ROBERT SCHLEIP & WERNER KLINGLER

Stiffnessregulation faszialer Gewebe: Gibt es einen Faszien-
tonus?

Abstract

Fasziale Gewebe kénnen ihre Steifigkeit aktiv verdndern. Dies geschieht einerseits
durch langfristige Gewebekontrakturen, bei denen sich inkrementale zelluldre Kon-
traktionen mit einem Remodeling der extrazellularen Matrix (iber einen Zeitraum von
Tagen bis Monaten ergéanzen. Andererseits sind fasziale Gewebe auch selbst besie-
delt mit kontraktilen Zellen, sogenannten Myofibroblasten mit glattmuskuldren Eigen-
schaften, die binnen Minuten eine Spannungserhdhung im Gewebe bewirken kénnen.
Diese reagieren sowohl auf biomechanische Stimulation als auch auf biochemische
Zytokine wie TGF-B 1, welche eine Erhéhung der Gewebesteifigkeit induzieren kon-
nen. Wéhrend die chronischen Gewebekontrakturen erhebliche Effekte auf die Ge-
webesteifigkeit ausiiben kénnen, sind die maximal en Auswirkungen der zelluldren
Kontraktionen (ohne Matrix Remodeling) so gering, dass sie hochstens eine Schwel-
lenveranderung fiir mechanosensorische Stimulationen bewirken, jedoch nicht die
passive Gelenksteifigkeit signifikant beeinflussen kénnen. Eine Temperaturerhéhung
des Gewebes bewirkt einerseits eine Tonuserhéhung der Muskelfasern, gleichzeitig
jedoch auch eine Steifigkeits-Verringerung der kollagenen (faszialen) Muskel- und
Gelenksanteilen. Die Erforschung therapeutischer Optionen um die Steifigkeit (To-
nus) faszialer Gewebe mit nicht-operativen Methoden gezielt zu beeinflussen, befin-
det sich aktuell noch in den Kinderschuhen.

Einleitung

Die Erforschung der muskuloskeletalen Dynamik richtete sich bisher vorwiegend auf
die neuromuskulare Aspekte sowie die ossaren und knorpeligen Gelenkelemente.
Zunehmend setzt sich jedoch die Erkenntnis durch, dass Statik und Dynamik des
Bewegungsapparates auch durch die vernetzten Eigenschaften des muskuliren Bin-
degewebes (Faszien) signifikant beeinflusst werden (Huijing, 2009). So hangt die
Steifigkeit eines muskuléaren Gewebes nicht nur von dessen elektromyographischen
Aktivitat und den passiven mechanischen Eigenschaften der Sarkomere ab. Zusitz-
lich wird diese auch beeinflusst durch die mechanischen Eigenschaften der intramus-
kularen faszialen Elemente (Endo- und Perimysium) sowie der damit vernetzten ext-
ramuskuléren kollagenen Fasergewebe (Epimysien, Septen, Aponeurosen, Sehnen,
Gelenkkapseln, Ligamenten) (Klingler et al., 2014).

Wahrend fir die neuromuskuldre Dynamik zahlreiche Optionen bekannt sind, um
diese therapeutisch zu beeinflussen, gibt es bisher kaum evidenzbasierte Untersu-
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chungen der Frage, welchen biologischen Faktoren auf die fasziale Gewebesteifig-
keit einwirken und welche therapeutischen Optionen zur Verfiigung stehen, um diese
jenseits operativer Eingriffe gezielt zu beeinflussen.

Kontraktile Fibromatosen

Pathologische Kontrakturen faszialer Gewebe sind keine Seltenheit: neben der
palmaren Fibromatose (Morbus Dupuytren) sowie der plantaren Fibromatose (Mor-
bus Ledderhose) stellt im Alltag vor Allem noch die sogenannte ,Frozen Shoulder*
(Periarthritis humeroscapularis, Adhésive Capsulitis) eine verbreitete kontraktile Ge-
webe-Pathologie dar. Genese und Entwicklung dieser chronischen Gewebekontrak-
turen wird von Myofibroblasten voran getrieben getrieben.

Anfalligkeit und Auspragung dieser faszialen Versteifungen sind beeinflusst von ge-
netischen, biomechanischen, hormonellen und biochemischen Faktoren. Bezliglich
der genetischen Faktoren wird die Existenz eines polymorphischen Spektrums ver-
mutet zwischen einer zur Versteifung neigenden hypomobilen Konstitution auf der
einen Extremseite (als eine evolutiondre Anpassung an arktische klimatische Bedin-
gungen) und einer hypermobilen Konstitution mit geringerer Gewebesteifigkeit auf
der anderen Seite des Spektrum (als geeignetere Adaptation fur tropische Bedingun-
gen) (Masi et al., 2007).
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Abb. 1. Immunhistochemische Anallyse einer Gebeprobe der humanen Lumbalfaszie. Dunkelgefarbte Ele-
mente kennzeichnen Zellen mit glattmuskuldren Faserbiindeln (Myofibroblasten). Bildlange 225 pm.
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Zellulare Kontraktiltat

Fibroblasten kénnen die umliegende Matrix mit nur ca. 2 uN/Zelle kontrahieren, My-
ofibroblasten hingegen mit mindestens doppelt so hoher Kraft (Wrobel et al., 2002).
Wahrend Fibroblasten in allen faserigen Bindegeweben vorhanden sind, ist die Exis-
tenz von Myofibroblasten Ulblicherweise nur bekannt von pathologischen Gewebe-
kontrakturen sowie von der Wundheilung. Mittels immunohistochemischer Analyse
humaner Faszienproben aus der Lumbalfaszie (n = 25), dem Tractus iliotibialis
(n = 11) und der Plantarfaszie (n = 12) wurden von uns Myofibroblasten in allen un-
tersuchten Regionen gefunden (Abb. 1).

Interessant ist hierbei auch die Beobachtung einer haufig vermehrten Myofibroblas-
ten-Dichte im intramuskularen Perimysium (Hoppe et al., 2014), zumal der Steifig-
keitsunterschied zwischen zdhem und magerem Fleisch beim Tier offenbar mit der
Dicke des Perimysiums zusammen hangt (Borg & Caulfield, 1980) (Abb. 2).
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Abb. 2. Typisches Beispiel eines Muskelguerschnittes. Auffallend ist die vermehrte Dichte von Myofibroblasten
(hier dunkel gefarbt) im Perimysium (P). E: Endomysium. M: einzelne Muskelfaser. Bildlange 400 pm.

In vitro Experimente konnten die kontraktile Wirkung von TGF-B1 auf kollagene Ge-
webe dokumentieren (Hinz et al., 2012). Die TGF-B1 Expression wird wiederum be-
einflusst von chronischer Sympathikus-Aktivierung sowie von pro-inflammatorischen
Cytokinen (Bhowmick et al., 2009). Auch eine rhythmische Oszillation der zellularen
Kontraktilitat (im Zyklus 90 — 240 s) wurde in vitro dokumentiert (Follonier et al.,
2010). Ob diese Oszillation auch in vivo existiert und dort per manueller Palpation
wahrgenommen werden kann (wie es von zahlreichen Osteopathen proklamiert
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wird), ist noch nicht geklart. Angesichts der Tatsache, dass die Kopplung der in vitro
Kontraktionen iber die interzelluldren Adherens Junctions stattfindet sowie den we-
sentlich gréBeren Zellabstéanden in vivo erscheint dies eher fraglich.

Relevanz fiir die Gewebesteifigkeit

Im Zeitfenster von Minuten reichen die zelluldren Kontraktionskrafte nicht aus, um
die muskuloskeletale Dynamik — abgesehen von einer méglichen Schwellenveran-
derung flir mechanosensorische Stimulationen — signifikant zu beeinflussen (Klingler
et al., 2014). Die zellulare Kontraktilitat kann jedoch im Verlauf von Tagen bis Mona-
ten zusammen mit einem Matrix Remodeling zu einer Kontraktur faszialer Gewebe
fahren, welche dann den Ruhetonus sowie die Gelenksteifigkeit erheblich beeinflusst
(Tomasek et al., 2002).

Therapeutische Méglichkeiten

Temperaturanderungen (innerhalb physiologischer Grenzen) induzieren entgegen
gesetzte Tonusveradnderungen bei den myofibrillaren und faszialen Elementen. Bei
den Muskelfasern bewirkt eine Temperaturerhéhung eine Tonuserhéhung wahrend
sie in den kollagenen Geweben die Steifigkeit eindeutig verringert (Klingler et al.
2008).

Die Erforschung anderer therapeutischer Optionen — um die fasziale Steifigkeit jen-
seits von operativen Eingriffen gezielt zu beeinflussen — ist derzeit noch sehr rudi-
mentar.

Zusammenfassung

Aktive zelluldre Kontraktion der Faszien erreicht im Zeitfenster von Minuten nur mi-
nimale Krafte. Diese reichen nicht aus, um die passive Gelenkstabilitit signifikant zu
beeinflussen.

Zusammen mit Matrix Remodeling kdnnen sich diese jedoch (iber einen Zeitraum
von Tagen bis Monaten zu bedeutenden Gewebe-Kontrakturen addieren (siehe Fro-
zen Shoulder).

Neben genetischen Faktoren und voribergehenden Temperatureffekten kénnen bi-
ochemische Botenstoffe wie TGF-B1 und pro-inflammatorische Zytokine diesen Pro-
zess und damit die Gewebesteifigkeit beeinfiussen.
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