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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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IST DER CHRONISCHE,
NICHT MALIGNOMBEDINGTE
BECKENSCHMERZ BEIM MANN EINE
NEURO-UROLOGISCHE ERKRANKUNG?

Summary

Purpose: Pain related to the
genitourinary tract is a frequent
symptom in daily urological
practice. Given the often
unsuccessful results of anti-
microbial therapy to relieve
symptoms, it is reasonable to
question whether pelvic pain is a
consequence of a microbiological
versus a functional disease within
the pelvis. An analysis of clinical
and urodynamic findings were
carried out to evaluate the role of
pelvic floor dysfunction in
patients with pelvic pain
symptoms.

Materials and Methods: A
retrospective evaluation of
history, physical exam, and
urodynamic studies was carried
out in 103 men (av. 47 y/o, 23—
89) presenting with a complaint
of pelvic pain between 8/1994
and 8/1997. All patients included
in this study had negative
microbiological tests before
entering the study group.

Results: Reported locations for
pain were as follows: 45.6 %

/USAMMENFASSUNG

Zielsetzung: Der im Genital-
bereich und unteren Harntrakt
lokalisierte Schmerz ist ein haufi-
ges Symptom in der urologischen
Praxis. Unbefriedigende Thera-
pieansatze und langjahrige unge-
niigende Behandlungserfolge fiir
den Patienten charakterisieren
diese Problematik. Die folgende
Arbeit umfafSt eine Analyse
klinischer und urodynamischer
Befunde bei Patienten mit chroni-

prostate/ perineal, 38.8 % scrotal/
testicular, 5.8 % penis, 5.8 %
bladder, 1.9 % lower abdomen
and 1.9 % lower back. A
pathological tenderness of the
striated muscle, with poor to
absent concepts of pelvic floor
functional identity was apparent
in 88.3 % of patients. 84 patients
underwent an urodynamic
evaluation. Abnormal findings
were mostly evident in the
coordination of voiding and in
dynamic sphincter/pelvic floor
activity: 1) an increased sphincter
pressure; 2) a decreased peak
uroflow; 3) increased functional
urethral length.

Conclusion: The apparent
association between pelvic floor
dysfunction and pelvic pain raises
the probability of a primary or
secondary CNS breakdown in
regulation of pelvic floor
function. This hypothesis is
supported by an improvement of
symptoms for therapeutic
modalities addressed to
modulating the pelvic floor
(biofeedback, medication, sacral
anterior root stimulation).

schen Beckenschmerzen, um die
Arbeitshypothese eines Zusam-
menhanges zwischen Becken-
schmerzen und funktionellen
Storungen des unteren Harn-
traktes zu belegen oder auszu-
schliellen.

Material und Methode: Eine
retrospektive Auswertung von
Anamnese, klinischer und uro-
dynamischer Untersuchung
wurde bei 103 Mannern (durch-
schnittliches Alter 47, von 23 bis
89 Jahren) mit Beckenbeschwer-
den von 8/1994 bis 8/1997

durchgefiihrt. Alle in die Untersu-
chung eingeschlossenen Patien-
ten hatten mehrere verschiedene
konservative Therapieansatze
ohne Erfolg hinter sich.

Ergebnisse: Die Haupt-
lokalisationen des Schmerzes

waren: Prostata/Perineum 45,6 %,
Scrotum/ Hoden 38,8 %, Penis
5,8 %, Harnblase 5,8 %, Unter-
bauch 1,9 %, Riicken 1,9 %. Eine
deutliche Beckenbodendys-
funktion war bei 88,3 % der
Patienten reproduzierbar nach-
weisbar. Bei 84 Patienten wurde
eine urodynamische Untersu-
chung durchgefiihrt. Hauptbe-
funde waren: 1) eine Zunahme
des Sphinktertonus, 2) eine Re-
duktion des maximalen Harn-
flusses, 3) eine Verlangerung der
funktionellen Urethralange.

Diskussion: Der Zusammenhang
zwischen Beckenbodendys-
funktion und Beckenschmerz ist
offensichtlich. Was hierbei Ursa-
che oder Folge ist und inwieweit
diese Storungen auf einer prima-
ren oder sekundaren Funktions-
storung des ZNS beruhen, kann
derzeit nicht abschliefend bewer-
tet werden. Allerdings belegen
Erfolge therapeutischer Malnah-
men, die am Beckenboden an-
greifen (Biofeedback, Alpha-
Blockade, sakrale Neuromodu-
lation) die Hypothese eines
Zusammenhanges zwischen
Funktionsstorung und Becken-
schmerzen.

EINLEITUNG

Schmerz im Bereich des mannli-
chen Beckens ist eine hdufige
Problematik in der Urologie. Die
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Diagnose ist in der Regel be-
schreibender Natur: Orchalgie,
chronische abakterielle Prostatitis
oder Prostatodynie. Die For-
schungsbemiihungen, die sich mit
dem ,Prostatitis-Syndrom” be-
schaftigen, konzentrieren sich auf
eine erregerbedingte Atiologie.
Untersuchungen von Kulturen des
Prostatasekretes und die Poly-
merase-Ketten-Reaktion wurden
angewendet, um Mikroorganis-
men zu identifizieren, die eine
Entztindungsreaktion als Sym-
ptomursache in der Prostata
erklaren konnten [1-4]. Trotz
erheblicher Forschungsbemiihun-
gen der letzten Jahre ist kein
durchgreifender Fortschritt in der
Behandlung dieser Patienten zu
verzeichnen, und die Mehrzahl
der Patienten unterzieht sich auch
weiterhin einer Odyssee von
unspezifischen Therapiever-
suchen, einschlieBlich wiederhol-
ter Antibiotikagaben, ohne eine
Symptombesserung zu erreichen
[5-7]. In den letzten Jahren
kommen auch Alphablocker zur
therapeutischen Anwendung [8,
9].

Eine neurogene Funktionsstorung
des unteren Harntraktes kann sich
in sensorischen und/oder motori-
schen Stérungen dullern. Supra-
pubische Schmerzen, Hoden-
beschwerden, Schmerzen an der
Glans penis und im Riicken-
bereich sind haufig kombiniert
mit Harnblasenfunktions-
storungen. Die Einbeziehung
einer moglichen neuronalen
Storung in die diagnostischen und
therapeutischen Bemiihungen
eroffnet neue Perspektiven zum
Verstandnis und zur Behandlung
des Beckenschmerzes beim
Mann. Die vorliegende Arbeit
untersucht den moglichen Zu-
sammenhang klinischer Sympto-

me, der Ergebnisse klinischer
Untersuchungen und urodyna-
mischer Befunde von mannlichen
Patienten mit Beckenschmerzen
und assoziierten Funktionsstorun-
gen des unteren Harntraktes.

IMATERIAL UND METHODE

Bei Patienten mit Becken-
schmerzen wurde eine standardi-
sierte Basisdiagnostik, bestehend
aus Anamnese, klinischer Unter-
suchung und Miktionstagebuch,
durchgefiihrt (Tab. 1).

Assoziierte autonome oder soma-
tische Symptome in anderen
Dermatomen, welche im Zusam-
menhang mit dem Becken-
schmerz auftraten, wurden ver-
merkt. Die Schmerzintensitat
wurde anhand einer visuellen
Analogskala erfalt (Schmerz-
intensitat 0-10, 0 = kein
Schmerz, 10 = unertraglicher
Schmerz).

CHRONISCHER,

NICHT MALI-

GNOMBEDINGTER

BECKEN-
SCHMERZ BEIM
MANN

Bei 84 Patienten erfolgte eine
urodynamische Untersuchung.
Das angewendete Unter-
suchungsdesign (Zystometrie mit
kontinuierlicher Aufzeichnung
des Sphinkterdruckes — ,dynami-
sches Sphinkterprofil”, Oberfla-
chen-EMQ) erlaubte die Erfassung
sensorischer und motorischer
Dysfunktionen im Becken- und
Beckenbodenbereich. Die uro-
dynamische Messung beinhaltete:
a) eine zystomanometrische
Messung nach den Richtlinien der
International Continence Society,
b) eine unabhangige Uroflow-
metrie, c) eine Messung der
Sphinktersensibilitat (taktile
Reizung des externen Sphinkters
wdhrend der Einlage des
urodynamischen Melkatheters)
und des VerschlufRdruckes in
Ruhe und wéahrend aktiver Fl-
lung, d) die Bestimmung der
funktionellen Urethralange mit
voller und leerer Blase und e) die
Fahigkeit des Patienten zur will-
krlichen Kontraktion und
Relaxation des Sphinkters.

Bei allen Studienpatienten wur-
den folgende weitere Untersu-

Tabelle 1: Stufendiagnostik von Schmerzzustanden im Beckenbereich

— Anamnese

— Miktions-/Schmerztagebuch (Schmerzscoring mittels linearer visueller

Analogskala 0-10)
- klinische Untersuchung

allgemeine korperliche Untersuchung

urologische Untersuchung

neurourologische Untersuchung
(digitale rektale Untersuchung, Sensibilitét,
Bulbocavernosusreflex, Analreflex)

— Urinsediment, -kultur; Vier-Glaser-Probe
- ggf. Zystoskopie, ggf. Rontgendiagnostik

- Funktionsdiagnostik

Uroflowmetrie, Uroflow-EMG

Zystometrie

dynamisches Urethradruckprofil

Beckenboden-EMG
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chungen durchgefiihrt: a) eine
Harnkultur, um eine entziindliche
Genese auszuschlielRen, b) eine
Zystoskopie bzw. uroradio-
logische Untersuchung, um
morphologische Veranderungen
im Bereich des unteren Harn-
traktes auszuschliellen.

ERGEBNISSE

Zwischen August 1994 und
August 1997 wurden 103 Patien-
ten (mittleres Alter 47 (23-89)
Jahre) mit dem Hauptsymptom
Beckenschmerz tiber mindestens
12 Monate untersucht. Bei allen
Patienten waren umfassende
mikrobiologische und urologische
Untersuchungen vorausgegangen,

Tabelle 2: Primare/Hauptlokalisation des

therapeutische Bemiihungen der
verschiedensten Art (medikamen-
t0s, operativ) blieben ohne dauer-
haften Erfolg.

Die Lokalisation des chronischen
Beckenschmerzes, Beschwerden
im Bereich des unteren Harn-
traktes und andere Begleitsym-
ptome sind in Tabelle 2 zusam-
mengefalst. Die meisten Patienten
lokalisierten die Schmerzempfin-
dung perineal und testikular.

Die Intensitit des chronischen
Beckenschmerzes auf der visuel-
len Analogskala wurde im Mittel
mit 6,8 abgegeben.

Die klinische Untersuchung des
Beckenbodens ergab bei 91
Ménnern (88,3 %) einen patholo-
gisch gesteigerten Analsphinkter-

Schmerzes, Symptome des unteren

Harntraktes und Begleitsymptome anderer Regionen mannlicher Patienten

mit chronischem Beckenschmerz

Allgemeine Schmerzlokalisation
Prostata/perineal
Skrotal/testikular

Penis

Becken/Harnblase

Unterbauch

LWS

Symptome des unteren Harntraktes
Obstruktive Entleerungsstorungen
(verzogerte, verlangsamte Harnentleerung)
Haufigkeit

Inkontinenz

Retention

Spastik der Beckenbodenmuskulatur
Keine Harnentleerungsstorungen

Begleitsymptome
Kopfschmerzen/Migrane

Colon irritabile
Erektile Dysfunktion
Schmerzen der unteren Extremitat
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Patienten %

45,6
40 38,8
6 5,8
6 5,8
2 1,9
2 1,9

65 63,1
16 15,5
4 3,9
5 4,9
5 4,9
8 7,8

—

10,7
7,8
5,8

- o 0 —

tonus und eine erhohte Schmerz-
empfindlichkeit der quergestreif-
ten Beckenbodenmuskulatur.
Diese myofasziale Empfindlich-
keit war praktisch immer mit der
Unfahigkeit zur effizienten
Beckenbodenkontraktion und
-relaxation verbunden. Dies
konnte durch wiederholte Unter-
suchungen bestédtigt werden.

84 Patienten (81,6 % ) wurden
einer urodynamischen Untersu-
chung unterzogen. Die grundle-
genden Ergebnisse sind:

1) hypertoner/spastischer Sphink-
ter, 2) Detrusor-Sphinkter-
Dyskoordination mit Blasen-
entleerungsstorung (objektiviert
im Uroflow), und 3) Hyper-
sensibilitdt/gesteigerte Empfind-
lichkeit des externen Sphinkters.

Die durchschnittliche maximale
Blasenkapazitdt (Zystomanome-
trie) betrug 394,5 ml. Eine patho-
logische Verdnderung der
Compliance wurde nur bei 5
Patienten registriert. Eine normale
Compliance ergab sich bei 95,1
% aller Patienten. Die Region des
Sphinkter urethrae externus war
in 88 % der Patienten hyper-
sensitiv.

Die durchschnittliche funktionelle
Urethraldnge der entleerten
Harnblase betrug 45,7 (25-65)
mm, bei gefillter Harnblase lag
sie bei 44,6 (24-65) mm. Das
dynamische Urethradruckprofil
war nur bei 12 Patienten im
Normbereich (11,7 %). Eine
Detrusor-Sphinkter-Dyskoordi-
nation fand sich bei 44 Mannern
(52,4 %), eine obstruktive Sym-
ptomatik (FluBunterbrechung
ohne Nachweis einer
Dyskoordination) bei 10 Patien-
ten (11,9 %) und eine Kombinati-
on funktioneller und struktureller



Symptome bei 18 Patienten (21,4
%). Der urethrale Sphinkterver-
schluBdruck (im Gesamtpatien-
tenkollektiv) variierte zwischen
44-117 (im Mittel 81,9) cm H,0
mit einer weniger als halb gefill-
ten Harnblase, und 44-157 (im
Mittel 93,6) cm H,O mit einer
Blasenfiillung von mehr als der
Halfte (Uberblick urodynamischer
Daten, sieche Tabelle 3)

Die Erfassung des Uroflows ergab
im allgemeinen ein vermindertes
Maximum und einen verminder-
ten mittleren Flul} (Tabelle 4). Die
HarnfluBmuster waren patholo-
gisch verandert.

DISKUSSION

Der chronische Beckenschmerz
erfordert neue Ansitze in Diagno-
se und Therapie, da bisherige
Therapieansatze infolge einer
ungeklarten Kausalitat unbefriedi-
gend sind. Das betrifft insbeson-
dere Schmerzen, die nicht auf
eine entztindliche oder tumorose
Genese zuriickgefiihrt werden
kdnnen.

Es ist notwendig, nach neuen
Faktoren zu suchen, die mogli-
cherweise angeboren oder erwor-
ben sind bzw. zur Auslésung und
Unterhaltung des chronischen
Beckenschmerzes beitragen [11,

Tabelle 3: Beurteilung der Sensibilitdt und Motorik des Beckenbodens unter
Angabe von Sphinktersensibilitat, funktioneller Urethralange und urethralem
VerschluBdruck bei Mannern mit chronischem Beckenschmerz

Urethrale Sensibilitat
normal

gering erhoht
deutlich erhoht

Funktionelle Sphinkterlinge
subnormal/ normal (30-35 mm)
Mittel: 31,8

verlangert (> 35 mm)

Mittel: 50,4

Urethraler Sphinkterdruck in Ruhe
Normwert (60-80 cm H,0)

Mittel: 65,5

erhoht (> 81 cmH,0)

Mittel: 104,9

Patienten

(n = 84) %
10 11,9
40 47,6
34 40,5
17 20,2
67 79,8
23 27,4
61 72,6

Tabelle 4: Uroflowdaten von 84 Mannern mit chronischem Beckenschmerz

ml/s Normwert
Maximaler Flow 14,4 (4-21) > 25
Durchschnittlicher Flow 8,0 (2-15) > 11-13
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12]. Einige Arbeitsgruppen disku-
tieren als Ursache des Becken-
schmerzes periphere, myofasziale
und/oder neurogene Faktoren
[13, 14].

Die Mehrzahl der in die hier
vorliegende Studie eingeschlosse-
nen Manner wies eine insuffizien-
te bewuRte Kontrolle ihrer soma-
tisch innervierten quergestreiften
Beckenbodenmuskulatur auf.
Kein Patient war in der Lage,
seine Beckenbodenmuskulatur
bewul’t, wiederholt und miihelos
zu steuern. Diese Ergebnisse
machen eine funktionelle Disso-
ziation zwischen dem ZNS und
dem periphen Zielorgan, der
Beckenbodenmuskulatur, wahr-
scheinlich. Dieses Unvermogen
ist am ehesten auf eine Storung in
der komplexen Koordination des
ZNS zurlickzuftihren.

Oft ist die rektale Untersuchung
und die Untersuchung des
Beckenbodens richtungsweisend
in der Beurteilung der Beziehung
zwischen somatischer Dysfunk-
tion und vorhandener Sympto-
matik. Um den Schweregrad der
Beckenbodendysfunktion festle-
gen zu konnen, und einen
Vergleichswert der vorhandenen
Entleerungsstorungen fir spatere
Untersuchungen zu erhalten, ist
eine urodynamische Untersu-
chung empfehlenswert. Wie
zuvor erwahnt, gibt es bis jetzt
keinen Untersuchungsstandard
zur Erfassung der Beckenboden-
aktivitat.

Das Beschreiben der urethralen
Sphinktersensibilitat, das Erfassen
von urethralem Sphinktertonus,
der funktionellen Urethraldnge
(durch ein dynamisch-statisches
Urethradruckprofil) und der
elektromyographischen Aktivitat

J. UROL. UROGYNAKOL. 4/1999 44
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der Beckenbodenmuskulatur ist
ein gangbarer und reproduzier-
barer Weg, um pathophysio-
logische Veranderungen von
Sensibilitat und Motorik der
Beckenbodenmuskulatur zu
erfassen. Weitere klinische For-
schungen auf dem Gebiet sind
jedoch notwendig.

Viele dieser Patienten sprechen
nach erfolgloser antibiotischer
und analgetischer Therapie auf
eine Modulationstherapie an [15].
Zur Modulationstherapie zdhlen
das Biofeedback zum Erlernen
der bewuften Beckenboden-
relaxation und -kontraktion, die
externe Neuromodulation unter
Verwendung von Oberflachen-
und Sondenelektroden und die
sakrale Neuromodulation. Die
Symptombesserung von Schmerz
und Dysfunktion war im Fall der
Responder begleitet von einer
Abnahme der Sphinkterspastizitat
[15]. Ein komplexeres Verstandnis
der pathophysiologischen Bezie-
hungen zwischen chronischem
Schmerz und der Reaktion der

Beckenbodenmuskulatur kénnte
zur Vermeidung der Schmerz-
entstehung, zur Verbesserung der
Diagnostik und zur effektiveren
Therapie fiihren.

Das ZNS setzt sich aus einem
neuronalen Netzwerk zusammen,
welches zur Instabilitat pradispo-
niert ist. Gewebs- und/ oder
Nervenldsionen und/ oder chroni-
sche Verhaltensstorungen kdnnen
die Freisetzung von exzito-
toxischen Transmittern fordern
[16-18]. Dies kann auf Dauer zu
Verdanderungen in der zentralen
neuronalen Verarbeitung mit der
Folge einer permanenten Veran-
derung des nozizeptiven Informa-
tionsflusses fiihren. Sympathikus,
Parasympathikus und somatische
Innervation bilden ein komplexes
Netzwerk zur Versorgung der
Beckenorgane [19, 20]. Es er-
scheint durchaus moglich, dafs
eine chronische Reiziberflutung
des diffizil organisierten zentralen
Miktionsmechanismus tiber
somatische Beckenbodenafferen-
zen eine Kaskade neuraler Ereig-

nisse triggern kann, welche in
einer neurogen vermittelten
Entziindung gipfelt [21-24].

Die quergestreifte Beckenboden-
muskulatur beeinfluSt direkt die
funktionelle Integritat des
Viszerums im Beckenbereich
[25]. Es tiberrascht deshalb nicht,
dafS chronische Beckenbodendys-
funktionen oft mit Dysfunktionen
des unteren Harntraktes verbun-
den sind.

Neuroanatomische tierexperi-
mentelle Studien unter Verwen-
dung von Pseudorabiesviren
zeigen eine signifikante Uberlap-
pung der Gebiete innerhalb des
Ruckenmarkes und des Hirn-
stammes, welche an der Innerva-
tion der Beckenbodenmuskulatur
(Mm. ischiocavernosus, Mm.
bulbospongiosus), der Urethra,
dem externen Sphinkter und der
Harnblase, beteiligt sind (Tabelle
5) [28, 30-34]. Die meisten der
im Riickenmark und Gehirn
markierten Neurone gehorten zu
Gebieten, die das sympathische

Tabelle 5: Pseudorabiesvirus-Studie, zentrale neuronale Strukturen und deren Beteiligung an der Innervation von Struk-
turen des Beckens (Abkiirzungen: A5 = A5 noradrenerge Zellgruppen, A7 = A7 noradrenerge Zellgruppe, LC = locus coeruleus,
MPOA = mediale area preoptica, NGC = nucleus gigantocellularis, PAG = periaquaductales Héhlengrau, PMC = pontines Miktionszentrum,
PVN = nucleus paraventrikularis hypothalami, RM = raphe magnus, RN = nucleus ruber, RO = raphe obscurus, RP = raphe pallidus,
VML = ventrolaterale medulla, IC = musculus ischiocavernosus, BS = musculus bulbospongiosus)

Autor

Untersuchte Struktur

Riickenmark
Reprasentation

Nadelhaft et al. (1992) Blase LS,
Marson/McKenna (1996) perineale Muskulatur T,,-L,
(IC, BS) LS,
Nadelhaft/Vera (1996) Sphinkter urethrae LS,
externus
Vizzard et al. (1995) Urethra L,-L,, LS,
Zermann et al. (1998) Trigonum/ Blase T,,-L,,
Le_Sz

J. UROL. UROGYNAKOL. 4/1999

Gehirn
Reprasentation
PMC, MPOA, RO, NGC, LC, A5, PVN

PMC, RP, VML, A5,
LC, PVN

PMC, RM, A5, A7, LC, PAG

PMC, RN, LC, PVN

PMC, LC, RN, PAG,
MPOA, PVN, A5, RP



autonome Nervensystem repra-
sentieren [35]. Der Nucleus
paraventricularis des Hypothala-
mus (PVN) ist ein bekannter
Umschaltpunkt der vagalen und
sympathischen Aktivitat. Er
scheint als ,Haupt-
kontrollpunkt“des autonomen
Nervensystems zu fungieren, von
dem aus Verbindungen zu allen
untergeordneten Zentren beste-
hen [36, 37]. Die Beckenorgane
sind funktionell mit der Innervati-
on der Beckenbodenmuskulatur
gleichzustellen. Neurone auf der
Ebene des Riickenmarkes und des
Hirnstammes haben die Funktion,
die Beckenorgane und deren
Aktivitat zu kontrollieren und zu
modellieren. Die afferenten
nozizeptiven Informationen
einschlielich der pathologischen
Aktivitat des Beckenbodens
werden zu den Kerngebieten des
Hirnstammes weitergeleitet. Es ist
denkbar, dal® dies zu einem
Zusammenbruch der normalen
Signalbarriere fuhrt. Eine Kaskade
dysfunktioneller und anatomi-
scher Symptome, insbesondere
der Schmerz, kénnen logischer-
weise das Ergebnis sein.

Diese Gedanken werden von
etablierten Konzepten der
Schmerzforschung gesttitzt.
Veranderungen der zentralen
Verarbeitung, Ausdehnung von
rezeptiven Feldern und auch
Zelltod konnen tber einen
noxischen Input in das Riicken-
mark experimentell induziert
werden [38]. Bei 80 % der Pati-
enten kann eine Verbesserung der
Symptomatik durch Therapie-
formen wie Biofeedback oder
sakrale Wurzelstimulation
(Beckenbodenmodulation) er-
reicht werden. Diskussionen und
Beobachtungen bestatigen, dafs
die Spastik der Beckenboden-

muskulatur lokale Mechanismen
unterhalten kann, welche mit
einem Urinreflux in die pro-
statischen Ducti einhergehen,
welche wiederum eine
Entziindungsreaktion im pro-
statischen Gewebes triggern
konnen [11, 14].

Im Zusammenhang von muskula-
rer Dysfunktion und Schmerz-
verarbeitung kann die chronische
Beckenbodendysfunktion als
Grundbedingung angesehen
werden, die die zentralen neuro-
genen Mechanismen initiiert und
unterhalt. Funktionelle Stérungen
der quergestreiften Muskulatur
sind fahig, Modulationen auf
zentraler Ebene zu triggern.
Dieses neurologische Konzept
eroffnet eine neue Perspektive zur
Entwicklung subtiler diagnosti-
scher Moglichkeiten und Veran-
derungen der therapeutischen
Strategien hin zur Neuromodu-
lation, die eine Downregulation
gesteigerter ZNS-Aktivitat ermog-
licht.
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