-Index	und	der	Treffsicherheit	verwendet.	
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3.7.1 Sensitivität,	Spezifität	und	Treffgenauigkeit	(accuracy)	

Für	 alle	 Markierungen	 im	 Überblick	 und	 die	 unterschiedlichen	 Sequenzen	 wurde	 je	

Auswerter	die	Formel	der	Sensitivität,	 Spezifität	und	Treffgenauigkeit	 zur	Berechnung	

verwendet.	

Beschreibung	der	Sensitivität	

Unter	der	Sensitivität	versteht	man	den	Anteil	der	Markierungen,	bei	denen	vom	Unter-

sucher	 das	 Vorliegen	 eines	 untersuchten	 Triggerpunktes	 richtig	 gewertet	 wurde,	 von	

allen	Markierungen	unter	denen	ein	Triggerpunkt	zu	finden	war	(71).	

	

Beschreibung	der	Spezifität	

Die	Spezifität	beschreibt	den	Anteil	der	Markierungen	unter	denen	richtiger	Weise	kein	

Triggerpunkt	erkannt	wurde	von	allen	Markierungen,	die	nicht	über	einem	in	der	Unter-

suchung	gefundenen	Triggerpunkt	positioniert	wurden	(71).	

	

Beschreibung	der	Treffgenauigkeit	(accuracy)	

Unter	der	Treffgenauigkeit	versteht	man	den	Anteil	aller	richtig	als	positiv	und	richtig	

als	negativ	beurteilten	Punkte	unter	der	Gesamtanzahl	an	ausgewerteten	Markierungen.	

	

N	=	Anzahl	
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3.7.2 Youden-Index	

Der	 Youden-Index	 (72)	wird	 zur	 Identifizierung	 des	 besten	 Tests	 genutzt.	 Dabei	wird	

der	optimale	Schwellenwert	gesucht,	der	die	Gruppen	mit	und	ohne	Triggerpunkte	op-

timal	voneinander	 trennt.	Der	Punkt	 in	der	ROC-Kurve	mit	dem	Lot	 auf	die	Diagonale	

mit	dem	größten	Abstand	entspricht	dem	Schwellenwert,	an	dem	die	Summe	von	Sensi-

tivität	und	Spezifität	am	größten	ist.	Dieser	Punkt	lässt	sich	rechnerisch	über	den	You-

den-Index	J	bestimmen,	der	als	

J	=	Sensitivität	+	Spezifität	-1	

berechnet	wird.	Der	Youden-Index	kann	Werte	zwischen	0	und	1	annehmen,	wobei	der	

Schwellenwert	am	besten	ist,	bei	dem	die	Werte	am	größten	sind.	An	dem	Punkt	gelingt	

die	Trennung	der	beiden	Gruppen	am	besten.	

3.7.3 Exakter	Binomialtest	

Der	exakte	Binomialtest	ist	ein	statistischer	Test,	der	bei	dichotomer	Merkmalsausprä-

gung	angewendet	werden	kann.	Dieser	Test	wurde	verwendet,	um	herauszufinden,	ob	

die	richtige	Entscheidung	für	oder	gegen	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes	durch	die	

beiden	Experten	auf	Zufall	basiert	oder	ob	die	Wahrscheinlichkeit	hierfür	größer	als	der	

Wert	0,5	ist.	Eine	Wahrscheinlichkeit	von	0,5	würde	zeigen,	dass	wie	zum	Beispiel	beim	

Münzwurf,	die	richtige	Entscheidung	auf	Zufall	basiert.	Ein	Wert	der	kleiner	als	0,5	ist,	

würde	anzeigen,	dass	eine	falsche	Entscheidung	wahrscheinlicher	ist	als	eine	richtige.	
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3.7.4 Interrater-Reliabilität	

Die	 Interrater-Reliabilität	 wurde	 mittels	 Cohens	 Kappa	 im	 Bezug	 auf	 alle	 Werte	 im	

Überblick	und	 für	 jede	 einzelne	MRT-Sequenz	 im	Detail	 ermittelt.	Hierbei	wurden	 zu-

nächst	 diejenigen	Wertepaare	 ausgeschossen,	 bei	 denen	mindestens	 einer	 der	 beiden	

Experten	 die	 Aussage	 „nicht	 auswertbar“	 getroffen	 hatte.	 Zudem	 wurde	 das	 95	%-

Konfidenzintervall	ermittelt.	Cohens	Kappa	( )	berechnet	sich	dabei	wie	folgt	(73):	

	

p0	=	relative	Übereinstimmung	der	Messungen;	pe	=	Gesamtanteil	zufälliger	Übereinstimmung	

Zur	Beurteilung	des	errechneten	Kappa-Wertes	werden	die	in	der	nachfolgenden	Tabel-

le	aufgelisteten	Richtwerte	herangezogen	(Tabelle	2).	

Tabelle	2:	 Richtwerte	zur	Interpretation	von	 	(73,	74)	

Wert	von	k	 Stärke	der	Übereinstimmung	
<	0,20	 schwach	

≥	0,20	–	<	0,40	 leicht	
≥	0,40	–	<	0,60	 mittelmäßig	
≥	0,60	–	<	0,80	 gut	
≥	0,80	–	1,00	 sehr	gut	
	

3.7.5 Chi-Quadrat-Test	

Mit	 dem	 Chi-Quadrat-Test	 kann	 die	 Unabhängigkeit	 von	 zwei	 nominalen,	 dichotomen	

Alternativmerkmalen	 untersucht	 werden.	 Die	 Nullhypothese	 und	 Alternativhypothese	

sind	Gegenspieler.	In	diesem	Fall	bedeutet	die	Nullhypothese,	dass	kein	Zusammenhang	

bzw.	Effekt	zwischen	den	beiden	Variablen	besteht.	Die	Nullhypothese	wird	verworfen,	

wenn	 ein	 Zusammenhang	 besteht	 und	 dann	 gilt	 die	 Alternativhypothese.	 Dieser	 Test	

wurde	 angewendet	 um	 herauszufinden,	 ob	 bei	 richtiger	 Entscheidung	 für	 oder	 gegen	

das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes,	die	Sicherheit	mit	der	die	Experten	diese	Aussage	

trafen,	höher	war	als	bei	falschen	Entscheidungen	der	Experten.	Hierfür	wurde	die	Aus-

sage	der	Sicherheit,	für	welche	zunächst	Wertungen	von	1	bis	6	vergeben	wurden,	um-

kodiert	und	Sicherheitswerte	≤	3	als	unsicher	und	>	3	als	sicher	angesehen.	
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Zudem	 wurde	 dieser	 Test	 und	 der	 nachfolgende	 exakte	 Test	 nach	 Fisher	 (s.	 Kapitel	

3.7.6)	 und	der	 Phi-Kontingenzkoeffizient	 (s.	 Kapitel	 3.7.7)	 berechnet,	 um	herauszufin-

den,	ob	ein	Zusammenhang	besteht	zwischen	einem	vermehrten	Vorliegen	von	streifiger	

Hyperintensität	und	Flow	Voids	am	Ort	eines	Triggerpunktes	im	Vergleich	zum	Ort	der	

Kontrollmarkierung.	Ebenfalls	kamen	die	genannten	Tests	zum	Einsatz	um	festzustellen,	

ob	eine	Abhängigkeit	zwischen	dem	Merkmal	Flow	Voids	und	vermehrter	streifiger	Hy-

perintensität	besteht.	

Zur	 Nutzung	 dieses	 Tests	 wurden	 das	 Merkmal	 Hyperintensität	 in	 ein	 dichotomes	

Merkmal	 umgewandelt,	 so	 dass	Werte	 ≤	3	 als	 geringe	 und	 >	3	 als	 vermehrte	 streifige	

Hyperintensität	eingeteilt	wurden.	

Der	Chi-Quadrat-Wert	wird	wie	folgt	berechnet	(71):	

	

Liegt	das	ermittelte	Ergebnis	des	Tests	über	einem	berechneten	Wert	von	3,841,	wel-

cher	bei	dem	Signifikanzniveau	von	5	%	gilt,	so	wird	die	Alternativhypothese	angenom-

men	(71).	

3.7.6 Exakter	Test	nach	Fisher	

Der	Chi-Quadrat-Test	darf	nicht	angewendet	werden,	wenn	die	erwarteten	Häufigkeiten	

kleiner	 als	 5	 sind.	 In	 diesem	 Fall	 kann	 der	 exakte	 Test	 nach	 Fisher	 genutzt	 werden.	

Hiermit	 kann	direkt	 der	 p-Wert	 als	 Prüfgröße	berechnet	werden.	 Für	 die	Berechnung	

werden	 die	 Häufigkeiten	 in	 einer	 Vierfeldertafel	 angeordnet.	 Die	 Wahrscheinlichkeit	

berechnet	sich	dann	wie	folgt	(71):	
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3.7.7 Phi-Kontingenzkoeffizient	als	Zusammenhangmaß	

Der	 Phi-Koeffizient	 (ϕ)	 ist	 ein	 Zusammenhangmaß,	 dass	 bei	 nominalen,	 dichotomen	

Merkmalen	und	damit	 für	2	x	2	Kontingenztabellen	verwendet	wird.	Er	wird	wie	 folgt	

berechnet	(75):		

	

χ2	=	Chi-Quadrat-Wert;	n	=	Anzahl	der	Markierungen	

Sein	Wert	entspricht	bei	2	x	2	Kontingenztabellen	dem	Zusammenhangmaß	des	Cramérs	

V,	weshalb	für	die	Beurteilung	der	Stärke	des	Zusammenhangs	hier	die	folgenden	Wer-

teassoziationen	verwendet	werden	sollen	(75):	

0,0	≤	ϕ	<0,1	à	kein	Zusammenhang	

0,1	≤	ϕ	<0,3	à	schwacher	Zusammenhang	

0,3	≤	ϕ	<0,6	à	mittlerer	Zusammenhang	

0,6	≤	ϕ	≤1,0	à	starker	Zusammenhang	
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4 Ergebnisse	

4.1 Patientenkollektiv	

4.1.1 Anamnese	

An	den	Untersuchungen	nahmen	insgesamt	zwölf	Personen	teil,	darunter	zehn	Proban-

dinnen	und	zwei	Probanden.	Das	Alter	der	Studienteilnehmer	 lag	zum	Untersuchungs-

zeitpunkt	zwischen	18	und	28	Jahren.	Der	Median	des	Alters	der	Probanden	der	Unter-

suchungsgruppe	lag	bei	24	Jahren.	Im	Mittel	lag	das	angegebene	Manifestationsalter	der	

Migräneerkrankung	bei	11,5	Lebensjahren.	Die	Altersangaben	des	Manifestationsalters	

lagen	hierbei	zwischen	dem	3.	und	21.	Lebensjahr.	Bei	58,3	%	der	Probanden	wurde	die	

Diagnose	der	Migräneerkrankung	durch	einen	Neurologen	gestellt.	 In	einem	Fall	diag-

nostizierte	der	betreuende	Hausarzt	die	Migräneerkrankung.	

Als	 Vorbefunde	 aus	 den	 Selbstauskunftsbögen	 der	 12	 Studienteilnehmer	 ergaben	 sich	

folgende	Ergebnisse,	die	in	Tabelle	32	bis	Tabelle	43	zu	finden	sind:	

• Eine	 MRT-Untersuchung	 des	 Schädels	 zum	 Ausschluss	 einer	 sekundären	 Kopf-

schmerzentität	 wurde	 bei	 der	 Hälfte	 der	 Probanden	 durchgeführt.	 Bei	 einem	

Probanden	wurde	aus	demselben	Grund	ein	EEG	abgeleitet.	In	keinem	Fall	ergab	

sich	aus	dieser	Diagnostik	ein	pathologischer	Befund.	

• Die	angegebene	Attackenfrequenz	lag	im	Mittel	bei	2,9	Migräneattacken	pro	Mo-

nat.	Hierbei	 lag	 die	 Spannweite	 der	Angaben	 zwischen	 einer	Attacke	 innerhalb	

von	3	Monaten	und	bis	zu	8-9	Attacken	pro	Monat.	

Als	Attackendauer	gaben	25	%	der	Probanden	12	Stunden,	16,7	%	≤	24	Stunden,	

50	%	≤	48	Stunden	und	8,3	%	>	48	Stunden	an.	

• Als	Schmerzintensität	ergab	sich	im	Mittel	ein	Wert	zwischen	6	und	7.	Die	ange-

gebene	Schmerzintensität	lag	in	allen	Fällen	bei	≥	4	und	≤	9.	

• Die	Qualität	 ihres	Kopfschmerzes	beschrieben	75	%	der	Probanden	als	pochend	

oder	pulsierend.	Zudem	gaben	41,6	%	eine	drückende	und	25	%	eine	stechende	

Schmerzkomponente	an.	83,3	%	der	Probanden	beschrieben	ihren	Migränekopf-

schmerz	 als	 einseitig.	 Alle	 Versuchspersonen	 wiesen	 migränetypische	 Begleit-

symptomatik	auf.	

• Eine	Aurasymptomatik	gaben	33,3	%	der	Probanden	an.	
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• 91,7	%	der	Migräneerkrankten	gaben	an,	dass	eine	Attacke	durch	bestimmte	Aus-

löser	 wie	 Schlafmangel,	 Alkohol	 insbesondere	 Rotwein,	 bestimmte	 Wetterver-

hältnisse,	zu	geringe	Trinkmenge,	Verspannungen,	Stress,	Kontrazeptiva	und	zyk-

lusabhängig	getriggert	werden	kann.	

• Bei	allen	Patienten	lag	eine	positive	Familienanamnese	für	Migräne	vor.	

• Als	Medikation	 nahmen	25	%	NSAR,	 8,3	%	Paracetamol,	 16,7	%	Triptane,	 25	%	

NSAR	in	Kombination	mit	Triptanen	und	8,3	%	Triptan	in	Kombination	mit	Topi-

ramat	und	Escitalopram.	

4.1.2 Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	

Der	Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	(siehe	Anhang	3.3.1)	ergab	bei	der	Hälfte	der	Pro-

banden	eine	Migräneerkrankung	mit	episodischem	Spannungskopfschmerz	und	bei	der	

anderen	Hälfte	der	Probanden	eine	alleinige	Migräneerkrankung.	Die	durchschnittliche	

Anzahl	an	Tagen	mit	Migräne	pro	Monat	lag	zwischen	drei	und	vier	Tagen	(Tabelle	3).	

Tabelle	3:	 Zusammenfassung	 der	 Antworten	 aus	 dem	 Kieler	 Kopfschmerz-

Fragebogen	

Patient	 1	 2	 3	 4	 5	 6	 7	 8	 9	 10	 11	 12	
Migräne	(M)	oder	Mi-
gräne	+	episod.	Span-
nungskopfschmerz	
(M+S)	

M+S	 M	 M	 M	 M+S	 M	 M+S	 M	 M+S	 M+S	 M	 M+S	

Wie	lange	leiden	die	
Patienten	bereits	an	
Migräne	(Jahre)?	

7	 17	 10	 8	 8	 10	 18	 2	 3	 14	 25	 12	

An	wie	viel	Tagen	pro	
Monat	leiden	die	Patien-
ten	durchschnittlich	an	
Migräne?	

1	 0,5	-	2	 3	-	4	 7	 6	 3	 6	 2	 4	 2	 0,3	 2	

Wie	lange	leiden	die	
Patienten	bereits	an	
Spannungskopf-
schmerzen	(Jahre)?	

10	 0	 0	 0	 8	 0	 5	 0	 12	 14	 0	 12	

An	wie	viel	Tagen	pro	
Monat	leiden	die	Patien-
ten	durchschnittlich	an	
Spannungskopfschmer-
zen?	

3	 0	 0	 0	 3	 0	 1	 0	 1	 2	 0	 4	
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4.1.3 MIDAS-Fragebogen	

Mittels	des	MIDAS-Fragebogens	(siehe	Anhang	11.1)	wurde	bei	16,7	%	der	Probanden	

wenig	 oder	 keine	 funktionelle	 Beeinträchtigung	 durch	 ihre	 Kopfschmerzen	 diagnosti-

ziert.	Bei	33,3	%	der	Probanden	zeigte	sich	eine	mäßig	Beeinträchtigung	und	bei	50	%	

eine	 schwere	 funktionelle	 Beeinträchtigung	 bedingt	 durch	 ihre	 Kopfschmerzen.	 Im	

Durchschnitt	gaben	die	Probanden	14	bis	15	Kopfschmerztage	in	den	letzten	drei	Mona-

ten	an.	

Tabelle	4:	 Zusammenfassung	der	Antworten	aus	dem	MIDAS-Fragebogen	

Patient	 1	 2	 3	 4	 5	 6	 7	 8	 9	 10	 11	 12	
Summe	der	Tage	aus	
Frage	1	-	5	aus	dem	
MIDAS-Fragebogen	

12	 15	 12	 38	 21	 18	 49	 42	 34	 4	 2	 29	

An	wie	viel	Tagen	hatten	
die	Patienten	in	den	
letzten	drei	Monaten	
Kopfschmerzen?	

12	 6	 8	 30	 >21	 10	 18	 30	 14	 6-7	 2	 15	

Wie	stark	war	die	
Schmerzintensität	(0	-	
10)	

6	 5-7	 7-8	 5-6	 5x10,	1x8,	
1x7,	Rest	5	 6-8	 5	 5	 1-8	 6	 5	 6	

Schmerzgrad	nach	Aus-
wertung	des	Fragebo-
gens	(Frage	1	-	5)	

3	 3	 3	 4	 4	 3	 4	 4	 4	 1	 1	 4	

4.1.4 Manuelle	Untersuchung	des	M.	trapezius	auf	Triggerpunkte	

Bei	 der	 manuellen	 Untersuchung	 des	 M.	 trapezius	 (siehe	 Tabelle	 32	 bis	 Tabelle	 43)	

konnten	 insgesamt	43	Triggerpunkte	(2-5	Triggerpunkte/Proband)	bei	den	12	Patien-

ten	gefunden	werden.	26	der	Triggerpunkte	lagen	im	rechten	M.	trapezius	(Tabelle	5).	

Tabelle	5:	 Untersuchungsergebnisse	 der	 Palpation	 durch	 einen	 Physiotherapeuten	

in	Bezug	auf	Triggerpunkte	

Patient	 1	 2	 3	 4	 5	 6	 7	 8	 9	 10	 11	 12	
Anzahl	der	Triggerpunkte	 2	 4	 4	 4	 5	 2	 3	 4	 4	 4	 3	 4	
Triggerpunkte-rechts	 1	 2	 2	 3	 3	 1	 2	 3	 3	 2	 2	 2	
Triggerpunkte-links	 1	 2	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 2	
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4.2 Ergebnisse	der	MRT-Untersuchung	

Von	den	43	Triggerpunkten	 ließen	sich	nur	40	Triggerpunkte	auswerten.	Die	Anderen	

waren	von	Artefakten	überlagert.	

4.2.1 Bildmorphologie	

Die	nachfolgenden	exemplarischen	MRT-Aufnahmen	des	Triggerpunktes	P1	des	Patien-

ten	2	sollen	die	bildmorphologischen	Eigenschaften	des	Triggerpunktes	verdeutlichen.	

Ein	Teil	der	restlichen	Ergebnisse	wurde	bereits	in	(76)	veröffentlicht.	

4.2.1.1 Beurteilung	der	T1-coronar-Sequenz	

Bei	 der	 Beurteilung	 der	 T1-coronar-Sequenz	 (Abbildung	 22,	 Tabelle	 6)	 erkannten	 die	

beiden	Experten	und	Auswerter	3	unabhängig	 von	 einander	das	Vorliegen	 eines	Trig-

gerpunktes.	Die	beiden	Experten	sahen	unter	der	Markierung	zwei	Zonen.	Auswerter	3	

legte	 sich	 auf	 drei	 Zonen	 fest.	 Sichtbar	 sind	mehrere,	 im	 Vergleich	 zum	 umliegenden	

Muskelgewebe,	hypointense,	annähernd	runde	Strukturen,	die	von	einem	hyperintensen	

Rand	eingefasst	sind.	Im	Bereich	der	Nitrolingual®	Kapsel	legte	sich	Experte	1	auf	viele	

und	Experte	2	 auf	 sehr	 viele	 erkannte	 streifige	Hyperintensitäten	 fest,	während	unter	

der	beliebig	gesetzten	Kontrollmarkierung	nur	sehr	wenige	bzw.	keine	streifigen	Hyper-

intensitäten	gesehen	wurden.	Auswerter	3	sah	am	Ort	des	Triggerpunktes	viele	und	un-

ter	der	Kontrollmarkierung	sehr	wenige	streifige	Hyperintensitäten.	Flow	Voids	wurden	

von	allen	Auswertern	im	Bereich	der	Nitrolingual®	Kapsel	gesehen.	
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Abbildung	22:	T1-coronar-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

Tabelle	6:	 Auswertung	T1-cor	Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

	 TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	(BEW)	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	(BEW)	 1	 +	 4	 2	 5	 +	 	

T1	cor	P1,1	(FH)	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P1,2	(FH)	 1	 +	 6	 2	 6	 +	 	

T1	cor	P1,1	(UT)	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	(UT)	 1	 +	 5	 3	 5	 +	 	

Legende:		

Triggerpunkt	(TP)	wahr	mit	1	kodiert,	bezeichnet	einen	TP,	der	unter	einer	Nitrokapsel	

liegt.	TP	falsch	mit	0	kodiert,	bezeichnet	ein	Areal	ohne	TP;	TP	+	oder	–	beschreibt	die	

Entscheidung	 der	 Auswerter	 für	 einen	 Triggerpunkt	mit	 +	 oder	 –	 für	 keinen	 Trigger-

punkt.	Flow	Voids	werden	genau	wie	TP	kodiert,	während	die	Sicherheit	der	Auswerter-

entscheidung,	die	gesehenen	Zonen	und	die	Hyperintensität	des	Gewebes	mit	vorgege-

benen	Skalenwerten	anzugeben	waren.	

4.2.1.2 Beurteilung	der	T1-tirm-coronar-Sequenz	

Bei	der	T1-tirm-coronar-Sequenz	(Abbildung	23,	Tabelle	7)	entschieden	sich	die	beiden	

Experten	richtig	für	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes.	Beide	sahen	unter	der	Trigger-

punktmarkierung	zwei	Zonen.	Sichtbar	sind	zwei,	 im	Vergleich	zum	umliegenden	Mus-
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kelgewebe,	 hypointense,	 annähernd	 runde	 Strukturen,	 die	 vom	 Experten	 1	 auch	 als	

„Doppelstruktur“	bezeichnet	wurden.	Diese	„Doppelstruktur“	ist	von	einem	hyperinten-

sen	Rand	eingefasst,	wobei	dieser	 in	der	T1-coronar-Sequenz	noch	deutlicher	sichtbar	

ist.	Im	Bereich	der	Nitrolingual®	Kapsel	legten	sich	die	Experten	1	und	2	auf	eine	nor-

male	Menge	bzw.	viele	streifige	Hyperintensitäten	fest,	während	unter	der	beliebig	ge-

setzten	 Kontrollmarkierung	 nur	 sehr	 wenige	 bzw.	 keine	 streifigen	 Hyperintensitäten	

gesehen	wurden.	Flow	Voids	wurden	nur	vom	Experten	1	unter	der	Nitrolingual®	Kap-

sel	gesehen.	Auswerter	3	entschied	sich	unter	der	Markierung	des	Triggerpunktes	und	

unter	 der	 Kontrollmarkierung	 gegen	 das	 Vorliegen	 eines	 Triggerpunktes.	 Es	 wurden	

sehr	wenige	bzw.	keine	streifigen	Hyperintensitäten	und	keine	Flow	Voids	gesehen.	

	
Abbildung	23:	T1-tirm-coronar-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	
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Tabelle	7:	 Auswertung	T1-tirm-coronar-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

	 TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	tirm	cor	P1,1	
(BEW)	

0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	tirm	cor	P1,2	
(BEW)	

1	 +	 5	 2	 4	 +	 	

T1	tirm	cor	P1,1	
(FH)	

0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P1,2	
(FH)	

1	 +	 5	 2	 5	 -	 	

T1	tirm	cor	P1,1	
(UT)	

0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P1,2	
(UT)	

1	 -	 5	 0	 2	 -	 	

	

4.2.1.3 Beurteilung	der	T2-Sequenzen	in	coronarer	und	axialer	Schnittführung	

Bei	 den	beiden	T2-Sequenzen	 in	 coronarer	 und	 axialer	 Schnittführung	 (Abbildung	24,	

Abbildung	25,	Tabelle	8,	Tabelle	9)	entschieden	sich	die	beiden	Experten	richtig	für	das	

Vorliegen	 eines	 Triggerpunktes.	 Auswerter	 3	 sah	 im	 T2-Bild	 in	 coronarer	 Schnittfüh-

rung	keinen	Triggerpunkt.	In	axialer	Schnittführung	entschied	sich	Auswerter	3	richtig	

für	 das	 Vorliegen	 eines	 Triggerpunktes.	 Alle	 drei	 Auswerter	 sahen	 unter	 der	 Trigger-

punktmarkierung	 in	 coronarer	 und	 axialer	 Schnittführung	 mehrere	 Zonen.	 Experte	 1	

legte	sich	in	beiden	Fällen	auf	zwei	Zonen,	Experte	2	auf	drei	Zonen	und	Auswerter	3	auf	

zwei	bzw.	drei	Zonen	fest.	Sichtbar	sind	mehrere,	 im	Vergleich	zum	umliegenden	Mus-

kelgewebe,	 hypointense,	 annähernd	 runde	 Strukturen,	 die	 von	 einem	 hyperintensen	

Rand	eingefasst	sind.	Experte	2	sah	zudem	bei	beiden	Schnittbildern	und	Auswerter	3	

im	axialen	Schnittbild	als	dritte	Zone	eine	zentrale	Struktur.	In	axialer	Schnittebene	be-

schrieb	Experte	1	die	Struktur	als	„Konglomerat“.	

Im	Bereich	der	Nitrolingual®	Kapsel	legten	sich	die	Experten	1	und	2	bei	der	coronaren	

Aufnahme	auf	eine	normale	Anzahl	bzw.	sehr	viele	streifige	Hyperintensitäten	fest,	wäh-

rend	unter	der	beliebig	gesetzten	Kontrollmarkierung	keine	bzw.	sehr	wenige	streifige	

Hyperintensitäten	gesehen	wurden.	Auswerter	3	 sah	 in	der	 coronaren	Aufnahme	sehr	

wenige	streifige	Hyperintensitäten	unter	der	Triggerpunktmarkierung	und	keine	unter	

der	Kontrollmarkierung.	Bei	der	T2-axial-Sequenz	sahen	alle	drei	Auswerter	im	Bereich	

der	 Nitrolingual®	 Kapsel	 sehr	 viele	 streifige	 Hyperintensitäten	 und	 keine	 im	 Bereich	

der	Kontrollmarkierung.	
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Flow	Voids	wurden	in	der	coronaren	Schnittebene	im	Bereich	der	Nitrolingual®	Kapsel	

von	allen	Auswertern	gesehen.	In	axialer	Schnittebene	entschieden	sich	nur	Auswerter	1	

und	Auswerter	3	für	das	Vorliegen	von	Flow	Voids.	

	
Abbildung	24:	T2-coronar-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

Tabelle	8:	 Auswertung	T2-coronar-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

	 TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T2	cor	P1,1	(BEW)	 1	 +	 5	 2	 4	 ++	 	

T2	cor	P1,2	(BEW)	 0	 +	 3	 2	 1	 -	 	

T2	cor	P1,1	(FH)	 1	 +	 6	 3	 6	 +	 "Pub-Bild"	

T2	cor	P1,2(FH)	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T2	cor	P1,1	(UT)	 1	 -	 4	 2	 2	 +	 	

T2	cor	P1,2	(UT)	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	
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Abbildung	25:	T2-axial-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

Tabelle	9:	 Auswertung	T2-axial-Sequenz	von	P1	des	Patienten	2	

	 TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T2	axial	P1,1	(BEW)	 0	 -	 4	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P1,2	(BEW)	 1	 +	 5	 2	 6	 ++	 	

T2	axial	P1,1	(FH)	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P1,2	(FH)	 1	 +	 6	 3	 6	 -	 "Pub-Bild"	

T2	axial	P1,1	(UT)	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P1,2	(UT)	 1	 +	 6	 3	 6	 +	 	

4.2.1.4 Anzahl	der	Zonen	am	Ort	eines	Triggerpunktes	

Die	 Morphologie	 des	 Triggerpunktes	 wurde	 durch	 die	 Auswerter	 ausgewertet,	 wenn	

sich	der	Auswerter	für	einen	Triggerpunkt	entschieden	hatte.	Wurde	die	Entscheidung	

für	das	Vorliegen	einer	Kontrollmarkierung	gefällt,	so	erfolgte	nur	in	drei	Fällen	durch	

den	Auswerter	eine	Angabe	einer	oder	mehrerer	Zonen.	

Die	 nachfolgende	 Tabelle	 10	 zeigt,	 dass	 unabhängig	 von	 der	 jeweiligen	MRT-Sequenz	

sich	Auswerter	1	am	häufigsten	für	zwei	Zonen	am	Ort	eines	vermuteten	Triggerpunktes	

entschied,	während	Auswerter	2	sich	am	häufigsten	für	eine	Zone	entschied.	Dies	bedeu-

tet,	dass	beide	Auswerter	den	Eindruck	hatten,	dass	sich	Triggerpunkte	im	MRT	durch	

kreisförmige	Strukturen	darstellen,	wobei	Auswerter	1	in	den	meisten	Fällen	zudem	ein	

zusätzlicher	Ring	um	diese	Struktur	auffiel.	
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Tabelle	10:	 Anzahl	der	Zonen	am	Ort	eines	Triggerpunktes	

	 Auswerter	1	 Auswerter	2	
	 %	(N)	der	Zonen	am	Ort	eines	Triggerpunktes	 %	(N)	der	Zonen	am	Ort	eines	Triggerpunktes	
	 0	 1	 2	 3	 0	 1	 2	 3	

T1-
coronar	

20,5	(39)	 12,8	(39)	 64,1	(39)	 2,6	(39)	 33,3	(39)	 46,2	(39)	 15,4	(39)	 5,1	(39)	

T1-tirm-
coronar	

23,1	(39)	 2,6	(39)	 66,7	(39)	 7,7	(39)	 28,9	(38)	 50,0	(38)	 15,8	(38)	 5,3	(38)	

T2-
coronar	

27,5	(40)	 5,0	(40)	 65,0	(40)	 2,5	(40)	 25,6	(39)	 56,4	(39)	 7,7	(39)	 10,3	(39)	

T2-
coronar-
0,9	mm	

5,0	(20)	 5,0	(20)	 80,0	(20)	 10,0	(20)	 27,8	(18)	 50,0	(18)	 11,1	(18)	 11,1	(18)	

T2-axial	 13,9	(36)	 11,1	(36)	 72,2	(36)	 2,8	(36)	 17,1(35)	 42,9	(35)	 23,7	(35)	 14,3	(35)	

4.2.2 Ergebnisse	der	Sensitivität,	Spezifität	und	Treffgenauigkeit	(accuracy)	

In	den	Tabellen	für	Sensitivität,	Spezifität	und	Treffgenauigkeit	sind	die	Untersuchungs-

gruppen	(angegeben	als	N)	in	den	verschiedenen	MRT-Sequenzen	unterschiedlich	groß.	

Der	Grund	ist	die	zum	Teil	unterschiedliche	Einschätzung	der	Auswertbarkeit	der	Mar-

kierungen	durch	die	Auswerter.	Als	Begründung	hierfür	wurde	zum	Beispiel	eine	zu	ho-

he	Druckeinwirkung	durch	die	markierende	Nitrolingual®	Kapsel	und	eine	zu	helle	bzw.	

dunkele	 Fensterung	 angegeben.	Daher	 fehlen	diese	Datenpunkte	 in	 den	Auswertungs-

bögen.	Es	wurde	mit	der	maximalen	Anzahl	von	auswertbaren	Markierungen	gearbeitet	

(siehe	Tabelle	11,	Tabelle	12	und	Tabelle	13).	

Um	 die	 Auswerter	 und	 MRT-Sequenzen	 untereinander	 abschließend	 vergleichen	 zu	

können,	wurden	die	Berechnungen	der	Sensitivität,	Spezifität,	Treffgenauigkeit	und	In-

terrater-Reliabilität	erneut	mit	einem	verringerten	Datensatz	durchgeführt.	Der	verrin-

gerte	 Datensatz	 beinhaltet	 nur	 Daten	 von	 Triggerpunkten,	 die	 in	 jeder	 MRT-Sequenz	

durch	jeden	Auswerter	bewertet	wurde	(N	=	70,	N	=	35	Triggerpunkte,	N	=	35	Kontroll-

punkte).	 Die	 Ergebnisse,	 die	 mit	 dem	 verringerten	 Datensatz	 errechnet	 wurden,	 ent-

sprechen	 den	 Ergebnissen,	 die	mit	 dem	maximalen	 Datensatz	 berechnet	 wurden.	 Die	

daraus	 abgeleiteten	 Aussagen	 bleiben	 die	 gleichen.	 Die	 hierbei	 ermittelten	Werte	 der	

Sensitivität,	Spezifität	und	Treffgenauigkeit	sind	tabellarisch	im	Anhang	aufgeführt	(sie-

he	Tabelle	81,	Tabelle	82	und	Tabelle	83).	

• Die	Auswertung	der	Radiologin	(Auswerter	1)	ergab	bezogen	auf	alle	ausgewer-

teten	Markierungen	einen	Mittelwert	der	Sensitivität	von	83,3	%,	der	Spezifität	

von	81,6	%	und	der	Treffgenauigkeit	von	82,5	%.	
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• Im	Vergleich	hierzu	wurden	durch	die	Auswertung	des	Neuropädiaters	(Auswer-

ter	2)	entsprechend	Werte	von	73,3	%,	76,2	%	und	von	74,7	%	erreicht.	

• Auswerter	3	erzielte	bezogen	auf	alle	ausgewerteten	Markierungen	einen	Mittel-

wert	der	Sensitivität	von	25,0	%,	der	Spezifität	von	91,3	%	und	der	Treffgenauig-

keit	von	58,2	%.	

• Die	 Auswertung	 aller	Markierungen	 der	 beiden	 Experten	 als	Mittelwert	 zeigte,	

dass	 diese	 78,3	%	 der	 Triggerpunkte	 richtig	 als	 solche	 erkannten,	 78,9	%	 der	

Kontrollmarkierungen	 richtig	 erkannten	 und	 eine	 Treffgenauigkeit	 von	 78,6	%	

erzielten.	

• Unter	zusätzlicher	Berücksichtigung	der	Ergebnisse	von	Auswerter	3	wurden	als	

Mittelwert	nur	noch	Werte	von	60,3	%,	von	83,1	%	und	von	71,7	%	erreicht.	

Die	nachfolgenden	Tabellen	zeigen	die	für	die	unterschiedlichen	MRT-Sequenzen	ermit-

telten	Ergebnisse.	Die	 0,9	mm	Dünnschicht	 T2-coronar-Sequenz	wurde	 nur	 bei	 sieben	

der	zwölf	Patienten	durchgeführt.	

Im	Mittel	konnten	die	Auswerter	höhere	Werte	bei	der	Berechnung	der	Sensitivität	mit	

den	T2-Sequenzen	im	Vergleich	zu	den	T1-Sequenzen	erreichen.	Insgesamt	scheint	die	

T1-tirm-coronar-Sequenz	die	niedrigsten	Werte	für	die	Sensitivität	zu	liefern,	wenn	man	

Vergleiche	zu	den	anderen	Sequenzen	macht.	Die	Sensitivität	war	in	der	Betrachtung	der	

Ergebnisse	aller	drei	Auswerter,	der	Auswertung	der	Expertenmeinung	und	im	Fall	vom	

Auswerter	 1	 für	 die	 T1-tirm-coronar-Sequenz	 am	 niedrigsten.	 Der	 höchste	Mittelwert	

der	Sensitivität	der	beiden	Experten	ergab	sich	für	die	0,9	mm	Dünnschicht	T2-Sequenz,	

wobei	der	Vergleich	mit	anderen	Sequenzen	aufgrund	der	geringeren	Stichprobenzahl	

zurückhaltend	gehandhabt	werden	sollte.	Bezogen	auf	alle	drei	Auswerter	ergab	die	T2-

Sequenz	in	axialer	Schnittführung	die	höchste	Sensitivität.	

Auch	die	Spezifität	in	der	Gesamtbetrachtung	und	bei	Betrachtung	der	beiden	Experten	

ergab	in	der	0,9	mm	Dünnschicht	T2-Sequenzen	die	höchsten	Werte.	Die	niedrigste	Spe-

zifität	durch	die	Experten	und	alle	drei	Auswerter	zeigte	sich	für	die	T2-Sequenz	in	axia-

ler	Schnittführung.	

Für	 die	 Gesamt-Treffgenauigkeit	 ergaben	 ebenfalls	 die	 0,9	 mm	 Dünnschicht	 T2-

Sequenzen	die	höchsten	Werte.	Die	niedrigste	Gesamt-Treffgenauigkeit	wurde	bei	den	

T1-tirm-Sequenzen	erzielt.	
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Wert	0,513	und	T2	axial	Sequenz	mit	dem	Wert	0,514.	Auswerter	3	bleibt	unberücksich-

tigt,	wegen	der	durchweg	niedrigen	Werte.	

Der	direkte	Vergleich	der	T2	coronar	0,9	mm	Sequenz	mit	den	anderen	Sequenzen	 ist	

aufgrund	des	deutlich	geringeren	Stichprobenumfangs	jedoch	nicht	möglich.	Das	Ergeb-

nis	des	Youden-Index	liefert	jedoch	eine	für	weitere	Untersuchungen	wichtige	Informa-

tion,	diese	Sequenz	in	Zukunft	zu	favorisieren.	

Tabelle	14:	 Youden-Index	J	

Youden-Index	J		 Auswerter	
1	

Auswerter	
2	

Auswerter	
3	

T1-coronar	 0,667	 0,462	 0,125	
T1-tirm-coronar	 0,564	 0,500	 0,102	
T2-coronar	 0,600	 0,513	 0,225	
T2-coronar	0,9	mm	 0,850	 0,474	 0,150	
T2-axial	 0,666	 0,514	 0,216	
	

Nach	Auswertung	der	Daten	der	beiden	Experten	(Auswerter	1	und	2)	und	der	sich	er-

gebenden	Ergebnisdiskrepanz	im	Vergleich	mit	Auswerter	3	wird	im	Folgenden	auf	eine	

weitere	 statistische	 Auswertung	 der	 durch	 Auswerter	 3	 generierten	 Daten	 verzichtet.	

Die	Rohdaten	der	Erhebung	sich	im	Anhang	zu	finden.	
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4.2.4 Zuverlässigkeit	mit	der	ein	Triggerpunkt	bzw.	eine	Kontrollmarkierung	als	

solcher	erkannt	wird	

Die	 berechneten	 p-Werte	 des	 exakten	 Binomialtests	 lassen	 die	 Annahme	 auf	 dem	

5	%	Signifikanzniveau	 zu,	 dass	 die	 beiden	 Auswerter	 sich	 nicht	 zufallsbedingt	 richtig	

entscheiden,	ob	ein	Triggerpunkt	unter	einer	Markierung	vorliegt	oder	nicht.	Alle	Tests	

sind	auf	dem	5-%-Niveau	signifikant.	Die	Nullhypothese	kann	folglich	auf	dem	5	%	Signi-

fikanzniveau	 abgelehnt	 werden.	 Die	 nachfolgende	 Tabelle	 zeigt	 die	 berechneten	 p-

Werte.	

Tabelle	15:	 Errechnete	p-Werte	des	exakten	Binomialtests	

p-Wert	 Auswerter	1	 Auswerter	2	 Gesamt	
Alle	Markierungen	 <0,001	 <0,001	 <0,001	
T1	coronar	 <0,001	 <0,001	 <0,001	
T1	tirm	coronar	 <0,001	 <0,001	 <0,001	
T2	coronar	 <0,001	 <0,001	 <0,001	
T2	coronar	0,9	mm	 <0,001	 0,0025	 <0,001	
T2	axial	 <0,001	 <0,001	 <0,001	

 

4.2.5 Angegebene	Sicherheit	und	richtige	Entscheidung	der	Auswerter	

Die	Variable	Sicherheit	kann	Werte	von	1-6	annehmen.	Zur	Berechnung	wurde	 sie	di-

chotomisiert	und	in	Werte	≤	3	(niedrige	Sicherheit)	und	>3	(hohe	Sicherheit)	umkodiert.	

Danach	wurde	die	Variable	 Sicherheit	mit	 der	Entscheidung	des	Auswerters	und	dem	

tatsächlichen	 Vorhandensein	 eines	 Triggerpunktes	 oder	 einer	 Kontrollmarkierung	 ins	

Verhältnis	gesetzt.	Die	Annahme,	dass	bei	richtiger	Entscheidung	eine	höhere	Sicherheit	

durch	 die	 Experten	 gewählt	 wurde,	 trifft	 mit	 einer	 Ausnahme	 für	 fast	 alle	 Untersu-

chungssequenzen	der	beiden	Experten	auf	dem	5	%	Signifikanzniveau	nicht	zu.	Ausge-

nommen	 ist	 die	 T1-tirm-coronar	 Sequenz,	 die	 vom	Experten	 1	 beurteilt	wurde.	 Diese	

zeigte	als	Einzige	ein	signifikantes	Ergebnis,	 so	dass	 für	diese	Sequenz	eine	höhere	Si-

cherheit	bei	richtiger	Entscheidung	gezeigt	werden	konnte.	Die	Berechnungen	erfolgten	

mit	dem	Chi-Quadrat-Test	und	dem	exakten	Test	nach	Fisher.	

Zur	Beurteilung	dieser	p-Werte	 ist	 zu	beachten,	 dass	der	Mittelwert	 der	 angegebenen	

Sicherheit	für	Auswerter	1	bei	3,9	und	bei	Auswerter	2	bei	4,6	lag.	
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Tabelle	16:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 1,	

T1	cor	

Auswerter	1,	T1	cor	 Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 4	 22	 26	
Sicherheit	>	3	 8	 42	 50	

Gesamt	 12	 64	 76	
Chi-Quadrat	nach	Person:	0,005;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=1,000	

Tabelle	17:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 1,	

T1	tirm	cor	

Auswerter	1,	T1	
tirm	cor	

Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 11	 22	 33	
Sicherheit	>	3	 5	 38	 43	

Gesamt	 16	 60	 76	
Chi-Quadrat	nach	Person:	5,293;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,026	

Tabelle	18:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 1,	

T2	cor	

Auswerter	1,	T2	cor	 Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 10	 29	 39	
Sicherheit	>	3	 6	 35	 41	

Gesamt	 16	 64	 80	
Chi-Quadrat	nach	Person:	1,513;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,270	

Tabelle	19:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 1,	

T2	cor	0,9	mm	

Auswerter	1,	T2	cor	
0,9	mm	

Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 0	 10	 10	
Sicherheit	>	3	 3	 27	 30	

Gesamt	 3	 37	 40	
Chi-Quadrat	nach	Person:	1,081;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,560	
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Tabelle	20:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 1,	

T2	axial	

Auswerter	1,	T2	
axial	

Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 4	 14	 18	
Sicherheit	>	3	 8	 46	 54	

Gesamt	 12	 60	 72	
Chi-Quadrat	nach	Person:	0,533;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,479	

Tabelle	21:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 2,	

T1	cor	

Auswerter	2,	T1	cor	 Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 5	 4	 9	
Sicherheit	>	3	 16	 53	 69	

Gesamt	 21	 57	 78	
Chi-Quadrat	nach	Person:	4,239;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,054	

Tabelle	22:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 2,	

T1	tirm	cor	

Auswerter	2,	T1	
tirm	cor	

Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 6	 6	 12	
Sicherheit	>	3	 13	 51	 64	

Gesamt	 19	 57	 76	
Chi-Quadrat	nach	Person:	4,750;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,062	

Tabelle	23:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 2,	

T2	cor	

Auswerter	2,	T2	cor	 Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 3	 2	 5	
Sicherheit	>	3	 16	 57	 73	

Gesamt	 19	 59	 78	
Chi-Quadrat	nach	Person:	3,683;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,090	
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Tabelle	24:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 2,	

T2	cor	0,9	mm	

Auswerter	2,	T2	cor	
0,9	mm	

Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 2	 1	 3	
Sicherheit	>	3	 8	 27	 35	

Gesamt	 10	 28	 38	
Chi-Quadrat	nach	Person:	2,735;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,164	

Tabelle	25:	 Vierfeldertafel	 Sicherheit	 und	 richtige	 Entscheidung	 für	 Auswerter	 2,	

T2	axial	

Auswerter	2,	T2	
axial	

Falsch	bewertete	
Markierung	

Richtig	bewertete	
Markierung	

Gesamt	

Sicherheit	≤	3	 4	 5	 9	
Sicherheit	>	3	 13	 51	 64	

Gesamt	 17	 56	 73	
Chi-Quadrat	nach	Person:	2,572;	Exakter	Test	nach	Fisher:	p=0,199	
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4.2.6 Übereinstimmung	der	beiden	Experten	bezüglich	der	Entscheidung	 für	ei-

nen	Triggerpunkt	bzw.	eine	Kontrollmarkierung	in	Abhängigkeit	der	MRT-

Sequenzen	

Im	 Vergleich	 unter	 Einbeziehung	 aller	 Markierungen	 konnte	 für	 die	 Interrater-

Reliabilität	 eine	 mittelmäßige	 Übereinstimmung	 aufzeigt	 werden	 (Tabelle	 26).	 Einzig	

bei	der	Bewertung	der	T2-Sequenzen	in	coronarer	Schnittführung	zeigte	sich	eine	gute	

Übereinstimmung	 der	 Ergebnisse	 der	 beiden	 auswertenden	 Ärzte.	 Im	 Folgenden	 sind	

die	ermittelten	κ-Werte	mit	dem	zugehörigen	95	%-Konfidenzintervall	tabellarisch	auf-

geführt.	Der	kleinste	κ-Wert	wurde	für	die	T1-trim-Sequenz	ermittelt.	

Die	 Interrater-Reliabilität	wurde,	so	wie	oben	beschrieben,	zum	Vergleich	der	Sequen-

zen	und	der	Auswerter	untereinander	auch	mit	 einem	verringerten	Datensatz	berech-

net.	Die	Ergebnisse	sind	im	Anhang	tabellarisch	aufgeführt	(Tabelle	84).	

Tabelle	26:	 	-Wert	und	95	%-Konfidenzintervall	der	Interrater-Reliabilität	

Interrater-Reliabilität	 -Wert	 95%-Konfidenzintervall	
Alle	Markierungen	 0,477	 0,383	-	0,571	
T1-coronar	 0,501	 0,309	-	0,693	
T1-tirm-coronar	 0,420	 0,216	-	0,624	
T2-coronar	 0,615	 0,441	-	0,789	
T2-coronar	0,9	mm	 0,421	 0,133	-	0,709	
T2-axial	 0,444	 0,238	-	0,650	
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4.2.8 Beschreibung	des	Zusammenhangs	des	gleichzeitigen	Vorliegens	von	Trig-

gerpunkten	und	vermehrter	Hyperintensität	

Die	Hyperintensität	jeder	Markierung	wurde	von	den	Experten	mit	Werten	von	1	bis	6	

angegeben,	wobei	1	für	keine	und	6	für	sehr	viele	streifige	Hyperintensitäten	stand.	Auf-

grund	des	maximalen	Stichprobenumfangs	von	80	Markierungen	wurde	die	Hyperinten-

sität	in	ein	dichotomes	Merkmal,	mit	≤	3	≔	0	und	≥	4	≔	1,	umgewandelt.	Wäre	die	ordi-

nale	Skalierung	beibehalten	worden,	wäre	mit	mehreren	Feldern	mit	≤	5	Ereignissen	in	

der	Kontingenztafel	zu	rechnen	gewesen,	wodurch	in	der	Konsequenz	die	Aussagekraft	

des	Zusammenhangmaßes	eingeschränkt	worden	wäre.	

Die	 Ergebnisse	 zeigen	 auf	 dem	 5	%-Signifikanzniveau	 einen	mindestens	mittleren	 Zu-

sammenhang	für	das	Vorliegen	vermehrter	Hyperintensität	am	Ort	eines	klinisch	identi-

fizierten	Triggerpunktes.	Bei	Auswerter	1	 fällt	 auf,	 dass	die	 ermittelten	Phi-Werte	der	

T2-Sequenzen	 einen	 stärkeren	 Zusammenhang	 aufzeigen	 als	 die	 T1-Sequenzen.	 Ein	

starker	Zusammenhang	von	Hyperintensität	und	Triggerpunkten	ließ	sich	beim	Auswer-

ter	 1	 für	 die	 0,9	mm	 Dünnschicht	 T2-Sequenz	 ermitteln.	 Die	 nachfolgenden	 Tabellen	

(Tabelle	29	und	Tabelle	30)	zeigen	die	ermittelten	p-Werte	des	exakten	Tests	nach	Fis-

her	und	die	ermittelten	Phi-Werte.	

Tabelle	29:	 Anteile	in	Prozent	von	vermehrter	Hyperintensität	am	Ort	eines	Trigger-

punktes	bzw.	einer	Kontrollmarkierung	mit	den	Wahrscheinlichkeiten	

	 Auswerter	1	 Auswerter	2	
	 Triggerpunkte	 Kontrollpunkte	 p	 Triggerpunkte	 Kontrollpunkte	 p	
	 %	(N)	Hyperintensität	>	3	 	 %	(N)	Hyperintensität	>	3	 	

T1-
coronar	

53,8	(39)	 12,8	(39)	 <	0,001	 50,0	(38)	 10,3	(39)	 <	0,001	

T1-tirm-
coronar	

56,4	(39)	 23,1	(39)	 0,005	 55,3	(38)	 18,4	(38)	 0,002	

T2-
coronar	

55,0	(40)	 7,5	(40)	 <	0,001	 61,5	(39)	 15,4	(39)	 <	0,001	

T2-
coronar-
0,9	mm	

80,0	(20)	 10,0	(20)	 <	0,001	 63,2	(19)	 26,3	(19)	 0,049	

T2-axial	 61,1	(36)	 13,9	(36)	 <	0,001	 63,9	(36)	 24,3	(37)	 0,001	
	







	 89	

5 Diskussion	

Die	Kernaussage	der	vorliegenden	Arbeit	liegt	im	Nachweis,	dass	sich	myofasziale	Trig-

gerpunkte	mittels	MRT	darstellen	lassen.	Im	Anschluss	an	eine	Pilotstudie	unserer	For-

schungsgruppe	 an	 gesunden	 Probanden	 wurde	 die	 MRT	 hier	 an	 einem	 Kollektiv	 von	

jungen	Erwachsenen	mit	Migräne	 erneut	 zur	Visualisierung	hypersensitiver	Areale	 im	

M.	 trapezius,	 passend	 zum	Konstrukt	 der	myofaszialen	 Triggerpunkte	 verwendet	 und	

liefert	 neue	 Erkenntnisse.	 Es	 konnte	 gezeigt	 werden,	 dass	 erfahrene	 Untersucher	 an-

hand	der	Signalveränderungen	im	MRT	Triggerpunkte	erkennen	können.	Zudem	lassen	

sich	anhand	der	bildmorphologischen	Eigenschaften	Hypothesen	zur	Morphologie	und	

Pathophysiologie	von	Triggerpunkten	formulieren.	

Eine	Einschränkung	der	vorliegenden	Arbeit	im	Hinblick	auf	generellere	Aussagen	liegt	

in	 der	 geringen	 Probandenzahl	 von	 12	 und	 der	 fehlenden	 Kontrollgruppe.	 Allerdings	

wurden	bei	 jedem	Probanden	mehrere,	 insgesamt	40	Triggerpunkte	und	40	nicht	TP-

verdächtige	Areale	MR-tomographisch	dargestellt	und	verblindet	beurteilt.	Eine	größere	

Probandenzahl	mit	 jeweils	nur	einem	untersuchten	Triggerpunkt	würde	aussagekräfti-

gere	Ergebnisse	liefern.	Zudem	wurden	die	MRT-Bilder	nur	durch	zwei	erfahrene	Aus-

werter	 bewertet.	 Eine	 höhere	 Anzahl	 an	 bewertenden	 Personen	würde	 ebenfalls	 eine	

Erhöhung	der	Aussagekraft	der	Ergebnisse	und	einen	stärkeren	Nachweis	der	Reprodu-

zierbarkeit	der	Ergebnisse	liefern.	

5.1 Pathophysiologie	myofaszialer	Triggerpunkte	und	ihr	bildmorphologi-

sches	Korrelat	in	der	MRT	

In	der	vorliegenden	Studie	konnten	die	Triggerpunkte	 im	M.	trapezius	häufig	 in	einem	

Bereich	lokalisiert	werden,	an	dem	mehrere	Faszien	verschiedener	Muskeln,	wie	des	M.	

trapezius,	M.	 levator	 scapulae,	M.	 semispinalis	 cervicis	 und	M.	 semispinalis	 capitis	 zu-

sammenlaufen.	Daher	wurde	 (76)	 in	Übereinstimmung	mit	Teilaspekten	von	Stecco	et	

al.	 (47)	 die	 These	 formuliert,	 dass	 der	 Triggerpunkt	 aufgrund	 einer	 eingeschränkten	

Gleitfähigkeit	myofaszialer	 Strukturen	 aneinander	 entstehen	 könnte.	 Als	 Folge	 daraus	

käme	es	zum	Verkleben	der	Muskelfaszien,	wodurch	vermehrte	Scherkräfte	und	ein	er-

höhter	Widerstand	den	physiologischen	Bewegungsumfang	 des	Muskels	 einschränken	

und	damit	zur	Entstehung	von	Triggerpunkten	führen	würden.	Die	Ursache	des	Trigger-
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punktes	im	M.	trapezius	wären	folglich	eher	funktionelle	als	strukturelle	Veränderungen	

der	myofaszialen	Strukturen	der	Nackenregion	(76).	In	zukünftigen	Studien	erscheint	es	

wichtig,	nicht	den	Muskel	mit	 seinen	Muskelfasern	allein	 zu	betrachten,	 sondern	auch	

das	angrenzende	und	umliegende	Gewebe,	wie	das	Bindegewebe	und	die	extrazelluläre	

Matrix	mit	in	die	Untersuchung	einzubeziehen.	

Zur	Interpretation	der	bildmorphologischen	Merkmale	von	Triggerpunkten	werden	 im	

folgenden	MRT-Befunde	von	bekannten	muskulären	Pathologien	genutzt,	um	Hypothe-

sen	zur	Genese	und	Pathophysiologie	von	Triggerpunkten	zu	formulieren.	

Auffallend	ist	bei	den	MRT-Aufnahmen,	dass	im	Vergleich	zum	umliegenden	Muskelge-

webe	sowohl	 in	T1-	als	auch	 in	T2-gewichteten	Bildern	zumeist	ein	hypointenses	 teils	

isointenses	 Zentrum	 von	 einem	hyperintensen,	 oft	 ringförmigen	 Bereich	 umgeben	 ist.	

Im	Bereich	von	Triggerpunkten	ließ	sich	vermehrt	ein	fibrotischer	Umbau	des	Muskel-

gewebes	nachweisen	(19).	Dieses	fibröse	Bindegewebe	entsteht	durch	eine	fortwähren-

de	Muskelschädigung,	wie	sie	als	Ursache	des	Triggerpunktes	von	einigen	Wissenschaft-

lern	vermutet	wird	(1,	24,	40,	60).	Da	sich	sowohl	in	T1-	als	auch	in	T2-gewichteten	Auf-

nahmen	Fibrosen	signalärmer	als	Muskelgewebe	darstellen	und	eine	solche	Gewebsver-

änderung	 zudem	 bioptisch	 in	 Triggerpunkten	 gefunden	werden	 konnte,	 kann	 für	 das	

hypointense	Zentrum	am	Ort	eines	klinisch	identifizierten	Triggerpunktes	das	Vorliegen	

eines	fibrotischen	Umbaus	vermutet	werden.	

Die	Befunde	der	Messungen	von	Shah	et	al.	(22),	in	denen	in	Triggerpunkten	erniedrigte	

pH-Werte,	sowie	erhöhte	Werte	an	Bradykinin	gezeigt	werden	konnten,	ließen	auf	loka-

le	Ischämie	in	Triggerpunkten	schließen.	Bei	vermehrter	Durchblutung	kommt	es	in	T2-

gewichten	Aufnahmen	zur	Erhöhung	der	Signalintensität	 (60).	Bei	einer	verminderten	

Durchblutung	ist	hingegen	von	einer	geringeren	Signalintensität	auszugehen.	Die	durch	

die	verminderte	Durchblutung	entstehenden	hypoxischen	Areale	könnten	ebenfalls	das	

morphologische	Korrelat	des	hypointensen	Zentrums	am	Ort	von	Triggerpunkten	in	den	

T2-Sequenzen	erklären.	Zudem	wird	bei	Ischämie	und	niedrigem	pH	Oxyhämoglobin	in	

Desoxyhämoglobin	 umgewandelt,	welches	 sich	 im	 T2-Bild	 hypointens	 und	 im	 T1-Bild	

als	 isointens	 darstellt	 (77).	 Auch	 dies	 könnte	 zusätzlich	 zum	 hypointensen	 und	 teils	

isointensen	Zentrum	des	Triggerpunktes	beitragen.	
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Windisch	et	al.	(21)	konnten	in	ihren	Biopsien	von	Triggerpunkten	atrophisch	veränder-

te	Typ	II-Muskelfasern	finden.	Die	Atrophie,	welche	z.	B.	durch	Entzündung,	Trauma	und	

Nekrose	von	Gewebe	verursacht	 ist,	 zeichnet	 sich	 zudem	durch	eine	erhöhte	Signalin-

tensität	 im	T1-	und	T2-Bild	aus	(60).	Damit	könnte	diese	den	hyperintensen	Saum	um	

das	hypo-	bis	isointense	Zentrum	des	Triggerpunktes	bilden.	

Der	Nachweis	eines	regionalen	Ödems	in	Triggerpunkten	(19)	passt	ebenfalls	zum	bild-

morphologischen	 Korrelat	 des	 Triggerpunktes	 im	 MRT.	 In	 der	 T1-Sequenz	 erscheint	

dieses	Ödem	leicht	hypointens	bis	isointens	und	kann	damit	der	Kernregion	zugeordnet	

werden,	während	es	 in	der	T2-Sequenz	dem	umliegenden	hyperintensen	ringförmigen	

Bereich	zuzuordnen	ist.	Die	gleiche	Zuordnung	zu	den	Zonen	des	Triggerpunktes	kann	

auch	für	lokale	Nekrosen	vermutet	werden.	Diese	kommen	in	T1-Aufnahmen	als	hypoin-

tens	und	in	T2-Aufnahmen	als	hyperintens	zur	Darstellung	und	ihr	Vorliegen	in	Trigger-

punkten	als	Einzelfasernekrosen	konnte	durch	Biopsien	gesichert	werden	(19,	60).	

Die	 bildmorphologischen	 Eigenschaften,	 beurteilt	 als	 Zonen,	 ließen	 sich	 in	 sämtlichen	

hier	durchgeführten	MRT-Sequenzen	bestätigen.	Am	häufigsten	wurde	von	der	erfahre-

nen	 Radiologin	 am	 Ort	 des	 Triggerpunktes	 eine	 runde	 Struktur	 („Pseudokapsel“)	 mit	

umgebendem	Ring	gesehen.	

In	 einer	 noch	 nicht	 veröffentlichten,	 vorgeschalteten	MRT-Studie	 konnte	 an	 gesunden	

Probanden	die	Bildung	von	Zonen	am	Ort	klinisch	 identifizierter	Triggerpunkte	durch	

die	beiden	auswertenden	Experten	beobachtet	werden.	Das	Vorhandensein	von	Zonen	

beeinflusst	maßgeblich	die	Entscheidung	 für	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes.	Aus-

werter	1	entschied	sich	nur	in	2,6	%	(N	=	177)	der	Fälle	ohne	erkennbare	Zonen	für	das	

Vorliegen	eines	Triggerpunktes.	Dies	war	bei	Auswerter	2	 sogar	nur	einmalig	der	Fall	

(N	=	167).	

Zusammenfassend	könnten,	in	Anlehnung	an	bekannte	Veränderungen	bei	muskulären	

Pathologien,	 die	MRT-Befunde	 des	 Triggerpunktes	 im	 hier	 untersuchten	 Kollektiv	 für	

einen	 zentralen	 fibrotischem	 Umbau	 und/oder	 einen	 hypoxischen	 Bereich	mit	 umge-

bendem	 lokalen	Ödem	sowie	Nekrosen	und	Atrophie	 sprechen.	Diese	bildmorphologi-

schen	Merkmale	des	Triggerpunktes	in	den	ausgewerteten	MRT-Aufnahmen	sind	jedoch	

unspezifisch	 und	 lassen	 an	 viele	mögliche	 pathophysiologische	 Prozesse	 denken.	 Zum	

jetzigen	Zeitpunkt	ist	diese	Interpretation	daher	noch	spekulativ	und	sollte	in	weiteren	

Studien	überprüft	werden.	
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5.2 Eignung	der	MRT-Sequenzen	zur	Identifikation	des	Triggerpunktes	

In	 der	 vorliegenden	 Studie	 konnten	 zwei	 erfahrene	 Untersucher	 mittels	 struktureller	

MRT	Triggerpunkt-positive	Areale	mit	 hoher	Übereinstimmung	 identifizieren	und	von	

Triggerpunkt-negativen	Arealen	differenzieren.	Dabei	zeigten	sich	die	T2	Sequenzen	am	

geeignetsten.	

5.2.1 Sensitivität,	Spezifität	und	Treffgenauigkeit	

Die	T2-Sequenzen	zeigten	die	höchsten	Mittelwerte	der	Sensitivität	und	der	Treffgenau-

igkeit	durch	die	beiden	Experten.	Auch	der	Youden-Index	J	wurde	in	der	T2-Sequenz	am	

besten	bewertet.	Unter	der	Annahme,	der	im	vorherigen	Abschnitt	zur	Bildmorphologie	

postulierten	 Thesen	 ergibt	 sich	 hierfür	 eine	 mögliche	 Erklärung.	 Es	 wurde	 vermutet,	

dass	der	hyperintense	Saum	des	Triggerpunktes	im	T2-Bild	auf	Atrophie,	lokale	Nekrose	

und	lokales	Ödem	zurückzuführen	ist.	Mit	Ausnahme	der	Muskelfaseratrophie	kommen	

diese	Phänomene	im	T1-Bild	nicht	signalreich	zur	Darstellung.	Hieraus	lässt	sich	wiede-

rum	vermuten,	dass	 in	T2-Aufnahmen	der	hyperintense	Randsaum	eines	Triggerpunk-

tes	 signalreicher	und	breiter	 ist,	 sich	deshalb	deutlicher	 von	 seiner	Umgebung	abhebt	

und	somit	 leichter	erkannt	werden	kann.	Zudem	liefert	dieser	Ansatz	auch	eine	Erklä-

rung	 dafür,	 dass	 in	 der	 fettunterdrückten	 T1-tirm-Sequenz	 im	Durchschnitt	 der	 nied-

rigste	 Wert	 der	 Sensitivität	 und	 Treffgenauigkeit	 erreicht	 wurde.	 Hier	 käme	 nämlich	

weder	 die	 Atrophie,	 die	 sich	 durch	 vermehrte	 Fetteinlagerung	 auszeichnet,	 noch	 das	

lokale	Ödem,	hyperintens	zur	Darstellung,	wodurch	eine	Abgrenzung	des	Triggerpunk-

tes	von	der	Umgebung	erschwert	wird.	

Im	Vergleich	aller	drei	Auswerter	ist	die	Treffgenauigkeit	von	Auswerter	1	in	Bezug	auf	

alle	MRT-Sequenzen	überlegen.	Zudem	übertrafen	auch	die	Werte	der	Sensitivität	von	

Auswerter	1	in	allen	MRT-Sequenzen	die	von	Auswerter	2	und	3.	Dies	könnte	daran	lie-

gen,	 das	Auswerter	1	durch	die	 langjährige	Erfahrung	 als	Radiologin	mit	 der	Auswer-

tung	 von	 MRT-Aufnahmen	 mehr	 vertraut	 ist	 und	 Feinheiten	 somit	 leichter	 erkennen	

kann	als	die	anderen	Auswerter.	Ein	sehr	deutlicher	Unterschied	konnte	für	die	Sensiti-

vität	und	die	Treffgenauigkeit	von	Auswerter	3	im	Vergleich	zu	den	Auswertern	1	und	2	

gezeigt	werden.	Beide	arbeiten	seit	Jahren	wissenschaftlich	an	diesem	Thema	und	haben	

sich	im	Rahmen	einer	Forschungsarbeit	an	gesunden	Probanden	ebenfalls	mit	der	MRT-

Darstellung	 von	Triggerpunktes	 beschäftigt.	Hieraus	 lässt	 sich	 auch	 erklären,	 dass	 die	
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Ergebnisse	 der	 Sensitivität	 von	 Auswerter	 1	 und	 2	 deutlich	 dichter	 beieinanderlagen	

und	sich	erheblich	von	Auswerter	3	unterschieden.	Im	Durchschnitt	lag	die	Sensitivität	

der	beiden	Experten	bei	78,3	%.	Besonders	für	die	verschiedenen	T2-Sequenzen	konn-

ten	Werte	von	73,7	–	95,0	%	erzielt	werden.	Für	unerfahrene	Auswerter	lässt	sich	auf-

grund	der	Ergebnisse	eine	Sensitivität	von	25	%	aufzeigen.	

Der	 Mittelwert	 der	 Spezifität	 der	 beiden	 Experten	 lag	 bei	 78,9	%.	 Das	 Spektrum	 der	

Werte	der	Experten	lag	für	die	verschiedenen	MRT-Sequenzen	zwischen	70,3	–	90,0	%.	

Bezüglich	der	Spezifität	konnte	Auswerter	3	bessere	Ergebnisse	als	Auswerter	1	und	2	

erzielen.	Dies	ist	jedoch	irreführend,	und	lässt	sich	darauf	zurückführen,	dass	Auswerter	

3	sich	in	den	meisten	Fällen	gegen	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes	im	MRT-Bild	und	

damit	sich	auch	konsequent	bei	den	Kontrollmarkierungen	richtig	dagegen	entschied.	

Es	zeigte	sich,	dass	sich	durch	0,9	mm	Dünnschicht	T2-Aufnahmen	die	Sensitivität	der	

Beurteilung	 auf	 95	%	 steigern	 ließ,	 allerdings	 nur	 bei	Auswerter	1,	 der	 spezialisierten	

Radiologin.	Das	könnte	bedeuten,	dass	von	diesen	dünnen	Schichten	nur	erfahrene	Be-

funder	profitieren.	Die	zugehörige	Sensitivität	von	73,7	%	für	Auswerter	2	lag	im	Mittel-

feld	der	von	Auswerter	2	erreichten	Werte	der	Sensitivität.	Ähnlich	verhält	es	sich	mit	

der	Spezifität,	die	für	die	0,9	mm	Dünnschicht	T2-Aufnahmen	berechnet	wurde	und	nur	

bei	Auswerter	1	zu	einer	Verbesserung	von	81,6	%	(alle	Markierungen)	auf	90	%	führte.	

5.2.2 Zuverlässigkeit	mit	der	ein	Triggerpunkt	bzw.	eine	Kontrollmarkierung	als	

solcher	erkannt	wird	

Die	ermittelten	p-Werte	lassen	die	Annahme	der	Hypothese	zu,	dass	sich	die	beiden	Ex-

perten	nicht	nur	zufällig	richtig	für	bzw.	gegen	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes	ent-

schieden.	Alle	errechneten	Ergebnisse	waren	signifikant.	Die	Experten	urteilten	anhand	

der	 Signalveränderungen	mit	 verschiedenen	 Zonen,	 die	 als	 morphologisches	 Korrelat	

des	 Triggerpunktes	 angenommen	werden.	 Durch	 das	 Ergebnis	 des	 exakten	 Binomial-

tests	 ist	damit	anzunehmen,	dass	das	oben	beschriebene	morphologische	Korrelat	des	

Triggerpunktes	 tatsächlich	 dem	Triggerpunkt	 entspricht,	 da	 es	 eine	 richtige	 Entschei-

dung	ermöglicht	für	oder	gegen	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes,	die	nicht	auf	Zufall	

basiert.	
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5.2.3 Angegebene	Sicherheit	und	richtige	Entscheidung	der	Auswerter	

Bei	dem	richtigen	Urteil	für	bzw.	gegen	das	Vorliegen	eines	Triggerpunktes	anhand	des	

MRT-Bildes	waren	sich	die	Auswerter	1	und	2	überraschenderweise	meist	nicht	sicherer	

als	bei	einer	falschen	Entscheidung.	Diese	Aussage	trifft	mit	Ausnahme	der	von	Auswer-

ter	1	bewerteten	T1-tirm-coronar-Sequenz	für	alle	verwendeten	MRT-Sequenzen	zu.	

Der	Mittelwert	der	Sicherheit	beider	Auswerter	lag	mit	3,9	für	Auswerter	1	und	4,6	für	

Auswerter	2	über	dem	erwarteten	Durchschnitt	von	3,5.	Daraus	ist	ersichtlich,	dass	im	

Durchschnitt	 häufiger	 eine	 Sicherheit	mit	Werten	 von	4	und	mehr	 gewählt	wurde.	Da	

Sicherheitswerte	von	1	bis	6	vergeben	wurden,	bedeutet	ein	Wert	von	4	und	mehr	eine	

überdurchschnittliche	Sicherheit	bei	der	Entscheidung.	Das	gleichzeitige	häufigere	Vor-

liegen	von	richtigen	als	von	falschen	Entscheidungen	beeinflusst	das	Ergebnis	des	Chi-

Quadrat-Tests	nach	Pearson	und	des	exakten	Fisher-Tests.	

5.2.4 Übereinstimmung	der	beiden	Experten	bezüglich	der	Entscheidung	 für	ei-

nen	Triggerpunkt	bzw.	eine	Kontrollmarkierung	in	Abhängigkeit	der	MRT-

Sequenzen	

Es	 konnte	 für	 Auswerter	 1	 und	 2	 die	 beste	 Interrater-Reliabilität	 in	 der	 T2-cononar-

Sequenz	mit	einem	Kappa-Koeffizienten	von	k	=	0,615	belegt	werden.	Es	ergab	sich	ein	

deutlicher	Abstand	zu	den	anderen	MRT-Sequenzen.	Diese	MRT-Sequenz	scheint	somit	

am	besten	für	die	Auswertung	von	myofaszialen	Triggerpunkten	geeignet.		

Demgegenüber	steht	die	nur	mittelmäßige	Übereinstimmung	der	Ergebnisse	in	den	an-

deren	beiden	T2-Sequenzen.	Die	Ursache	hierfür	ist	unklar.	Möglicherweise	spielt	hier-

für	 ein	ungewohnteres	Erscheinungsbild	 des	Triggerpunktes	 in	 axialer	 Schnittführung	

eine	 Rolle.	 Auch	 histologische	 und	 anatomische	 Besonderheiten	 des	Muskels	 könnten	

ursächlich	 sein.	 Aufgrund	 des	 kleineren	 Stichprobenumfangs	 der	 0,9	mm	Dünnschicht	

T2-Aufnahme,	welche	bei	nur	7	der	12	Probanden	erfolgte,	 ist	außerdem	die	Aussage-

kraft	des	ermittelten	 -Wertes	geringer,	was	sich	auch	an	dem	deutlich	größeren	95	%-

Konfidenzintervall	zeigt.	

Die	 fettunterdrückte	 T1-tirm-Sequenz	 zeigte	 neben	 der	 0,9	mm	 Dünnschicht	 T2-

Aufnahme	 die	 schlechteste	 Übereinstimmung	 der	 beiden	 Experten	 (k	=	0,420	 bzw.	

0,421).	 Im	 Vergleich	 war	 jedoch	 das	 95	%-Konfidenzintervall	 in	 der	 T1-tirm-Sequenz	
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deutlich	 kleiner.	 Auch	 die	 für	 die	 T1-tirm-Sequenz	 ermittelten	Werte	 der	 Sensitivität	

sprechen	zusammen	mit	der	ermittelten	Interrater-Reliabilität	und	der	bildmorphologi-

schen	Beschreibung	gegen	eine	gute	Darstellbarkeit	von	Triggerpunkten	mit	Hilfe	dieser	

fettunterdrückten	 MRT-Sequenz.	 Trotz	 der	 mittelmäßigen	 Interrater-Reliabilität	 der	

0,9	mm	Dünnschicht	T2-Sequenz	sollten	diese	für	weitere	Studien	mit	größerem	Stich-

probenumfang	zur	Untersuchung	des	Triggerpunktes	in	Betracht	gezogen	werden,	weil	

Auswerter	1	bei	ihrer	Bewertung	eine	sehr	hohe	Sensitivität	erzielen	konnte.	Da	sich	im	

Vergleich	der	Sequenzen	bezüglich	der	Sensitivität	und	der	Treffgenauigkeit	im	Durch-

schnitt	 die	 besten	 Werte	 für	 alle	 T2-Sequenzen	 ergaben	 und	 zudem	 die	 Interrater-

Reliabilität	 zumindest	 für	die	T2-coronar-Sequenz	eine	gute	Übereinstimmung	der	Er-

gebnisse	zeigen	konnte,	 scheinen	die	T2-MRT-Sequenzen	bei	der	Befundung	von	Trig-

gerpunkten	den	T1-Sequenzen	überlegen	zu	sein.	

5.2.5 Beschreibung	des	Zusammenhangs	des	gleichzeitigen	Vorliegens	von	Trig-

gerpunkten	und	des	Vorhandenseins	von	Flow	Voids	

Flow	Voids	sind	das	Korrelat	des	Blutflusses	in	Gefäßen,	der	sich	im	Vergleich	zur	Um-

gebungsstruktur	 im	MRT	signalarm	darstellt	(78).	Die	Kontingenzkoeffizienten	zur	Be-

schreibung	des	Zusammenhangs	des	gleichzeitigen	Vorliegens	von	Flow	Voids	und	Trig-

gerpunkten	zeigte	deutlich	höhere	Werte	für	Auswerter	1	im	Vergleich	zu	Auswerter	2.	

Dieser	Unterschied	könnten	darauf	zurückzuführen	sein,	dass	Flow	Voids	ausschließlich	

durch	eine	Signalauslöschung	auffallen.	Da	das	Muskelgewebe	an	sich	auch	durch	eine	

geringe	Signalintensität	auffällt,	ist	es	denkbar,	dass	sich	in	diesem	Flow	Voids	aufgrund	

des	geringen	Kontrastunterschieds	nicht	leicht	erkennen	lassen.	Anscheinend	ist	daher	

das	 Erkennen	 von	 Flow	 Voids	 für	 erfahrene	 Radiologen	 eindeutiger	 und	 deshalb	 der	

berechnete	Wert	in	allen	Sequenzen	bei	Auswerter	1	höher	als	der	für	Auswerter	2.	Die-

se	These	würde	auch	zu	dem	Ergebnis	passen,	dass	sich	zwischen	Auswerter	1	und	2	die	

größten	Unterschiede	des	Phi-Koeffizienten	 in	den	T2-Sequenzen	zeigten.	Denn	wie	 in	

Abbildung	15	gezeigt	wurde,	ist	die	Signalintensität	von	Muskelgewebe	in	T2-Sequenzen	

signalärmer	als	 in	T1-Sequenzen.	Das	Erkennen	von	signalarmen	Strukturen	wie	Flow	

Voids	im	T2-Bild	ist	damit	schwieriger	als	im	T1-Bild	und	fällt	daher	erfahrenen	Radio-

logen	leichter.	

Es	 besteht	mit	 einer	Ausnahme	 ein	mindestens	mittlerer	 Zusammenhang	 für	 das	 ver-

mehrte	Vorliegen	von	Flow	Voids	im	Bereich	der	Triggerpunkte	und	ein	vergleichsweise	
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seltenerer	Nachweis	von	Flow	Voids	in	Muskelgewebe	ohne	Triggerpunkte,	was	zur	Be-

obachtung	 von	 Sikdar	 et	 al.	 (56)	 passt.	 Sikdar	 et	 al.	 konnten	 mittels	 Doppler-

Sonographie	 erhöhte	 systolische	 Spitzenflussgeschwindigkeiten	 und	 negative	 diastoli-

sche	 Flussgeschwindigkeiten	 in	 aktiven	 Triggerpunkten	 nachweisen.	 Auf	 die	 MRT-

Befunde	der	Triggerpunkte	angewendet,	ergibt	dies	folgende	Schlussfolgerung:	Die	ver-

stärkten	Flussgeschwindigkeiten	könnten	im	Vergleich	zum	normalen	Muskelgewebe	in	

aktiven	Triggerpunktearealen	vermehrt	zu	Flow	Voids	führen.	

Aufgrund	 des	 geringen	 vorliegenden	 Stichprobenumfangs	 und	 der	 Auswertung	 durch	

nur	 zwei	 erfahrene	 Auswerter,	 sollten	weitere	 umfangreichere	 Untersuchungen	 erfol-

gen,	um	diese	ermittelte	Tendenz	bestätigen	zu	können.	

5.2.6 Beschreibung	des	Zusammenhangs	des	gleichzeitigen	Vorliegens	von	Trig-

gerpunkten	und	vermehrter	Hyperintensität	

Zwischen	 vermehrter	 Hyperintensität	 und	 dem	 Vorliegen	 von	 Triggerpunkten	 ist	 an-

hand	des	Phi-Kontingenzkoeffizientens	mindestens	ein	mittlerer	Zusammenhang	gege-

ben.	Demnach	sind	streifige	Hyperintensitäten	besonders	dort	aufgefallen,	wo	ein	Trig-

gerpunkt	vorhanden	ist.	

Die	Biopsien	von	Triggerpunkten	durch	Windisch	et	al.	(21)	wiesen	atrophische	Typ	II-

Muskelfasern	auf.	Die	streifigen	Hyperintensitäten	im	T1-	und	T2-Bild	könnten	auf	intra-	

und	 intermuskulärer	 Fetteinlagerung,	 die	 mit	 atrophischen	 Prozessen	 einhergeht,	

beruhen	 (60).	 Die	 zudem	 in	 histologischen	 Untersuchungen	 von	 myofaszialen	

Triggerpunkten	 gefundenen	 Einzelfaserlipidbestäubungen	 und	 vermehrten	 Lipid-	 und	

Fettablagerungen	(19),	könnten	ebenfalls	 zu	diesem	Phänomen	beitragen,	da	 sich	Fett	

sowohl	in	T1-	als	auch	T2-gewichteten	MRT-Bildern	als	signalreicher	im	Vergleich	zum	

umliegenden	Muskelgewebe	darstellt	(60).	

Wie	in	der	Abbildung	15	zu	ersehen	ist,	erscheint	Muskelgewebe	in	T2-gewichteten	Auf-

nahmen	mit	 einer	 geringeren	 Signalintensität	 als	 in	 T1-gewichteten	 Aufnahmen	 (60).	

Der	 Kontrast	 des	 normalen	 Muskelgewebes	 zum	 signalreichen	 Fettgewebe	 oder	 zu	

Muskelgewebe	mit	Fetteinlagerung	ist	damit	in	T2-gewichteten	Aufnahmen	höher	als	in	

T1-gewichteten	 Aufnahmen.	 Durch	 diesen	 erhöhten	 Kontrast	 lässt	 sich	 eventuell	 eine	

hyperintese	Streifung	des	Muskelgewebes	in	T2-Sequenzen	leichter	erkennen.	Dies	bie-

tet	eine	mögliche	Erklärung	dafür,	dass	sich	bei	Auswerter	1	und	2	der	höchste	Wert	des	
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Zusammenhangs	bezüglich	der	vermehrten	Hyperintensität	beim	Vorhandensein	eines	

Triggerpunktes	in	einer	T2-gewichteten	Sequenzen	ergab.	

Zudem	 bietet	 diese	 These	 auch	 eine	 mögliche	 Erklärung	 dafür,	 dass	 die	 berechneten	

Werte	des	Kontingenzkoeffizientens	der	T1-trim-Sequenz,	im	Vergleich	zu	den	anderen	

Sequenzen,	für	beide	Auswerter	niedrig	ausfielen.	Diese	Sequenz	führte	bei	Auswerter	1	

sogar	 zum	niedrigsten	Wert	des	Kontingenzkoeffizientens.	Die	T1-tirm-Sequenz	 ist	 im	

Gegensatz	 zu	 den	 anderen	MRT-Sequenzen	 eine	 fettunterdrückende	 Sequenz.	 Folglich	

käme	Muskelgewebe	mit	vermehrter	Fettspeicherung	im	Gegensatz	zu	den	T1-	und	T2-

gewichteten	Aufnahmen	nicht	durch	eine	Signalerhöhung	zur	Darstellung.	

Eine	weitere	mögliche	Erklärung	 für	den	höheren	Wert	des	Zusammenhangs	von	ver-

mehrter	Hyperintensität	und	dem	Vorhandensein	von	Triggerpunkten	im	T2-Bild	liefert	

das	 Vorhandensein	 von	 Einzelfasernekrosen,	 die	 ebenfalls	 in	 histologischen	 Untersu-

chungen	gefunden	werden	konnten	(19).	Da	sich	Nekrosen	im	T2-gewichteten	Bild	hy-

perintens	darstellen,	während	sie	im	T1-gewichteten	Bild	als	hypointens	auffallen	(60),	

könnte	diese	Eigenschaft	zur	stärkeren	Ausprägung	von	streifigen	Hyperintensitäten	im	

T2-Bild	beitragen.	

Da	die	Ergebnisse	des	Zusammenhangs	sinnvollerweise	nur	aus	den	Daten	der	beiden	

Experten	ermittelt	wurden,	können	sie	nur	eine	Tendenz	aufzeigen	und	bieten	Ansätze	

für	weitere	Untersuchungen	in	der	Erforschung	des	myofaszialen	Triggerpunktes.	

5.2.7 Beschreibung	des	Zusammenhangs	des	gleichzeitigen	Vorliegens	von	Flow	

Voids	und	vermehrter	streifiger	Hyperintensität	

Der	deutliche	Unterschied	des	Phi-Kontingenzkoeffizientens	 im	Vergleich	von	Auswer-

ter	1	und	2	könnte	dadurch	bedingt	sein,	dass	wie	im	vorherigen	Abschnitt	beschrieben,	

das	Auffinden	von	hypointensen	Strukturen	wie	Flow	Voids	sich	im	T2-Bild	schwieriger	

gestaltet	als	im	T1-Bild.	Die	errechneten	Zusammenhangmaße	von	Flow	Voids	und	ver-

mehrter	Hyperintensität	 zeigten	meist	 höhere	Werte	 im	Vergleich	 zu	den	Phi-Werten,	

die	den	Zusammenhang	vom	Vorliegen	eines	Triggerpunktes	bei	 vermehrter	Hyperin-

tensität	und	bei	Vorliegen	von	Flow	Voids	beschrieben.	

Möglicherweise	beruhen	diese	Ergebnisse	darauf,	dass	das	Vorliegen	von	Gefäßen	eine	

bisher	 unbekannte	 Auswirkung	 auf	 das	 umliegende	Muskelgewebe	 hat,	 durch	welche	
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das	Muskelgewebe	lokal	hyperintenser	als	das	umgebende	Muskelgewebe	erscheint.	Der	

oben	beschriebene	stärkere	Zusammenhang	von	Flow	Voids	und	Hyperintensität	könnte	

darauf	 beruhen,	 dass	 sich	 die	 Triggerpunkte	 möglicherweise	 aus	 den	 hyperintensen	

Veränderungen	des	Muskelgewebes	erst	bilden.	Zudem	könnte	die	Gegenwart	eines	Ge-

fäßes	 eine	prädisponierende	Eigenschaft	 des	Muskels	 für	 die	Ausbildung	 von	Trigger-

punkten	sein.	Dadurch	könnten	prädisponierende	Faktoren	wie	Flow	Voids	und	Hyper-

intensität	 zueinander	 einen	 höheren	 Zusammenhang	 zeigen,	 als	 zum	 Triggerpunkt	

selbst.	 Der	 Triggerpunkt	 muss	 dementsprechend	 nicht	 zwangsläufig	 bei	 vorliegender	

Prädisposition	entstehen.	

Zur	Verifizierung	dieser	Hypothese	bedarf	es	weiterer	Untersuchungen.	Die	hier	ermit-

telten	Werte	ermöglichen	aufgrund	des	geringen	Stichprobenumfangs	und	der	kleinen	

Anzahl	der	erfahrenen	Auswerter	nur	eine	Aussage,	die	 als	Tendenz	gewertet	werden	

darf.	
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6 Zusammenfassung	

Für	die	vorliegende	Arbeit	wurden	Migränepatienten	palpatorisch	untersucht	und	ihre	

myofaszialen	Triggerpunkte	im	Bereich	des	M.	trapezius	klinisch	identifiziert.	Anschlie-

ßend	wurde	mit	Hilfe	der	hochauflösenden	MRT	untersucht,	ob	sich	bei	klinisch	identifi-

zierten	myofaszialen	Triggerpunkten	ein	morphologisches	Korrelat	zeigen	lässt.	Hierfür	

wurden	12	Probanden	im	Alter	zwischen	18	und	28	Jahren	mit	Migräneerkrankung	und	

Triggerpunkten	 rekrutiert.	 In	der	manuellen	Palpation	konnten	 insgesamt	43	Trigger-

punkte	 festgestellt	 werden,	 von	 denen	 nur	 40	 aufgrund	 von	 Artefakten	 in	 den	 MRT-

Aufnahmen	für	die	Auswertung	verwendet	werden	konnten.	Folgende	MRT-Sequenzen	

wurden	durchgeführt:	T1-,	T1-tirm-,	T2-	und	partiell	T2	0,9	mm	Dünnschicht-Sequenz	in	

coronarer	Schnittebene	und	 jeweils	eine	T2-Sequenz	 in	axialer	Schnittführung.	Für	die	

Beurteilung	 wurden	 MRT-Bilder	 ausgewählt,	 die	 einen	 Triggerpunkt	 enthielten.	 Zum	

Überprüfen,	 ob	 die	 auswertenden	 Personen	 wirklich	 wiederkehrende	 Strukturen	 als	

Triggerpunkte	im	Muskel	erkennen,	wurde	in	alle	Bilder	eine	Markierung	in	Form	einer	

Kontrollmarkierung	eingefügt.	Auf	jedem	MRT-Bild,	das	zur	nachfolgenden	Auswertung	

genutzt	wurde,	wurden	zwei	Markierungen	so	positioniert,	dass	eine	die	wahre	Trigger-

punktmarkierung	 überdeckte	 und	 eine	 die	 Kontrollmarkierung	 darstellte,	 ohne	 dass	

diese	Zuordnung	für	die	Auswerter	erkenntlich	war.	Die	Auswertung	erfolgte	verblindet	

und	unabhängig	voneinander	durch	die	 folgenden	drei	Auswerter:	Frau	Prof.	Dr.	med.	

Birgit	Ertl-Wagner,	als	Radiologin	mit	der	höchsten	Expertise,	gefolgt	von	Herrn	Prof.	Dr.	

med.	Florian	Heinen	und	Frau	Dr.	med.	Uta	Tacke	mit	den	geringsten	Kenntnissen	in	der	

MRT-Befundung.	

Die	wichtigsten	Ergebnisse	der	Arbeit	lassen	sich	wie	folgt	zusammenfassen:	

Durch	 Palpation	 nachgewiesene	 myofasziale	 Triggerpunkte	 lassen	 sich	 in	 MRT-

Bildsequenzen	 statistisch	 signifikant	 und	 reproduzierbar	 nachweisen.	 Die	 Ergebnisse	

des	exakten	Binomialtests	waren	signifikant	und	zeigten,	dass	die	Entscheidung	für	das	

Vorliegen	von	Triggerpunkten	durch	die	beiden	Experten	nicht	zufällig	getroffen	wurde.	

Die	Triggerpunkte	konnten	häufig	in	einem	Bereich	lokalisiert	werden,	an	dem	mehrere	

Faszien	verschiedener	Muskeln	zusammenlaufen.	Möglicherweise	trägt	eine	verminder-

te	Gleitfähigkeit	myofaszialer	Strukturen	zur	Entstehung	von	Triggerpunkten	bei.	
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Bildmorphologisch	 waren	 die	 Triggerpunkte	 sowohl	 in	 der	 T1-,	 T1-trim-	 und	 T2-

Sequenz	meist	an	mehreren	hypointensen	teils	isointensen,	annährend	runden	Struktu-

ren	 zu	 erkennen,	 die	 von	 einem	 hyperintensen	 Rand	 eingefasst	 waren.	 Aufgrund	 be-

kannter	Eigenschaften	des	gesunden	Muskels	und	des	Triggerpunktes	sind	im	hypo-	bis	

isointensen	 Zentrum	Areale	 fibrotischen	Umbaus	 und/oder	 hypoxische	Areale	 zu	 ver-

muten.	Der	sich	anschließende	Bereich	könnte	einem	lokalem	Ödem	und/oder	Nekrosen	

entsprechen.	Damit	ist	dieser	Bereich	im	T1-Bild	noch	dem	signalarmen	Zentrum	zuzu-

ordnen.	Im	T2-Bild	stellt	sich	diese	Zone	als	hyperintenser	Randbereich	dar.	Der	hyper-

intense	Randsaum	ist	in	den	T1-	und	T2-Bildern	bildmorphologisch	mit	einem	atrophi-

schen	Bereich	in	Verbindung	zu	bringen.	

Für	erfahrene	Beurteiler	zeigte	sich	ein	Mittelwert	der	Sensitivität	der	Methode	MRT	zur	

Darstellung	von	Triggerpunkten	von	78,3	%	und	Mittelwert	der	 Spezifität	 von	78,9	%.	

Für	die	beiden	Experten	konnten	in	den	verschiedenen	MRT-Sequenzen	Werte	der	Sen-

sitivität	von	66,7	–	95,0	%	ermittelt	werden.	Bezüglich	der	Spezifität	zeigten	sich	in	den	

verschiedenen	MRT-Sequenzen	Werte	von	70,3	–	90,0	%.	 	Beim	unerfahrenen	Auswer-

ter	zeigte	sich	eine	Sensitivität	von	25	%.	

Bei	der	Auswertung	der	T2-Sequenzbilder	erreichten	die	beiden	Experten	den	höchsten	

Mittelwert	der	Sensitivität.	So	ergab	die	Sensitivität	der	beiden	Experten	zusammen	im	

Durchschnitt	 für	 T2-coronar	 77,2	%,	 für	 T2-coronar-0,9	mm	 84,4	%	 und	 für	 T2-axial	

82,2	%.	Entsprechend	zeigte	die	Sensitivität	aller	drei	Auswerter	die	höchsten	Werte	in	

den	 T2-Sequenzen	 und	 zwar	 im	Durchschnitt	 bei	 T2-coronar	 61,3	%,	 bei	 T2-coronar-

0,9	mm	62,9	%	und	bei	T2-axial	66,4	%.	

Betrachtet	man	die	beiden	Experten	1	und	2	zusammen	bezüglich	der	Treffgenauigkeit,	

dann	zeigen	sich	die	höchsten	Werten	in	den	T2-Sequenzen	mit	T2-coronar	77,8	%,	T2-

coronar-0,9mm	83,3	%	und	T2-axial	79,5	%.	Die	Treffgenauigkeit	 im	Durchschnitt	von	

allen	 drei	 Auswertern	 in	 den	 T2-Sequenzen	 lag	 bei	 T2-coronar	 bei	 72,3	%,	 bei	 T2-

coronar-0,9	mm	bei	74,6	%	und	bei	T2-axial	bei	73,2	%,	was	auf	eine	leichtere	Erkenn-

barkeit	des	hyperintensen	Randsaums	im	T2-Bild	zurückzuführen	sein	könnte.	

Somit	scheinen	die	T2-Sequenzen	besonders	geeignet	zur	Darstellung	von	Triggerpunk-

ten	zu	sein,	da	die	Darstellung	mit	Hilfe	der	T2-coronar-Sequenz	auch	den	besten	Wert	

der	Interrater-Reliabilität	der	beiden	Experten	von	k	=	0,615	hervorgebrachte.	Dies	ent-
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spricht	einer	guten	Übereinstimmung.	Auch	die	Ergebnisse	des	Youden-Index	lassen	die	

T2-Sequenzen	 am	besten	 abschneiden,	wobei	 keine	der	 drei	 T2-Sequenzen	 favorisiert	

werden	kann.	Die	Darstellung	mittels	T1-tirm-Sequenz	stellte	sich	als	die	Ungünstigste	

heraus,	 da	 sich	 vermutlich	 aufgrund	 der	 Fettunterdrückung	 die	 Atrophien	 und	 damit	

auch	 der	 Randbereich	 der	 Triggerpunkte	 nicht	 so	 hyperintens	 darstellen	 lassen,	 wie	

vergleichsweise	mit	 den	 anderen	MRT-Sequenzen.	 Für	 diese	MRT-Sequenz	wurde	 die	

niedrigste	Sensitivität	im	Durchschnitt	mit	56,0	%	für	alle	Auswerter	und	mit	74,0	%	für	

die	beiden	Experten	gefunden.	Die	Treffgenauigkeit	der	T1-tirm-Sequenz	betrug	für	alle	

Auswerter	im	Durchschnitt	69,4	%	und	76,6	%	für	die	beiden	Experten	und	zeigte	damit	

die	 niedrigsten	 Werte	 der	 ermittelten	 durchschnittlichen	 Treffgenauigkeiten.	 Zudem	

war	 für	 diese	 Sequenz	 auch	 der	k-Wert	 der	 Interrater-Reliabilität	 am	 niedrigsten	mit	

k	=	0,420,	was	einer	nur	leichten	Übereinstimmung	entspricht.	Deshalb	scheinen	fettun-

terdrückte	Sequenzen	für	die	Darstellung	von	Triggerpunkten	nicht	geeignet	zu	sein.	

In	den	MRT	Bildern	wurden	Flow	Voids	und	vermehrt	streifige	Hyperintensitäten	öfter	

im	Bereich	der	Triggerpunkte	 als	 im	Bereich	der	Kontrollmarkierungen	durch	die	Ex-

perten	gefunden.	Für	das	gleichzeitige	Vorliegen	von	Flow	Voids	und	vermehrt	streifiger	

Hyperintensität	 mit	 Triggerpunkten	war	 für	 alle	 Sequenzen	 ein	mittlerer	 Zusammen-

hang	 mittels	 Phi-Kontingenzkoeffizient	 festzustellen,	 was	 vermuten	 lässt,	 dass	 Flow	

Voids	 und	 vermehrt	 streifige	 Hyperintensität	 prädisponierende	 Faktoren	 für	 das	 Ent-

stehen	eines	Triggerpunktes	sind.	

Die	Qualität	der	Beurteilung	von	MRT-Bildern	mit	Triggerpunkten	ist	 in	der	vorliegen-

den	Studie	deutlich	abhängig	vom	Grad	der	fachlichen	Spezialisierung	der	Beurteiler.	
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7 Ausblick	

Die	0,9	mm	Dünnschicht	T2-Sequenz	wurde	nur	bei	einem	Teil	der	Probanden	durchge-

führt	und	lieferte	sehr	gute	Ergebnisse.	Sie	sollte	bei	weiteren	Untersuchungen	bei	allen	

Probanden	verwendet	werden,	um	eine	direkte	Vergleichbarkeit	zu	ermöglichen.	

Die	 bisher	 durchgeführten	 Untersuchungen	 zeigen	 bereits,	 dass	 sich	 die	 Magnetreso-

nanztomographie	gut	für	die	Diagnostik	und	die	weitere	Erforschung	des	Triggerpunk-

tes	eignet.	Um	noch	genauere	Werte	der	Sensitivität	und	Spezifität	dieser	Methode	er-

heben	zu	können,	bedarf	es	weiterer	Untersuchungen	mit	einer	größeren	Probandenan-

zahl,	an	denen	jeweils	nur	ein	Triggerpunkt	untersucht	werden	sollte.	Verfälschung	der	

Ergebnisse	durch	mögliche	intraindividuelle	Gegebenheiten	können	so	vermieden	wer-

den.	
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11 Anhang	

11.1 MIDAS-Fragebogen	

Dieser	Fragebogen	kann	Ihnen	und	Ihrem	Arzt	helfen,	

die	Behandlung	Ihrer	Kopfschmerzen	zu	verbessern.	

	

Leiden	Sie	an	Kopfschmerzen	(Migräne)?	

MIDAS-Fragebogen	

	

Anleitung:	Bitte	beantworten	Sie	die	folgenden	Fragen	über	ALLE	Kopfschmerzattacken,	die	Sie	in	den	
letzten	drei	Monaten	hatten.	Füllen	Sie	das	Kästchen	neben	jeder	Frage	mit	der	entsprechenden	Zahl	aus.	
Schreiben	Sie	0,	wenn	die	Antwort	negativ	ist.	

	

1. An	wie	vielen	Tagen	in	den	letzten	drei	Monaten	sind	Sie	wegen	Kopf-
schmerzen	nicht	zur	Arbeit	gegangen?	

	

	 	

	

Tage	

	

2. An	wie	vielen	Tagen	war	in	den	letzten	drei	Monaten	Ihre	Leistungsfähig-
keit	am	Arbeitsplatz	oder	in	der	Schule	um	die	Hälfte	oder	mehr	einge-
schränkt?	
(Zählen	Sie	die	Tage,	die	Sie	bei	Frage	1	angaben,	NICHT	dazu)	

	

	 	

	

	

Tage	

	

3. An	wie	vielen	Tagen	in	den	letzten	drei	Monaten	konnten	Sie	wegen	Ihrer	
Kopfschmerzen	keine	Hausarbeit	verrichten?	

	

	 	

	

Tage	

	

4. An	wie	vielen	Tagen	in	den	letzten	drei	Monaten	war	Ihre	Leistungsfähig-
keit	im	Haushalt	um	die	Hälfte	oder	mehr	eingeschränkt?	
(Zählen	Sie	die	Tage,	die	Sie	bei	Frage	3	angaben,	NICHT	dazu)	

	

	 	

	

	

Tage	
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5. An	wie	vielen	Tagen	in	den	letzten	drei	Monaten	haben	Sie	an	familiären,	
sozialen	oder	Freizeitaktivitäten	wegen	Ihrer	Kopfschmerzen	nicht	teil-
nehmen	können?	

	 	

	

Tage	

	 	

Ergebnis:	

	

							Tage	

	

A	An	wie	vielen	Tagen	hatten	Sie	in	den	letzten	drei	Monaten	Kopfschmerzen?	

(Wenn	die	Kopfschmerzen	 länger	 als	 einen	Tag	 angehalten	haben,	 zählen	 Sie	

jeden	Tag)	

	 	

	

								Tage	

	

B	Wie	stark	waren	diese	Kopfschmerzen?	Bitte	geben	Sie	die	Schmerzintensität	

auf	 einer	 Skala	 von	 0	 –	 10	 an.	 (0	 =	 keine	 Schmerzen,	 10	 =	 unerträgliche	

Schmerzen)	

	
	

Bitte	zählen	Sie	die	Tage	der	Fragen	1	–	5	zusammen,	sobald	Sie	den	Fragebogen	

vollständig	ausgefüllt	haben.	(Die	Fragen	A	und	B	bitte	NICHT	dazuzählen)	

	

	

Auswertung	des	MIDAS	Fragebogens:	

Grad	 Definition	 Punkte	

	

I	

	

Wenig	oder	keine	Beeinträchtigung	

	

0	–	5	

II	 Geringe	Beeinträchtigung	 6	–	10	

III	 Mäßige	Beeinträchtigung	 11	–	20	

IV	 Schwere	Beeinträchtigung	 21+	
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11.2 Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
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11.3 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	

Tabelle	32:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	1	

		 Patient	1	(w,	24	J)	
Manifestationsalter	 17.	LJ	
Vorgeschichte	 19.	LJ	Diagnose	durch	Neurologe,	MRT	o.p.B.	
Attackenfrequenz	 1/Monat	
Attackendauer	 12	h	
Schmerzintensität	 8	
Qualität	 pochend,	pulsierend	

Lokalisation	
Schläfe	einseitig	rechts	in	60	%	(Rest	linke	
Schläfe)	

Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	
Auslöser	 ja	(Alkohol,	Kontrazeptiva)	
Leistungsfähigkeit	 nicht	reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Triptan,	NSAR	
Therapieversuche	 nein	
		 		

Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
Migräne	+	episodischer	
Spannungskopfschmerz	

Jahre	mit	Migräne	 7	
Jahre	mit	
Spannungskopfschmerz	 10	
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 1	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 3	
MIDAS-Ergebnis	 12	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 12	
Schmerzintensität	 6	
Grad	 3	
		 		
Triggerpunkte	 2	
rechts		 1	
links	 1	
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Tabelle	33:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	2	

		 Patient	2	(m,	21	J)	
Manifestationsalter	 3-4.	LJ	
Vorgeschichte	 Diagnose	durch	Neurologe	
Attackenfrequenz	 1-2/Monat	
Attackendauer	 48	h	
Schmerzintensität	 5-7	
Qualität	 drückend,	pulsierend	
Lokalisation	 frontotemporal,	einseitig,	rechts	in	80-90	%	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	
Auslöser	 ja	(Verspannungen)	
Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Paracetamol	
Therapieversuche	 		
		 		
Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 Migräne	
Jahre	mit	Migräne	 17	
Jahre	mit	
Spannungskopfschmerz	 		
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 0,5-2	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 		
MIDAS-Ergebnis	 15	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 6	
Schmerzintensität	 5	bis	7	
Grad	 3	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 2	
links	 2	
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Tabelle	34:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	3	

		 Patient	3	(w,	23	J)	
Manifestationsalter	 13.	LJ	

Vorgeschichte	
Diagnose	durch	Neurologe,	MRT	ohne	patho-
logischen	Befund	

Attackenfrequenz	 2-3/Monat	
Attackendauer	 12	h	
Schmerzintensität	 6	bis	7	
Qualität	 		
Lokalisation	 retroorbital	beidseits	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 ja	

Auslöser	
eventuell	(manchmal	bei	vergessen	des	Kont-
razeptivums)	

Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 NSAR,	MCP	
Therapieversuche	 Triptan	
		 		
Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 Migräne	
Jahre	mit	Migräne	 10	
Jahre	mit	
Spannungskopfschmerz	 		
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 3	bis	4	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 		
MIDAS-Ergebnis	 12	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 8	
Schmerzintensität	 7	bis	8	
Grad	 3	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 2	
links	 2	
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Tabelle	35:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	4	

		 Patient	4	(w,	23	J)	
Manifestationsalter	 10-11.	LJ	

Vorgeschichte	
EEG	ohne	pathologischen	Befund,	Diagnose	
durch	Neurologe	

Attackenfrequenz	 8-9/Monat	
Attackendauer	 >24	h	
Schmerzintensität	 5x7,	3-4	x	4-5	
Qualität	 drückend	
Lokalisation	 Schläfe,	einseitig,	rechts	in	80-90	%	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	

Auslöser	

ja	(Rotwein,	Schnaps,	unregelmäßiger	Schlaf,	
Trinkmenge,	zyklusabhängig:	deshalb	Kontra-
zeptivaeinnahme	ohne	Pause)	

Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Triptan,	Topiramat,	Cipralex	
Therapieversuche	 		
		 		
Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 Migräne	
Jahre	mit	Migräne	 8	
Jahre	mit	
Spannungskopfschmerz	 		
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 7	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 		
MIDAS-Ergebnis	 38	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 30	
Schmerzintensität	 5	bis	6	
Grad	 4	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 3	
links	 1	
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Tabelle	36:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	5	

		 Patient	5	(m,	24	J)	
Manifestationsalter	 14-15.	LJ	

Vorgeschichte	
MRT	ohne	pathologischen	Befund,	Diagnose:	
atypische	Migräne	

Attackenfrequenz	 2-3/Monat	
Attackendauer	 <40	h	
Schmerzintensität	 8-9	
Qualität	 drückend	

Lokalisation	
von	frontal	nach	okzipital	ziehend,	einseitig,	
in	90%	rechts	

Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 ja	

Auslöser	
ja	(Verspannungen,	wechselnde	Lichteinflüs-
se)	

Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Ascotop	(Triptan)	

Therapieversuche	
Ibuprofen,	Akupunktur,	Massage,	Kinesio	
Tape,	Wärme-Therapie,	Magnesium	

		 		

Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
Migräne	+	episodischer	Spannungskopf-
schmerz	

Jahre	mit	Migräne	 8	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 8	
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 6	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 3	
MIDAS-Ergebnis	 21	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 >21	
Schmerzintensität	 5x10,	1x8,	1x7,	Rest	5	
Grad	 4	
		 		
Triggerpunkte	 5	
rechts		 3	
links	 2	
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Tabelle	37:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	6	

		 Patient	6	(w,	28	J)	
Manifestationsalter	 16-17.	LJ	
Vorgeschichte	 		
Attackenfrequenz	 3/Monat	
Attackendauer	 24-48	h	
Schmerzintensität	 4-8	im	Durchschnitt	6-7	
Qualität	 stechend,	pochend	

Lokalisation	
von	Nacken	nach	parietal	ausstrahlend,	ein-
seitig,	rechts	in	80	%	

Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	
Auslöser	 ja	(Kontrazeptiva,	Wetter)	
Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Ibuprofen	
Therapieversuche	 		
		 		
Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 Migräne	
Jahre	mit	Migräne	 10	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 		
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 3	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 		
MIDAS-Ergebnis	 18	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 10	
Schmerzintensität	 6	bis	8	
Grad	 3	
		 		
Triggerpunkte	 2	
rechts		 1	
links	 1	
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Tabelle	38:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	7	

		 Patient	7	(w,	23	J)	
Manifestationsalter	 5.	LJ	
Vorgeschichte	 Diagnose	durch	Neurologe	
Attackenfrequenz	 1-2/Woche	
Attackendauer	 <48	h	
Schmerzintensität	 6	
Qualität	 dumpf,	pochend	
Lokalisation	 frontotemporal,	einseitig,	rechts	in	60	%	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	

Auslöser	
ja	(Stress,	Alkohol,	Wetter,	Zyklus,	Schlaf-
mangel,	Trinkmenge,	Bewegungsmangel)	

Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 NSAR,	Maxalt	(Triptan)	
Therapieversuche	 		
		 		

Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
Migräne	+	episodischer	Spannungskopf-
schmerz	

Jahre	mit	Migräne	 18	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 5	
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 6	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 1	
MIDAS-Ergebnis	 49	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 18	
Schmerzintensität	 5	
Grad	 4	
		 		
Triggerpunkte	 3	
rechts		 2	
links	 1	
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Tabelle	39:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	8	

		 Patient	8	(w,	18	J)	
Manifestationsalter	 15.	LJ	
Vorgeschichte	 MRT	ohne	pathologischen	Befund	
Attackenfrequenz	 3/Monat	
Attackendauer	 24	h	
Schmerzintensität	 >7	
Qualität	 pochend,	pulsierend	

Lokalisation	
von	okzipital	zur	Schläfe	und	zum	Auge	zie-
hend	

Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	
Auslöser	 ja	(schweres	Tragen)	
Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 NSAR	

Therapieversuche	

Osteopathie,	Physiotherapie,	Sauerstoff-
Therapie,	Sirdalud,	Diazepam,	Katadolon,	
Magnesium,	Calcium	

		 		
Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 Migräne	
Jahre	mit	Migräne	 2	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 		
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 2	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 		
MIDAS-Ergebnis	 42	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 30	
Schmerzintensität	 5	
Grad	 4	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 3	
links	 1	
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Tabelle	40:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	9	

		 Patient	9	(w,	24	J)	
Manifestationsalter	 21.	LJ	

Vorgeschichte	
Diagnose	durch	Neurologe,	MRT	ohne	patho-
logischen	Befund	

Attackenfrequenz	 2-3/Monat	
Attackendauer	 max.	48	h	
Schmerzintensität	 bis	8	
Qualität	 pochend,	stechend	
Lokalisation	 Schläfe,	einseitig,	60	%	rechts	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	

Auslöser	

ja	(Schlafmangel,	eventuell	Wechsel	des	Ta-
gesrhythmus	von	Werktagen	zum	Wochen-
ende)	

Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Triptan,	Magnesium,	Sport	
Therapieversuche	 		
		 		

Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
Migräne	+	episodischer	Spannungskopf-
schmerz	

Jahre	mit	Migräne	 3	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 12	
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 4	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 1	
MIDAS-Ergebnis	 34	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 14	
Schmerzintensität	 1	bis	8	
Grad	 4	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 3	
links	 1	
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Tabelle	41:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	10	

		 Patient	10	(w,	24	J)	
Manifestationsalter	 7.	LJ	
Vorgeschichte	 		
Attackenfrequenz	 2/Monat	
Attackendauer	 12	h	
Schmerzintensität	 6	
Qualität	 pulsierend,	stechend,	drückend	
Lokalisation	 Schläfe,	ein-	oder	beidseitig	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 nein	
Auslöser	 ja	(Sekt,	Verspannungen,	Wetter,	Wind)	
Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Ibuprofen/Metamizol	
Therapieversuche	 Massage	
		 		

Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
Migräne	+	episodischer	Spannungskopf-
schmerz	

Jahre	mit	Migräne	 14	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 14	
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 2	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 2	
MIDAS-Ergebnis	 4	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 6	bis	7	
Schmerzintensität	 6	
Grad	 1	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 2	
links	 2	
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Tabelle	42:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	11	

		 Patient	11	(w,	28	J)	
Manifestationsalter	 3.	LJ	

Vorgeschichte	
12.	LJ	Diagnose	durch	Neurologe,	MRT	ohne	
pathologischen	Befund	

Attackenfrequenz	 1	in	3	Monaten	
Attackendauer	 bis	72	h	
Schmerzintensität	 8-9	
Qualität	 pochend	
Lokalisation	 rechte	Schläfe	
Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 ja	
Auslöser	 nein	
Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 Triptan,	NSAR	
Therapieversuche	 Akupunktur	
		 		
Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	 Migräne	
Jahre	mit	Migräne	 25	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 		
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 0,3	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 		
MIDAS-Ergebnis	 2	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 2	
Schmerzintensität	 5	
Grad	 1	
		 		
Triggerpunkte	 3	
rechts		 2	
links	 1	
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Tabelle	43:	 Daten	aus	der	Erhebung	von	Anamnese	und	Fragebögen	von	Patient	12	

		 Patient	12	(w,	24	J)	
Manifestationsalter	 12.	LJ	
Vorgeschichte	 Diagnose	durch	Hausarzt	
Attackenfrequenz	 2/Monat	
Attackendauer	 24	h	
Schmerzintensität	 6	
Qualität	 pochend,	pulsierend	

Lokalisation	
frontotemporal,	einseitig	rechts>links	in	
66	%	

Begleitsymptomatik	 ja	
Aura	 ja	
Auslöser	 ja	(Trinkmenge,	stickige	Luft)	
Leistungsfähigkeit	 reduziert	
Familienanamnese	 positiv	
Therapie	 NSAR	
Therapieversuche	 Physiotherapie	
		 		

Kieler	Kopfschmerz-Fragebogen	
Migräne	+	episodischer	Spannungskopf-
schmerz	

Jahre	mit	Migräne	 12	
Jahre	mit	Spannungskopfschmerz	 12	
Migräne	in	Tagen	pro	Monat	 2	
Spannungskopfschmerz	in	
Tagen/Monat	 4	
MIDAS-Ergebnis	 29	
Kopfschmerztage	in	letzten	3	
Monaten	 15	
Schmerzintensität	 6	
Grad	 4	
		 		
Triggerpunkte	 4	
rechts		 2	
links	 2	
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11.4 MRT-Auswertungsbogen	exemplarisch	für	zwei	Triggerpunkte	

Tabelle	44:	 MRT-Auswertungsbogen	

Bezeichnung	 TP	
+/-	

Sicherheit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyper-
intensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	
	

T1	cor	P1,	1	 	 	 	 	 	 	
T1	cor	P1,	2	 	 	 	 	 	 	
T1	trim	cor	P1,	1	 	 	 	 	 	 	
T1	trim	cor	P1,	2	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	P1,	1	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	P1,	2	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	0,9mm	P1,	1	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	0,9mm	P1,	2	 	 	 	 	 	 	
T2	axial	P1,	1	 	 	 	 	 	 	
T2	axial	P1,	2	 	 	 	 	 	 	
T1	cor	P2,	1	 	 	 	 	 	 	
T1	cor	P2,	2	 	 	 	 	 	 	
T1	trim	cor	P2,	1	 	 	 	 	 	 	
T1	trim	cor	P2,	2	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	P2,	1	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	P2,	2	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	0,9mm	P2,	1	 	 	 	 	 	 	
T2	cor	0,9mm	P2,	2	 	 	 	 	 	 	
T2	axial	P2,	1	 	 	 	 	 	 	
T2	axial	P2,	2	 	 	 	 	 	 	

	

	

• TP	vorhanden:	ja/nein	d.h.	+/-	
• Diagnostische	Sicherheit	

1:	 Geraten,	 2:	 Geraten	mit	 Tendenz,	 3:	 Sehr	 unsicher,	 4:	 Leicht	 unsicher,	 5:	 Sicher	mit	

Einschränkung,	6:	100%	Sicherheit	

• Anzahl	der	Zonen	
1:	„Pseudokapsel“,	2:	„Pseudokapsel	+	umgebener	Ring“,	3:	„Pseudokapsel	+	umgebender	

Ring	+	zentrale	Struktur“	

• Streifige	Hyperintensitäten	
1:	Keine,	2:	sehr	wenige,	3:	wenige,	4:	Normal/Mittelmaß;	5:	Viele,	6:	Sehr	viele	

• Flow	Voids:	ja/nein	
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11.5 Daten	der	MRT-Auswertung	

Tabelle	45:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	1	durch	Auswerter	1	
	 TP	

wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Si-
cher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyper-
intensi-
tät	1-6	

Flow	
Void
s	+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 6	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P1,1	 1	 +/-	 1	 2	 3	 -	 STIR	nicht	gut	erkennbar	

T1	tirm	cor	P1,2	 0	 +/-	 1	 2	 3	 -	 STIR	nicht	gut	erkennbar	

T2	cor	P1,1	 1	 +	 6	 2	 4	 +	 	

T2	cor	P1,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 Punkt	liegt	etwas	näher	an	2	(als	an	1)	

T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 2	 2	 +	 Punkt	liegt	etwas	näher	an	2	(als	an	1)	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 Punkte	sehr	nah	beieinander!	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 5	 3	 4	 -	 Punkte	sehr	nah	beieinander!	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 4	 -	 Punkte	sehr	nah	beieinander!	Eher	
näher	an	2	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 6	 3	 4	 +	 Punkte	sehr	nah	beieinander!	Eher	
näher	an	2	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	cor	P2,2	 1	 +	 6	 2	 6	 +	 	

T2	axial	P2,1	 0	 +	 4	 2	 3	 -	 	

T2	axial	P2,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	 	
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Tabelle	46:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	1	durch	Auswerter	2	
	 TP	

wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,1	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 0	 +	 4	 1	 4	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 4	 1	 3	 -	
	T1	cor	P2,1	 0	 +	 5	 1	 3	

	 	T1	cor	P2,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 5	

	
"genau	zwischen	1+2"	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 4	 1	 3	 +	
		

Tabelle	47:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	1	durch	Auswerter	3	
	 TP	

wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 3	 2	 2	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 +	 3	 2	 2	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 1	 -	 6	 2	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 0	 -	 5	 2	 2	 +	
	T2	cor	P1,1	 1	 -	 5	 2	 1	 +	
	T2	cor	P1,2	 0	 -	 6	 2	 1	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 2	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 -	 6	 2	 1	 -	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 1	 0	 -	
	T1	cor	P2,2	 1	 -	 4	 2	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 1	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 6	 2	 1	 +	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 5	 2	 3	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
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Tabelle	48:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	2	durch	Auswerter	1	
	 TP	

wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 5	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	cor	P1,1	 1	 +	 5	 2	 4	 ++	
	T2	cor	P1,2	 0	 +	 3	 2	 1	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 2	 6	 ++	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	cor	P2,2	 1	 +	 3	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 3	 4	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 4	 2	 4	 -	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T1	cor	P3,2	 0	 +	 3	 2	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 4	 2	 5	 +	
	T1	cor	P4,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 +	 5	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P4,1	 0	 +	 2	 2	 4	 +	
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Tabelle	49:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	2	durch	Auswerter	2	
	 TP	

wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 6	 2	 6	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 5	 -	
	T2	cor	P1,1	 1	 +	 6	 3	 6	 +	 "Pub-Bild"	

T2	cor	P1,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 6	 3	 6	 -	 "Pub-Bild"	

T1	cor	P2,1	 0	 +	 5	 2	 5	 +	
"falsch	gesetzt",	zwischen	1	und	2,	näher	
an	2	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
"falsch	gesetzt",	zwischen	1	und	2,	näher	
an	2	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 +	 3	 1	 4	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 +	 4	 1	 5	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 5	 1	 4	 -	 zwischen	1	und	2	

T2	axial	P2,2	 0	 +	 5	 1	 4	 -	 zwischen	1	und	2	

T1	cor	P3,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 4	 1	 3	

	 	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 1	
	 	T2	cor	P3,1	 1	 +	 5	 1	 4	 +	

	T2	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	 zwischen	1	und	2	

T2	axial	P3,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	 zwischen	1	und	2	

T1	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	 zwischen	1	und	2	

T1	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 1	
	

zwischen	1	und	2	

T1	tirm	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 1	
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Tabelle	50:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	2	durch	Auswerter	3	
	 TP	

wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 5	 3	 5	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,1	 1	 -	 4	 2	 2	 +	
	T2	cor	P1,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 6	 3	 6	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 3	 2	 2	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 +	 4	 2	 3	 +	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 4	 1	 1	 +	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,2	 0	 +	 3	 2	 3	 +	
	T1	cor	P3,1	 1	 -	 4	 1	 1	 +	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 4	 1	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 5	 2	 1	 +	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 4	 3	 2	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 1	 +	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 6	 0	 1	 +	
	T2	axial	P3,2	 1	 -	 4	 2	 2	 +	
	T1	cor	P4,1	 1	 -	 4	 2	 1	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 5	 2	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
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Tabelle	51:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	3	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P2,1	 1	 +	 6	 2	 6	 +	 9/28	schön	für	Abbildung	

T1	cor	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 Doppelstruktur	oo	

T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 Doppelstruktur	

T2	axial	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 +	 2	 2	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 2	 2	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 2	 2	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 +	 2	 2	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 +	 2	 2	 1	 -	
	T2	axial	P3,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	cor	P4,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 2	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 2	 2	 2	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 +	 5	 3	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T2	axial	P4,1	 0	 +	 3	 2	 4	 +	 	

T2	axial	P4,2	 1	 -	 3	 0	 1	 -	 	
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Tabelle	52:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	3	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P2,1	 1	 +	 5	 1	 5	 +	 	

T1	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 +	 5	 1	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,1	 1	 +	 5	 1	 5	 -	
	T2	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 5	 1	 4	 -	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 +	 3	 1	 2	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 +	 3	 1	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 +	 3	 1	 4	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 +	 3	 1	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	 TrP	tiefer	

T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 +	 3	 1	 4	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	axial	P3,2	 0	 +	 3	 1	 3	 -	
	T1	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 3	 -	
	T1	cor	P4,2	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 3	 -	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 +	 3	 1	 3	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P4,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P4,2	 1	 +	 5	 1	 3	 -	 	
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Tabelle	53:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	3	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P2,1	 1	 -	 4	 0	 3	 -	 	

T1	cor	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 4	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	cor	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	

	 	T1	cor	P4,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P4,2	 1	 -	 5	 0	 2	 -	 	
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Tabelle	54:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	4	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P1,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	cor	P2,1	 1	 +	 2	 2	 3	 +	 Punkte	rel.	Nah	beieinander	

T1	cor	P2,2	 0	 -	 2	 0	 1	 -	 Punkte	rel.	Nah	beieinander	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 +	 3	 2	 4	 +	
Punkte	zu	nah	zusammen,	TrP	eigentlich	
gut	zu	sehen	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
Punkte	zu	nah	zusammen,	TrP	eigentlich	
gut	zu	sehen	

T2	cor	P2,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T2	cor	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 +	 5	 3	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	

T1	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
Die	Punkte	haben	fast	den	gleichen	Ab-
stand	zu	dem	TrP	

T1	cor	P3,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
Die	Punkte	haben	fast	den	gleichen	Ab-
stand	zu	dem	TrP	

T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
Die	Punkte	haben	fast	den	gleichen	Ab-
stand	zu	dem	TrP	

T1	tirm	cor	P3,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
Die	Punkte	haben	fast	den	gleichen	Ab-
stand	zu	dem	TrP	

T2	cor	P3,1	 0	 +	 5	 2	 4	 +	
Die	Punkte	haben	fast	den	gleichen	Ab-
stand	zu	dem	TrP	

T2	cor	P3,2	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
Die	Punkte	haben	fast	den	gleichen	Ab-
stand	zu	dem	TrP	

T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 2	 0	 4	 +	 	

T2	axial	P3,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P3,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	 	
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Tabelle	55:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	4	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 5	 1	 5	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 5	 1	 4	 -	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 6	 2	 5	 -	
	T2	axial	P1,2	 0	 -	 5	 0	 4	 -	
	T1	cor	P2,1	 1	 +	 6	 2	 4	 +	
	T1	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 +	 5	 2	 4	 -	 Pub	Bild	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 3	 -	
	T2	cor	P2,1	 1	 +	 6	 3	 6	 -	 Pub	Bild	

T2	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 +	 5	 3	 5	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 6	 1	 5	 +	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 6	 2	 0	 -	 Pub	Bild	

T1	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	cor	P3,1	 0	 +	 6	 3	 6	 +	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 +	 5	 1	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T2	axial	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T2	axial	P3,2	 1	 -	 4	 0	 2	 -	 	
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Tabelle	56:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	4	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	axial	P1,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P1,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P2,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 2	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,1	 1	 +	 4	 2	 2	 +	
	T2	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 4	 2	 3	 -	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P3,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	 	
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Tabelle	57:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	5	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 2	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 2	 0	 2	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 2	 0	 4	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 nicht	auswertbar	(zu	dunkel	gefenstert)	

T2	axial	P1,2	 1	 nicht	auswertbar	(zu	dunkel	gefenstert)	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 2	 0	 2	 -	
	T1	cor	P2,2	 1	 +	 3	 1	 4	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 -	 3	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 +	 4	 2	 5	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 3	 1	 4	 -	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 4	 1	 4	 -	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 2	 0	 2	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 +	 2	 1	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 2	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T2	cor	P3,1	 0	 -	 2	 0	 2	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 +	 3	 2	 3	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 3	 2	 4	 +	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 2	 0	 2	 -	 	

T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	 	

T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 2	 0	 2	 -	 	

T2	cor	P4,1	 1	 +	 3	 2	 4	 +	 	

T2	cor	P4,2	 0	 -	 2	 0	 2	 -	 	

T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	 	

T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	 	

T2	axial	P4,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	 	

T2	axial	P4,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	 	

T1	cor	P5,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 	

T1	cor	P5,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	cor	P5,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T2	cor	P5,2	 1	 +	 6	 2	 4	 +	 	
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Tabelle	58:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	5	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 1	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 +	 5	 1	 5	 -	 	

T2	axial	P1,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 6	 +	 "falsch	eingezeichnet",	Pub	Bild	

T1	tirm	cor	P2,1	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 +	 6	 3	 6	 +	 falsch	eingezeichnet	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 6	 3	 6	 -	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 1	 3	 -	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 +	 5	 1	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	 "falsch	gesetzt"	

T2	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 6	 3	 6	 -	 Pub	Bild	

T1	cor	P4,1	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T2	cor	P4,1	 1	 +	 5	 1	 5	 +	 	

T2	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 +	 6	 1	 6	 +	 	

T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T2	axial	P4,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	 	

T2	axial	P4,2	 1	 +	 3	 1	 4	 +	 	

T1	cor	P5,1	 1	 +	 3	 1	 3	 -	 	

T1	cor	P5,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	 	

T2	cor	P5,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	 	

T2	cor	P5,2	 1	 +	 5	 1	 5	 -	 	
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Tabelle	59:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	5	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P1,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 4	 3	 3	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 4	 2	 2	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 4	 3	 4	 +	
	T1	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 2	 +	 	

T2	cor	P4,1	 1	 -	 4	 2	 1	 +	 	

T2	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 -	 4	 2	 3	 +	 	

T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P4,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	 	

T2	axial	P4,2	 1	 -	 4	 2	 2	 +	 	

T1	cor	P5,1	 1	 -	 5	 0	 1	 +	 	

T1	cor	P5,2	 0	 -	 4	 0	 0	 -	 	

T2	cor	P5,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T2	cor	P5,2	 1	 -	 4	 2	 3	 +	 	
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Tabelle	60:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	6	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 3	 2	 2	 +	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T1	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 6	 3	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 2	 2	 4	 +	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 2	 2	 2	 -	
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Tabelle	61:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	6	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 5	 3	 4	 -	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 4	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 6	 3	 6	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 5	 0	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 6	 2	 6	 +	 Pub	Bild	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T1	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 +	 6	 3	 6	 +	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 3	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 5	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 +	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
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Tabelle	62:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	6	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 -	 4	 0	 2	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 5	 0	 1	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 3	 2	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 4	 3	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 1	 -	 4	 2	 2	 +	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P2,1	 1	 -	 3	 0	 6	 -	
	T1	cor	P2,2	 0	 -	 5	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 4	 2	 2	 -	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
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Tabelle	63:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	7	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 5	 -	
Punkt	genau	in	der	Mitte	zwischen	den	
Markierungen,	eigentlich	schönes	Bild	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 6	 +	
Punkt	genau	in	der	Mitte	zwischen	den	
Markierungen,	eigentlich	schönes	Bild	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
Punkt	genau	in	der	Mitte	zwischen	den	
Markierungen	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
Punkt	genau	in	der	Mitte	zwischen	den	
Markierungen	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 starke	Kompression	des	Muskels	

T2	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	 starke	Kompression	des	Muskels	

T2	cor	0,9	mm	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	 ähnlicher	Abstand	zu	den	Markierungen!	

T2	axial	P2,2	 0	 +	 4	 2	 4	 +	 ähnlicher	Abstand	zu	den	Markierungen!	

T1	cor	P3,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	 Markierungen	sehr	nah	aneinander	

T1	cor	P3,2	 0	 +	 4	 1	 4	 +	 Markierungen	sehr	nah	aneinander	

T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	 Markierungen	sehr	nah	aneinander	

T1	tirm	cor	P3,2	 0	 +	 3	 1	 3	 +	 Markierungen	sehr	nah	aneinander	

T2	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 4	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
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Tabelle	64:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	7	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P2,1	 0	 Problem	durch	Druck	 dazwischen	

T1	cor	P2,2	 1	 Problem	durch	Druck	 dazwischen	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 Problem	durch	Druck	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 Problem	durch	Druck	
	T2	cor	P2,1	 0	 Problem	durch	Druck	
	T2	cor	P2,2	 1	 Problem	durch	Druck	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 0	 Problem	durch	Druck	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 1	 Problem	durch	Druck	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 	 	 	 	 ?	

T2	axial	P2,2	 0	 +	 3	 1	 4	 -	 ?	

T1	cor	P3,1	 1	 -	 5	 0	
	

-	
	T1	cor	P3,2	 0	 +	 5	 1	 5	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 5	 1	 5	

	 	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 6	 1	 4	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 1	 +	 6	 1	 5	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 5	 1	 0	 -	
	

T2	axial	P3,2	 1	 +	 6	
1	oder	
3	 6	 -	
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Tabelle	65:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	7	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P2,1	 0	 +	 6	 3	 6	 +	 	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 0	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 0	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 +	 3	 1	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 0	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 0	 +	 3	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 4	 2	 2	 +	 	

T2	axial	P2,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P3,1	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 4	 2	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 4	 0	 3	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 1	 +	 4	 3	 3	 +	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 5	 3	 3	 +	
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Tabelle	66:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	8	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 3	 0	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 4	 3	 4	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 +	 	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 +	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 +	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 +	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 21/27	schöne	Abbildung	

T1	cor	P3,1	 0	 +	 5	 2	 4	 +	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 +	 3	 1	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 3	 0	 3	 +	
	T2	cor	P3,1	 0	 +	 3	 1	 3	 +	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 4	 0	 3	 +	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T1	cor	P4,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 +	 3	 2	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 3	 0	 4	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 +	 3	 0	 4	 +	
	T2	cor	P4,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P4,2	 0	 +	 3	 0	 3	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 Punkte	eng	beisammen	

T2	axial	P4,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 Punkte	eng	beisammen	
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Tabelle	67:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	8	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 3	 -	 Punkt	genau	zwischen	1	und	2	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 4	 1	 4	 +	 Punkt	genau	zwischen	1	und	2	

T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 5	 1	 3	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 1	 4	 +	 Pub	Bild	

T2	axial	P2,1	 0	 +	 5	 1	 5	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 1	 4	 -	
	T1	cor	P3,1	 0	 +	 4	 3	 4	 -	 Pub	Bild	

T1	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 3	

	
zwischen	1	und	2	

T1	tirm	cor	P3,2	 1	 +	 4	 1	 5	 -	 zwischen	1	und	2	

T2	cor	P3,1	 0	 +	 5	 1	 3	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 +	 5	 2	 5	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 3	 +	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P4,2	 0	 +	 6	 2	 4	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P4,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
		

	

	

	

	

	



	 156	

Tabelle	68:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	8	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 4	 0	 6	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 4	 0	 3	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 0	 3	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 3	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 3	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 4	 2	 2	 +	
	T2	axial	P2,2	 1	 -	 4	 3	 2	 +	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 +	
	T2	axial	P4,2	 1	 -	 5	 0	 3	 +	
		

	

	

	

	

	



	 157	

Tabelle	69:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	9	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 3	 +	
Punkte	sehr	nah	zusamenn,	TrP	dazwi-
schen	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
Punkte	sehr	nah	zusamenn,	TrP	dazwi-
schen	

T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 +	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 6	 2	 4	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 +	 4	 2	 3	 +	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 2	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,1	 1	 nicht	auswertbar,	zu	hell	gefenstert	
	T1	cor	P2,2	 0	 nicht	auswertbar,	zu	hell	gefenstert	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 3	 +	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 5	 ++	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T1	cor	P3,1	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 3	 0	 2	 +	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 3	 +	 sehr	hell	gefenstert	

T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	 sehr	hell	gefenstert	

T2	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	axial	P3,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P4,1	 1	 +	 4	 1	 4	 +	
	T2	axial	P4,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 5	 0	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 +	 5	 1	 4	 +	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 +	 4	 1	 4	 +	
	T2	axial	P4,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
		



	 158	

Tabelle	70:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	9	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 5	 1	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 +	 4	 1	 3	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 4	 1	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 4	 1	 3	 +	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 3	 -	 "zu	nah"	beieinander	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 5	 +	 "zu	nah"	beieinander	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 5	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 +	 5	 1	 4	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 +	 5	 1	 5	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 4	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 5	 1	 6	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 +	 5	 1	 5	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 +	 4	 1	 5	 -	
	T2	axial	P3,2	 0	 +	 4	 1	 5	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 4	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 3	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 +	 5	 1	 5	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P4,2	 1	 +	 6	 1	 5	 +	
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Tabelle	71:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	9	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 4	 2	 2	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 4	 2	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 2	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 5	 3	 3	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 2	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 6	 2	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 5	 1	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 -	 5	 1	 3	 +	
	T2	axial	P1,1	 1	 -	 5	 2	 1	 +	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 6	 2	 1	 +	 	

T1	cor	P2,1	 1	 -	 6	 2	 1	 -	 	

T1	cor	P2,2	 0	 -	 6	 2	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 +	 4	 3	 4	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 6	 1	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 5	 2	 2	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 -	 4	 2	 2	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 -	 5	 2	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 6	 2	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 4	 3	 3	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 6	 1	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 +	 4	 2	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 +	 4	 3	 4	 +	
	T2	axial	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,1	 1	 +	 4	 3	 4	 +	
	T2	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 +	 4	 1	 3	 -	
	T2	axial	P4,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
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Tabelle	72:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	10	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 +	 5	 2	 4	 +	 falsch	eingezeichnet	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	 falsch	eingezeichnet	

T1	tirm	cor	P1,1	 0	 +	 5	 1	 5	 +	 falsch	eingezeichnet	

T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	 falsch	eingezeichnet	

T2	cor	P1,1	 0	 +	 4	 1	 3	 +	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 +	 4	 1	 3	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,1	 1	 +	 3	 1	 4	 -	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 2	 3	 +	
	T1	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 3	 +	 Punkt	sehr	tief	

T1	cor	P3,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	 Punkt	sehr	tief	

T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 2	 +	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 +	 4	 2	 2	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
	T2	axial	P3,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 4	 2	 3	 +	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P4,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	

T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 +	 4	 2	 5	 +	
Punkte	sehr	nah	zusammen,	TrP	dazwi-
schen	

T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 +	 4	 2	 5	 +	
Punkte	sehr	nah	zusammen,	TrP	dazwi-
schen	

T2	axial	P4,1	 1	 +	 4	 1	 3	 +	
	T2	axial	P4,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
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Tabelle	73:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	10	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 +	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 5	 0	 3	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 +	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 6	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 +	 4	 *	 3	 +	 *passt	nicht	zu	Pseudokapsel	

T2	axial	P1,1	 1	 +	 4	 2	 3	 -	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 6	 	 0	 -	 	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 4	 3	 2	 +	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 0	 +	 4	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 1	 +	 5	 3	 4	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 5	 0	 2	 +	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 2	 3	 -	
	T1	cor	P3,1	 1	 -	 6	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 6	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 5	 3	 6	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 +	 6	 2	 5	 -	 eindeutige	Pseudokapsel	

T2	axial	P3,1	 1	 +	 6	 2	 5	 +	
	T2	axial	P3,2	 0	 +	 4	 2	 4	 -	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 6	 2	 5	 -	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 +	 4	 1	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 +	 4	 1	 3	 +	
	T2	cor	P4,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P4,2	 1	 +	 5	 1	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 -	 4	 0	 3	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 +	 4	 1	 4	 +	
	T2	axial	P4,1	 1	 +	 5	 3	 5	 +	
	T2	axial	P4,2	 0	 -	 3	 0	 3	 -	
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Tabelle	74:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	10	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 0	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 0	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 +	 2	 0	 0	

	 	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 6	 0	 0	
	 	T2	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	

	 	 	T2	cor	P1,2	 1	 -	 6	 0	
	 	 	T2	cor	0,9	mm	P1,1	 0	 -	 6	 0	
	 	 	T2	cor	0,9	mm	P1,2	 1	 -	 6	 0	
	 	 	T2	axial	P1,1	 1	 -	 6	 0	 	 	 	

T2	axial	P1,2	 0	 -	 6	 0	 	 	 	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 	 	 	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 6	 0	 	 	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	
	 	 	T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 6	 0	
	 	 	T2	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	
	 	 	T2	cor	P2,2	 1	 +	 6	 0	 5	 +	

	T2	cor	0,9	mm	P2,1	 0	 -	 6	 3	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P2,2	 1	 +	 3	 0	 5	 +	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 6	 2	 0	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 0	 5	 +	
	T1	cor	P3,1	 1	 -	 4	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 1	 +	 6	 3	 6	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 0	 +	 4	 2	 5	 +	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 6	 0	 5	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 6	 2	 5	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P3,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P3,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,1	 1	 +	 5	 3	 5	 +	
	T2	axial	P3,2	 0	 +	 4	 3	 4	 +	
	T1	cor	P4,1	 1	 +	 4	 2	 5	 +	
	T1	cor	P4,2	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 1	 -	 5	 2	 1	 +	
	T1	tirm	cor	P4,2	 0	 +	 5	 2	 1	 -	
	T2	cor	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,2	 1	 +	 5	 3	 6	 +	
	T2	cor	0,9	mm	P4,1	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	0,9	mm	P4,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P4,1	 1	 +	 3	 2	 +	 +	
	T2	axial	P4,2	 0	 +	 3	 2	 +	 +	
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Tabelle	75:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	11	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 4	 2	 4	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 3	 2	 4	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 3	 2	 4	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 6	 2	 5	 ++	 26/27	schönes	Bild!	

T1	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	 	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 3	 ++	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 ++	 	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 4	 ++	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 5	 2	 5	 ++	 TrP	zwischen	den	Markierungen!	

T2	axial	P2,2	 0	 +	 5	 2	 5	 ++	 TrP	zwischen	den	Markierungen!	

T1	cor	P3,1	 1	 +	 3	 2	 4	 +	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 +	 3	 2	 3	 +	
	T2	cor	P3,1	 1	 +	 5	 2	 3	 +	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 5	 0	 2	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 5	 2	 5	 +	
		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	



	 164	

Tabelle	76:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	11	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 5	 1	 4	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 3	 1	 4	 -	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 4	 1	 4	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 3	 5	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 +	 3	 1	 3	 -	 "dazwischen"	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 3	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 5	 +	 	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 4	 1	 4	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 +	 6	 1	 6	 +	 dazwischen	

T2	axial	P2,2	 0	 +	 6	 1	 6	 +	 dazwischen	

T1	cor	P3,1	 1	 -	 5	 0	 1	
	 	T1	cor	P3,2	 0	 +	 6	 2	 5	 +	 "Brille"	

T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 +	 5	 1	 5	 -	 Brille	

T2	axial	P3,1	 0	 -	 3	 1	 3	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 +	 6	 3	 5	 -	
		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	



	 165	

Tabelle	77:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	11	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 1	 +	 4	 3	 5	 +	 	

T1	cor	P1,2	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 3	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 -	 4	 2	 2	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 4	 2	 2	 +	
	T2	cor	P1,2	 1	 -	 4	 2	 2	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 -	 4	 3	 0	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 +	 	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 4	 +	 	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 4	 +	 	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,1	 1	 -	 4	 0	 3	 +	
	T2	axial	P2,2	 0	 -	 5	 0	 2	 +	
	T1	cor	P3,1	 1	 -	 6	 0	 2	 -	
	T1	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 4	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,1	 1	 -	 4	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,2	 0	 -	 4	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P3,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
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Tabelle	78:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	12	durch	Auswerter	1	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 5	 2	 3	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 4	 3	 3	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 3	 1	 3	 +	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 6	 2	 3	 +	 27/27	schönes	Bild!	

T1	cor	P2,1	 0	 +	 	 2	 2	 -	
TrP	in	der	Mitte	zwischen	den	Markie-
rungen	

T1	cor	P2,2	 1	 +	 	 2	 2	 -	
TrP	in	der	Mitte	zwischen	den	Markie-
rungen	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 2	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 5	 2	 5	 -	 	

T2	cor	P2,1	 0	 -	 3	 0	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 +	 3	 2	 3	 -	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 +	 5	 2	 3	 +	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 2	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 2	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 +	 4	 1	 5	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 0	 +	 3	 0	 4	 +	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
	T1	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,2	 1	 +	 3	 0	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 1	 +	 3	 0	 3	 +	
	T2	cor	P4,1	 0	 -	 3	 0	 1	 -	
	T2	cor	P4,2	 1	 +	 3	 0	 3	 +	
	T2	axial	P4,1	 0	 +	 3	 2	 3	 -	
	T2	axial	P4,2	 1	 -	 3	 0	 2	 -	
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Tabelle	79:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	12	durch	Auswerter	2	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	 "falsch	gesetzt"	

T1	cor	P1,2	 1	 +	 6	 1	 5	 +	 "falsch	gesetzt"	

T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 6	 1	 6	 -	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 6	 1	 6	 -	 "falsch	gesetzt"	

T2	axial	P1,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 1	 4	 -	
	T1	cor	P2,1	 0	 +	 5	 1	 3	 -	 "falsch	gesetzt"	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 +	 6	 1	 6	 -	 "falsch	gesetzt"	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 +	 6	 1	 6	 -	 "falsch	gesetzt"	

T2	cor	P2,1	 0	 +	 5	 1	 5	
	

"falsch	gesetzt"	

T2	cor	P2,2	 1	 +	 5	 1	 5	
	

"falsch	gesetzt"	

T2	axial	P2,1	 0	 +	 4	 1	 3	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 +	 5	 1	 5	 -	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	cor	P4,2	 1	 +	 5	 1	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 1	 +	 5	 1	 6	 -	
	T2	cor	P4,1	 0	 -	 5	 0	 1	 -	
	T2	cor	P4,2	 1	 +	 5	 1	 3	 -	
	T2	axial	P4,1	 0	 -	 4	 0	 1	 -	
	T2	axial	P4,2	 1	 -	 4	 0	 1	 -	
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Tabelle	80:	 Ergebnisse	der	Beurteilung	der	Triggerpunkte	und	Kontrollmarkierungen	

von	Patient	12	durch	Auswerter	3	

	

TP	
wahr/	
falsch	

TP	
+/-	

Sicher-
heit	
1-6	

Zonen	
1-3	

Hyperin-
tensität	
1-6	

Flow	
Voids	
+/-	

Anmerkungen	

T1	cor	P1,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P1,2	 1	 -	 4	 2	 1	 +	
	T1	tirm	cor	P1,1	 0	 -	 4	 2	 3	 -	
	T1	tirm	cor	P1,2	 1	 +	 4	 3	 5	 +	
	T2	cor	P1,1	 0	 -	 6	 2	 1	 -	
	T2	cor	P1,2	 1	 +	 4	 2	 1	 -	
	T2	axial	P1,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P1,2	 1	 +	 5	 2	 3	 +	
	T1	cor	P2,1	 0	 -	 5	 0	 0	 -	 	

T1	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,1	 0	 -	 4	 0	 0	 -	 	

T1	tirm	cor	P2,2	 1	 -	 4	 0	 0	 -	 	

T2	cor	P2,1	 0	 +	 3	 2	 2	 -	
	T2	cor	P2,2	 1	 -	 5	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P2,2	 1	 -	 4	 2	 2	 +	
	T1	cor	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P3,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P3,1	 0	 -	 4	 2	 2	 +	
	T1	tirm	cor	P3,2	 1	 -	 5	 2	 2	 -	
	T2	cor	P3,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P3,2	 1	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	cor	P4,2	 1	 -	 4	 2	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T1	tirm	cor	P4,2	 1	 +	 4	 0	 3	 +	
	T2	cor	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	cor	P4,2	 1	 +	 4	 3	 2	 +	
	T2	axial	P4,1	 0	 -	 6	 0	 0	 -	
	T2	axial	P4,2	 1	 +	 5	 0	 2	 +	
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11.6 Datenauswertung	 für	die	 Sensitivität,	 Spezifität,	 Treffgenauigkeit	 und	

Interrater-Reliabilität	 mit	 verringertem	 Datensatz	 zum	 Qualitätsver-

gleich	der	Auswerter	

Tabelle	81:	 Sensitivität	mit	verringertem	Datensatz	(N=70,	N=35	Triggerpunkt,	N=35	

Kontrollpunkte)	

	 Auswerter	1	 Auswerter	2	 Auswerter	3	
	 Sensitivität		(N	richtig	positiv)	[95%-CI]	

T1	cor	 85.71	(	30	)		
[	69.74	;	95.19	]	

71.43	(	25	)		
[	53.7	;	85.36	]	

20	(	7	)		
[	8.44	;	36.94	]	

T1	tirm	cor	 80	(	28	)		
[	63.06	;	91.56	]	

74.29	(	26	)		
[	56.74	;	87.51	]	

20	(	7	)		
[	8.44	;	36.94	]	

T2	cor	 80	(	28	)	
[	63.06	;	91.56	]	

74.29	(	26	)	
	[	56.74	;	87.51	]	

34.29	(	12	)		
[	19.13	;	52.21	]	

T2	axial	 85.71	(	30	)		
[	69.74	;	95.19	]	

85.71	(	30	)	
	[	69.74	;	95.19	]	

34.29	(	12	)		
[	19.13	;	52.21	]	

	

Tabelle	82:	 Spezifität	 mit	 verringertem	 Datensatz	 (N=70,	 N=35	 Triggerpunkt,	 N=35	

Kontrollpunkte)	

	 Auswerter	1	 Auswerter	2	 Auswerter	3	

	 Spezifität		(N	richtig	negativ)	[95%-CI]	
T1	cor	 80	(	28	)	

	[	63.06	;	91.56	]	
77.14	(	27	)	

	[	59.86	;	89.58	]	
97.14	(	34	)		

[	85.08	;	99.93	]	
T1	tirm	cor	 77.14	(	27	)		

[	59.86	;	89.58	]	
80	(	28	)		

[	63.06	;	91.56	]	
91.43	(	32	)	

	[	76.94	;	98.2	]	
T2	cor	 80	(	28	)		

[	63.06	;	91.56	]	
74.29	(	26	)		

[	56.74	;	87.51	]	
94.29	(	33	)	

[	80.84	;	99.3	]	
T2	axial	 85.71	(	30	)		

[	69.74	;	95.19	]	
74.29	(	26	)		

[	56.74	;	87.51	]	
85.71	(	30	)	

	[	69.74	;	95.19	]	
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Tabelle	83:	 Treffgenauigkeit	 (accuracy)	 mit	 verringertem	 Datensatz	 (N=70,	 N=35	

Triggerpunkt,	N=35	Kontrollpunkte)	

	 Auswerter	1	 Auswerter	2	 Auswerter	3	
	 Accuracy	(N	richtig	erkannt)	[95%-CI]	

T1	cor	 82.86	(	58	)	
	[	71.97	;	90.82	]	

74.29	(	52	)		
[	62.44	;	83.99	]	

58.57	(	41	)		
[	46.17	;	70.23	]	

T1	tirm	cor	 78.57	(	55	)		
[	67.13	;	87.48	]	

77.14	(	54	)		
[	65.55	;	86.33	]	

55.71	(	39	)		
[	43.34	;	67.59	]	

T2	cor	 80	(	56	)		
[	68.73	;	88.61	]	

74.29	(	52	)		
[	62.44	;	83.99	]	

64.29	(	45	)		
[	51.93	;	75.39	]	

T2	axial	 85.71	(	60	)		
[	75.29	;	92.93	]	

80	(	56	)	
	[	68.73	;	88.61	]	

60	(	42	)		
[	47.59	;	71.53	]	

	

Tabelle	84:	 Interrater	 Agreement	 zwischen	 Auswerter	 1	 und	 2	 mit	 verringertem	

Datensatz	

	 Kappa	Koeffizient	[95%-CI]	

T1	cor	 0.49	[0.28;	0.69]	
T1	tirm	cor	 0.34	[0.12;0.56]	

T2	cor	 0.60	[0.41;	0.79]	
T2	axial	 0.43	[0.22;	0.64	]	
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