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Abstract

Studiendesign: Retrospektive, deskriptive Studie

Problemaufriss: Bei der Durchfuihrung unserer Studie an der Universitat Freiburg mit dem
Thema ,, Haben osteopathische Techniken der Nieren und deren Umgebung einen Einfluss
auf den Blutdruck bei Patienten mit renaler Hypertonie oder essentieller Hypertonie mit
begleitender Nierenschadigung?*, erhielten wir eine Fille von Befunden mit somatischen
Dysfunktionen. Diese Befunde zeigten eine Ubereinstimmung bei vielen Patienten die an

unserer Studie teilgenommen haben.

Fragestellung: Gibt es bei Patienten mit renaler Hypertonie oder essentieller Hypertonie

somatische Dysfunktionen?

Vorannahmen/Hypothesen: Bei Patienten mit renaler Hypertonie oder essentieller
Hypertonie mit begleitender Nierenschadigung gibt es somatische Dysfunktionen, die bei
vielen Patienten ( die an unserer Studie teilnahmen ) mit diesem Beschwerdebild, zu finden

sind.

Relevanz fur die Patienten: Patienten die an renaler Hypertonie oder essentieller
Hypertonie mit begleitender Nierenschadigung leiden, bzw. Verbdnde in denen sich diese
Patientengruppe organisieren, kdnnen auf ein weiteres Diagnostikum, und sich auch auf sich

daraus ergebende Behandlungsstrategien, zurtickgreifen.

Relevanz fir die Osteopathie: Grundlagenwissenserweiterung mit der Option einer

Erweiterung des diagnostischen und therapeutischen Repertoires.
Methoden: Osteopathische Untersuchungstechniken, Statistische Auswertung

Ergebnisse: Die deutlichsten somatischen Dysfunktionen finden sich bei der Mobilitat der

Niere, Th12, Hifte, Seitneigungseinschrankung der LWS und der Verkirzung des M.Psoas.

Schlussfolgerungen:  An Hand der teilweise deutlichen Befunde lasst sich doch ein
positiver Eindruck gewinnen. Der Einschluss einer moglichst groflen Patientenzahl, einer
Kontrollgruppe und eines oder mehrerer zeitversetzten Retests ist sehr zu empfehlen um eine

verlésslichere Aussage treffen zu kénnen.
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1 Einleitung

1.1 Vorbemerkung

Wahrend unserer Studie zum Erwerb des D.O. Titels mit dem Thema “Haben osteopathische
Techniken der Nieren und deren Umgebung einen Einfluss auf den Blutdruck bei Patienten
mit renaler Hypertonie oder essentieller Hypertonie mit begleitender Nierenschadigung*

erfassten wir eine Menge von diagnostischen Daten.!

Unser Interesse galt in dieser Studie in erster Linie der Betrachtung der Blutdruckwerte und

ob osteopathische Techniken diese Werte beeinflussen kdénnen

Als wir am Ende unserer Arbeit die osteopathischen Untersuchungsbefunde diskutierten,
fanden wir dass diese einer eingehenden Auswertung und Analyse unterzogen werden

sollten.

Unsere erste Studie legte ihren Schwerpunkt auf die Therapie, meine neue Studie soll einen
Blick auf Dysfunktionen werfen die mit einer renalen Hypertonie einhergehen und

Osteopathen ein Wegweiser sein konnen beim Umgang mit dieser Patientengruppe.

Bei Recherchen zu meinem Studienthema ,,Gibt es somatische Dysfunktionen bei Patienten
mit renaler Hypertonie?* fand ich keine Publikationen, die sich mit diesem Thema

beschaftigten.

Bekannt sind Arbeiten zum Thema Wirbelsdulenmanipulation und Hypertonie und

Wirbelsdulensegmente die Lasionen aufweisen in Bezug mit Hypertonie.



1.2 Einfihrung

1.2.1 Hypertonie

In Deutschland leiden heute ca. 55 % der erwachsenen Bevolkerung unter einer chronischen
arteriellen Hypertonie, wobei von einer hohen Dunkelziffer ausgegangen werden muss [2].
Bei ca. 90% dieser Patienten kann keine Ursache fir den Bluthochdruck gefunden werden.
Es handelt sich dabei um eine so genannte essentielle Hypertonie (auch primére Hypertonie

genannt).

Dem gegenlber stehen Patienten mit einer sekundaren Hypertonie (ca. 10 % aller
Hypertonieerkrankten), bei denen eine Organerkrankung fir die Entstehung der Hypertonie
urséchlich verantwortlich ist. Nierenerkrankungen mit Ausbildung einer renalen Hypertonie
spielen aufgrund der weltweiten Zunahme von Patienten mit chronischen

Nierenerkrankungen in dieser Patientengruppe eine bedeutende Rolle [3].

Die Auswirkungen einer Hypertonie sind fatal: Bei einem systolischen Blutdruck von 159
mmHg ist das Risiko flr einen Schlaganfall um 40 Prozent hoher als bei einem wert von
140 mmHg [4]. Ebenso steigt die Gefahr, an einer Herzinsuffizienz zu erkranken, um 50
Prozent, wenn der Blutdruck stdndig um nur 5 bis 6 mmHg erhéht ist. Des weiteren haben
grolRe epidemiologische Untersuchungen die besonderen Zusammenhédnge zwischen der
Hohe des Blutdrucks und der Geschwindigkeit des Nierenfunktionsverlusts dokumentiert
[5]. Dabei kann es zu einem Teufelskreis gegenseitiger negativer Beeinflussung zwischen
arterieller Hypertonie und eingeschrankter Nierenfunktion kommen. Einer effektiven

Senkung des Blutdruckes kommt daher vorrangige Bedeutung zu. [Abb. 1].

Nephrosklerose

Arterielle /\ Eingeschréankte
Hypertonie '\_/ Nierenfunktion

Multiple Faktoren: - NaCl-Retention
- Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems
- Stimulation des Sympathikus

Abb. 1: Teufelskreis Hypertonie und Niereninsuffizienz

Aus:  Bokemeyer D. Wichtiges Therapieziel bei Hypertonie ist der Nieren-chutz. Offenbach: Arzte
Zeitung; 2003 Jun 16



1.2.2  Somatische Dysfunktion

Seit Beginn des letzten Jahrhunderts hat der technische Fortschritt die Diagnoseverfahren in

der Medizin Uberwaltigend beeinflusst.

Funktionelle Erkrankungen/Beschwerden lassen sich nicht immer mit technischen
Diagnoseverfahren feststellen. In den meisten Fallen fehlt ein strukturelles Substrat das mit

entsprechenden technischen Mitteln nachweisbar ist.

Die essentielle Hypertonie ist hier ein gutes Beispiel, wéhrenddessen die renale Hypertonie

eine klar umrissene Diagnose hat, auf die im Kapitel 3.2 genauer eingegangen wird.

In den vergangenen Jahrhunderten als der Medizin nur wenige technische Hilfsmittel bei der
Diagnosefindung zur Verfligung standen, hatten die Mediziner vor allem die
Diagnoseverfahren wie Anamnese, Observation, Perkussion und die Palpation zur

Verfligung.[9]
In der osteopathischen Medizin ist die Palpation ein wichtiger und unabdingbarer
Bestandteil der Diagnose zum Erkennen von somatischen Dysfunktionen.

Palpation ist nicht nur eine Fahigkeit, sie ist vor allem eine Kunst.

Das macht es auch so schwierig sie in ein osteopathisches Diagnoseschema zu integrieren

das jederzeit reproduzierbar ist.[ 6,19,]

Es war an der Zeit eine gemeinsame Terminologie zu entwickeln, ungeachtet der

medizinischen Ausbildungsrichtung, die jedem verstandlich war.

1981 wurde das ,,Glossary of Osteopathic Terminology* vom ,,Educational Council on
Osteopathic Principles (ECOP), einem speziellen Komitee der ,,American Academy of
Colleges of Osteopathic Medicine (AACOM), herausgegeben.[ 7]

Fur die Definition wurden allgemeingultige wissenschaftliche Terminologien, zur
Zufriedenheit der osteopathischen Welt und zur Verstandlichkeit fur alle anderen

medizinischen Berufe, verwendet.
Hier der originale Wortlaut:

,»-Somatic Dysfunction is impaired or altered function of related components of the somatc
(body framework) system: skeletal, arthrodial, myofascial structures, and related vascular,

lymphatic and neural elements!. ®
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Die Merkmale einer somatischen Dysfunktion &uf3ern sich als:

Tissue textur change
Asymmetry
Restriction
Tenderness

In dieser Studie versuche ich somatische Dysfunktionen aufzuzeigen die mit einer renalen
Hypertonie oder einer essentiellen Hypertonie mit begleitender Nierenschadigung

einhergehen kénnen.

1.3 Ein kurzer historischer Uberblick tiber die essentielle Hypertonie

Die Dokumentation der arteriellen Hypertonie beginnt im 19. Jahrhundert, als Bright 1836
erstmals die Zusammenhdnge zwischen renalen Erkrankungen und kreislaufbedingten
Symptomen entdeckt. Die genaue Messung des Blutdruckes gelingt jedoch erst mit der

Entwicklung der pneumatischen Armmanschette durch Riva Rocci (1890).

Janeway und Brunton veroffentlichen 1913 eine Arbeit tber die arterielle Hypertonie bei
158 Patienten. In ihr werden die Auswirkungen der arteriellen Hypertonie auf Nieren, Herz
und Gehirn beschrieben. Widal beschreibt in den frihen zwanziger Jahren des letzten
Jahrhunderts die kardiovaskuldren Auswirkungen einer Nephritis. Zur gleichen Zeit erkennt
man, dass die arterielle Hypertonie ein Syndrom ist, dessen Ursachen man zu ergriinden
versucht.Die Aufmerksamkeit richtet sich dabei vor allem auf das Nervensystem, und hier
speziell auf eine erhohte Sympathikusaktivitat. Daraus resultieren chirurgische
Interventionen, die sich auf die Resektion der Nn. splanchnici und von Teilen des thorakalen

und lumbalen Grenzstranges beziehen (Peet 1933).

Goldblatt zeigt 1934 in einem Experiment, dass eine renale Ischdmie eine arterielle
Hypertonie zur Folge hat. Kurz darauf (1938-46) wird die Wichtigkeit des Renin-
Angiotensin-Systems durch Page, Houssay, Fassiolo und Braun experimentell, biochemisch

und pathophysiologisch dargestellt.

Seit etwa 1955 gibt es mit der Arteriographie neue Moglichkeiten, die Nierenvaskularisation
darzustellen, sowie deren Bedeutung bei der Entstehung einer renovaskuldren Hypertonie zu
erklaren. Dabei scheinen chirurgische Versuche die Rolle der Nieren bei der Entwicklung

einer Hypertonie zu bestétigen, denn Butler zeigt bereits 1937, dass die Nephrektomie einer
11



atrophen Niere die Hypertonie korrigiert. Allerdings erkennt man erst um 1960, dass der
arteriellen Hypertonie nicht ein Nierenleiden, sondern eine Blutdruckfehlregulierung

zugrunde liegt.

Die ersten Blutproben, welche auf ihren Reningehalt hin untersucht wurden, bestatigen den
Anstieg der Reninkonzentration im Blut bei renovaskularer Hypertonie (1962).

Seit 1970 wendet sich das Interesse denjenigen Systemen zu, welche den arteriellen
Blutdruck regulieren. Von nun an wird die Hypertonie vor allem medikamentds therapiert:
durch Beeinflussung des hadmodynamischen Systems (kapillarer Druck, Herzleistung,
Flussigkeitsvolumen), des nervalen Kontrollsystems (u.a. Sympathikusaktivitit) sowie des

hormonellen Systems (Renin, Aldosteron, Katecholamine, Cortison) [9].

Bei Diagnostik und Therapie richtet man sich heute nach der Klassifikation zur Einteilung
der Hypertonie durch die ,,World Health Organization®“ (WHO Grad | - Il1l) [Tab. 1].

Systolischer Diastolischer

Blutdruck (mmHg) Blutdruck (mmHg)
Optimaler Blutdruck <120 und <80
Normotonie <130 und <85
Hoch-normaler 130-139 und 80-89
Blutdruck
Milde Hypertonie 140-159 und / oder 90-99
(WHO 1)
Mittelschwere 160-179 und / oder 100-109
Hypertonie (WHO II)
Schwere Hypertonie > 180 und / oder > 110
(WHO I11)
Isolierte systolische > 140 und <90
Hypertonie

Tab. 1: Einteilung der Hypertonie nach Héhe des Blutdrucks bei Praxismessung
© Prof. L.-C. Rump, Bochum
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1.4 Erste Studien in der Osteopathie zur Behandlung von Patienten mit

Hypertonie

Bereits Anfang des 20.Jahrhunderts untersucht Luisa Burns [10] in Tierversuchen die
reflektorische Wechselwirkung zwischen muskuloskeletalen und viszeralen Stérungen.
Blackman [11] und Downing [12] beschreiben, dass eine Manipulation des zweiten und
dritten Thorakalwirbels einen Erfolg bei der Reduktion des Bluthochdrucks habe, sind sich
jedoch auch dariiber einig, dass immer die Individualitit und die Gesamtheit aller

Dysfunktionen bericksichtigt und behandelt werden misse.

1964 wird von Norris [13] eine Arbeit mit 435 Patienten publiziert, wonach sich sowohl der
systolische als auch der diastolische Blutdruck nach osteopathischen Manipulationen
verbessert. Durchschnittlich wird eine Reduzierung des Blutdrucks um 5 mm Hg systolisch
und um 4mm Hg diastolisch gemessen — allerdings findet diese Messung bereits zwei

Stunden nach der Behandlung statt.

Eggleston [14] untersucht den Effekt von osteopathischen Manipulationen auf die
Kdorpertemperatur, den Puls, die Atmung und den Blutdruck. Dabei findet er heraus, dass
Manipulations-Techniken (HVLA = ,High Velocity, Low Amplitude) einen gréReren
EinfluR auf oben genannte Parameter haben, als die alleinige Anwendung so genannter
»S0ft-tissue-Techniken®. Die Behandlung richtet sich darauf, gestorte Korperfunktionen

wieder zu normalisieren, um dadurch die Homdostase zu verbessern.

Pottenger [15] schreibt in seinem Werk, dass die BlutgefélRe durch ein ,,Haupt“zentrum in
der Medulla oblongata und in untergeordneten Zentren im Rickenmark kontrolliert werden.
Vasomotorische Effekte werden durch die Stimulation motorischer Nerven produziert.
Thomas L. Northup [16] berichtet Giber eine Untersuchungsgruppe von 100 Personen mit
erhdhtem Blutdruck, die auf eine osteopathische Manipulation sehr gut angesprochen haben.
Vor der Behandlung wurde ein durchschnittlicher systolischer Wert von 199 mmHg und ein
diastolischer Wert von 123 mmHg gemessen. Die durchschnittliche Reduzierung des
Blutdrucks lag bei 33mmHg systolisch und 9mmHg diastolisch nach erfolgter Behandlung.
Leider geht aus der Studie nicht hervor, zu welchem Zeitpunkt die Messung des Blutdrucks

erfolgt.

Diagnostisch ~ finden die meisten  Untersucher [16,17,18] Dysfunktionen im
okzipitozervikalen, im zervikothorakalen und im thorakolumbalen Ubergang. In diesen

Bereichen sind die vasomotorischen Zentren lokalisiert [15, 18]. Northup [16] berichtet
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dazu, dass bei Beteiligung der Nieren Mobilit4tsverluste im thorakolumbalen Ubergang und

Veranderungen der umliegenden Gewebe zu finden sind.

Therapeutisch gehen die Meinungen hier etwas auseinander. Ein groRer Teil der Autoren
bevorzugt eher ,soft technics“ — heute wirden wir diese als ,,Mobilisationen“ und
»~Weichteiltechniken“ bezeichnen. Andere Osteopathen verwenden so genannte
,» Thrusttechniken® (,,High Velocity, Low Amplitude” (HVLA-Techniken)), und eine dritte
Gruppe wendet beide Technikarten in ihrer Therapie der Hypertonie an. Aber auch die

Kombination von osteopathischen Manipulationen und Medikamenten wird praktiziert.

Als Behandlungsfrequenz schldgt Blood [18] ein Intervall von zwei bis vier Wochen vor,

das bei sehr schweren Féllen bis zu wochentlicher Behandlung gesteigert werden kann.

Man darf natlrlich nicht vergessen das diese friihen Studien zu dieser Zeit noch nicht nach
den Richtlinien der Evidence based medicine durchgefiihrt wurden. Diese Studien sind
teilweise eher Fallbeschreibungen deren Aussagekraft nach heutigen Gesichtspunkten
kritisch zu betrachten ist.

Auch spater gibt es immer wieder Studien, die sich mit der Hypertonie und ihrem Einfluss
auf die verschiedenen Systeme beschaftigen. Johnston und Kelso [19, 20] beschreiben z.B.
1995 in einer Pilot- und einer Langzeitstudie segmentale Dysfunktionen, die mit einer
Hypertonie einhergehen. Das Hauptaugenmerk in dieser Studie wurde auf die Untersuchung
der Veranderung segmentaler Dysfunktionen nach einem Zeitraum von 4 bis 8 Monaten
gelegt. An dieser Studie nahmen184 Patienten teil. Die Untersuchung konzentrierte sich auf
somatische Dysfunktionen der Wirbelsdule in Hohe C5 bis Th7. Es wurden
Mobilitatsverluste von C6, T2 und T6 diagnostiziert. Es kam zu keinen nennenswerten

Ergebnissen.

Und in Studien von Hix [21] und von Korr [22] kann nachgewiesen werden, dass mit
gezielten osteopathischen Behandlungsmethoden ein messbarer Einfluss auf das autonome
Nervensystem — gemessen an der Sympathikusaktivitat — im Organismus ausgetbt wird

14



2 Fragestellung

Ich mochte in meiner Studie untersuchen ob es bei Patienten mit renaler Hypertonie oder

essentieller Hypertonie mit begleitender Nierenschadigung somatische Dysfunktionen gibt.
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3 Hintergrund

3.1 Anatomie und Physiologie der Niere

3.1.1  Topographische Anatomie der Niere

Die Nieren liegen im Retroperitonealraum. Normalerweise sind sie von bohnenférmiger
Gestalt. Ihre Lange betragt etwa 11 bis 12 cm, ihre Breite 6 cm und ihre Dicke 3cm. Die
rechte Niere ist meist gedrungener und kleiner als die linke Niere. Die riickseitigen Flachen
der Nieren sind eher plan, die Vorderflachen eher gewdlbt, an der lateralen Seite weisen die
Nieren eine konvexe Form auf. Die rechte Niere steht, da sie der Leber etwas nach caudal
ausweichen muss, im Verhéltnis etwas tiefer im Bauchraum als die linke Niere, da durch den

Magen posterior links weniger Platz beansprucht wird.

Der Hilus der Nieren mit dem Zu- und Abfluss der groen Geféalle befindet sich an der
medialen konkaven Seite. Anterior liegt hier die V. renalis, medial die A. renalis, posterior
der Ureter.

Da es bei der Vaskularisation der Nieren oft zu einem grolRen Variantenreichtum kommen
kann, ist es durchaus mdglich, dass die BlutgefaRe, bevor sie den Hilus erreichen, sich in
ihre Zweige aufteilen. Somit kann man posterior des Nierenbeckens, zu welchem sich der

Ureter hier erweitert, venose und arterielle Stdmme finden.

Die Nieren besitzen einen caudalen und einen cranialen Pol. Die Entfernung der Pole betrégt
cranial ungefahr 7 cm, caudal ca. 11 cm. Dem cranialen Pol liegen die Nebennieren an, die
wiederum mit den Nieren Uber die Lamina surenorenalis verbunden sind. Bei einer
pathologischen Ptose der Nieren selbst kommt es nicht zu einem Absinken der Nebennieren,

die in diesem Falle ihre Position beibehalten.

Die Position der linken Niere erstreckt sich vom 11. Brustwirbel bis zum Discus
intervertebralis des 2. und 3. Lendenwirbels. Die rechte Niere liegt in HOhe des 12.
Brustwirbels und reicht bis zur Mitte des 3. Lendenwirbels. Die Projektion des oberen
Nierenpols kann eindeutiger Gber die in seiner unmittelbaren Nachbarschaft gelegenen
Rippen angeben werden: auf der rechten Seite projiziert sich der obere Nierenpol auf die 11.

Rippe, links auf den Interkostalraum zwischen 10. und 11. Rippe.
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Die Nieren liegen den Rippen nicht unmittelbar an. Dazwischen schiebt sich der Ursprung
des Zwerchfells und der Sinus phrenokostalis der Pleurahdhle. H&aufig findet man bei
operativen Eingriffen in dieser Region den Komplementérraum des Sinus phrenokostalis in
Folge von Nierenentziindungen entziindlich adhariert. Das Zwerchfell ist an diesen Stellen
frei von Muskelgewebe, da sich hier das sehnige Trigonum costolumbale ausdehnt. Das
haufige Ubergreifen von Nieren- auf Pleuraerkrankungen (und vice versa) ist ein deutliches
Zeichen fur die Néhe dieser beiden Organe, trotz des an sich zwischengeschalteten

Zwerchfells.

Die Nieren sind unmittelbar von der Capsula fibrosa umgeben, die durch zarte
Bindegewebsziige mit dem Nierenparenchym verbunden ist. Mit der Capsula fibrosa ist
durch derbere Faserziige die Capsula adiposa verbunden, welche die Niere und die
Nebenniere umschliel3t. Ventral der Niere ist sie nur sehr schwach ausgebildet oder fehlt sie
sich in den Hilus renalis hinein fort. Dort fillt Fettgewebe den restlichen Raum neben

GefaRen und Ureter.

Caudal setzt sich die Capsula adiposa in eine Fettmasse fort, welche sich in die Furche
zwischen M. psoas und M. quadratus lumborum einlagert und auf der rechten Seite mit dem
unteren Teil des Colon ascendens, auf der linken Seite mit dem Colon descendens in

Kontakt kommt.

Die zweite gemeinsame Hulle von Niere und Nebenniere, welche ganz wesentlich zur
Fixation dieser Organe in ihrer Position beitragt, ist die Fascia renalis. Sie umhdllt als eine
Verdichtung des retroperitonealen Bindegewebes beide Organe samt ihrer Capsula adiposa
und zieht von den Nieren aus als einheitliches Blatt medianwérts zum vorderen Umfang der
Lendenwirbelkorper, wahrend sie nach cranial und lateral in die Fascia endogastrica
ubergeht. Im Bereich der Nieren teilt sich die Fascia renalis in ein ventrales (Gerota) und in
ein dorsales (Zuckerkandel) Blatt, von denen das erstere dem Peritoneum als Unterlage
dient. Nach cranial vereinigen sich beide Blatter oberhalb der Nebennieren und gehen in das
Zwerchfell (ber, in dessen caudalem peritonealem Uberzug sie sich verlieren
[ Abb. 2].
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Abb. 2 Die Verbindung Thorax-Abdomen-Nieren.

Aus: PAOLETTI S. Fascien. Miinchen: Urban und Fischer bei
Elsevier; 2001

Nach caudal strahlt die Fascia perirenalis offen in die Fascia iliaca ein. Medial umfasst sie
die groRen Gefalle des Bauches. Das posteriore Blatt geht in dem Winkel, in welchem M.
psoas und M. quadratus lumborum zusammenstoRen, in die Faszie dieser beiden Muskeln
Uber, die anterioren Blatter verbinden sich ventral miteinander. Die Dorsalseite der Nieren
kontaktiert unterhalb der letzten Rippen den M. quadratus lumborum, teilweise die

Ursprungsaponeurose des M. transversus abdominis und den lateralen Rand des M. psoas.

Im Kapselfett schrdg abwaérts verlaufen der N. subcostalis (Interkostalnerv XII), der N.
iliohypogastricus und der N. ilioinguinalis. Diese Nerven haben ihre Endgebiete in der
Inguinal- und Genitalgegend. Entziindliche Nierenschwellungen, welche diese Nerven in
ihrem Verlauf irritieren, kénnen sich als Erstsymptom mit ausstrahlenden Schmerzen in den

genannten Gebieten bemerkbar machen.

Die Ventralseite der rechten Niere hat cranial Kontakt zur Leber, lateral zum Colon
ascendens und medial zum Duodenum. Die Ventralseite der linken Niere hat cranial
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Beziehung zum Magen, mehr lateral zur Milz, medial auf Hohe des Hilus zur Cauda

pancreatica und caudal zum Colon descendens.

Ventral projiziert sich der Unterrand der linken Niere in Hohe des Umbilicus, die rechte

Niere liegt ungefahr einen Fingerbreit tiefer.
Bei der Inspiration bewegen sich die Nieren bis zu drei Zentimeter nach caudal.

Das schlauchférmige Nierenbecken, Pelvis renalis oder Pyelon, liegt im Nierenhilus am
weitesten dorsal, ventral davon liegen die V. und A. renalis. Es projiziert sich dorsal etwa in

Hohe des Processus transversus des 1. Lendenwirbels, rechts etwas mehr caudal als links.

Der Ureter geht medial-caudal trichterférmig aus dem Nierenbecken hervor und bildet mit
diesem funktionell und entwicklungsgeschichtlich eine Einheit. Er hat eine leicht
abgeflachte Form, einen Durchmesser von ca. 4 — 7 mm, und ist beim Erwachsenen
ungeféhr 30 cm lang. Der rechte Harnleiter ist durchschnittlich 1 cm kurzer als der linke.
Seine Pars abdominalis, die vom Nierenbecken bis zur Linea terminalis des Beckens reicht,
verlauft groftenteils retroperitoneal an der dorsalen Bauchwand entlang bis zum kleinen
Becken, wo sie unter Verlust der ihr eigenen und sie umgebenden Faszie in die kurze Pars
pelvina Ubergeht. Unter Vermittlung der Fascia perirenalis liegt der Ureter auf der Faszie des
M. psoas und kreuzt den N. genitofemoralis sowie, am Beckeneingang, die Vasa iliaca
externa. Der Ureter selbst wird ungefahr in seiner Mitte von den Vasa testicularia bzw.
ovarica gekreuzt. AuBerdem zieht ber den rechten Ureter noch die Radix mesenterii, Uber
den linken die Radix des Mesocolon sigmoideum hinweg. Die Pars pelvina des Ureters
beginnt an der Linea terminalis, liegt an der seitlichen Beckenwand an und durchbohrt
anschlieRend schrég von dorsal kommend die Blasenwand. Dadurch entsteht im Inneren der
Blase die Plica ureterica, die im schlitzformigen Ostium ureteris miindet. Diese Strecke wird
beim Mann vom Ductus deferens und bei der Frau von der A. uterina Uberkreuzt. Dabei lauft
das caudale Ureterende 1-2 cm seitlich am Gebarmutterhals und dem Scheidengewdlbe
entlang.

AbschlieRend sind noch die drei Engstellen des Ureters zu erwéhnen, die das Lumen des
Ureters teilweise um 1,5 — 3 mm verringern: Die erste Engstelle ist gleich beim Austritt aus
dem Nierenbecken, die zweite an der Kreuzung mit den Vasa iliaca, und die dritte Engstelle
befindet sich an der Einmiindung in die Harnblase [23, 24, 25, 26, 27, 28, 29].
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3.1.2 Vaskularisation der Niere

Pro Minute flielst etwa 1 Liter Blut durch beide Nieren — das bedeutet, dass alle 4 — 5

Minuten die gesamte im Korper zirkulierende Blutmenge die Nieren durchstromt.

3.1.2.1 Arterielle Versorgung

In 75 % aller Félle erfolgt die Versorgung jeweils uUber eine A. renalis. Zu etwa 25%

kommen akzessorische Nierenarterien vor, die direkt aus der Aorta stammen.

Die A. renalis liegt bei ihrem Eintritt in den Hilus dorsal der Vene und ventral des Ureters.
In Hohe des Hilus renis teilt sie sich in einen Ramus ventralis und einen Ramus dorsalis auf.
Die beiden Aste sind ungleich stark ausgebildet, in der Regel ubernimmt der Ramus

ventralis ca. 75 % und der Ramus dorsalis 25 % der Blutversorgung.

Die Hohe des Abganges der Aa. renales aus der Aorta variiert entsprechend der Lage der
Niere. In etwa 2/3 aller Falle entspringen sie in Hohe des Discus intervertebralis zwischen 1.
und 2. Lumbalwirbel. Zu 50 % entspringen beide Nierenarterien auf der gleichen Hohe,
sonst entspringt die rechte Arterie meist héher als die linke.

Die A. renalis gibt die folgenden Aste ab: Einen Ast an die Capsula adiposa, welcher mit
Asten aus benachbarten Arterien anastomosiert, ferner einen R. suprarenalis caudalis zur

Nebenniere, sowie Aste an das Nierenbecken und zum cranialen Abschnitt des Ureters.

Von der A. spermatica bzw. der A. ovarica zweigt ein Ast zur Capsula adiposa ab, welcher
am lateralen Rand der Niere und Nebenniere verlauft und mit den anderen zur Capsula

adiposa ziehenden Asten anastomosiert.

3.1.2.2 Vendse Drainage

Die venbse Drainage erfolgt Gber die V. renalis, die im Nierenhilus aus zwei starken
Wourzeln entsteht, ventral der A. renalis verlduft und in die V. cava inferior mindet. Die
rechte V. renalis ist sehr kurz. Die linke, ca. 5 — 7 cm lange V. renalis verlauft in der Regel
vor der Aorta zur V. cava inferior. Sie nimmt die linke Nebennierenvene sowie die V.
testicularia (bzw. ovarica) sinistra auf. Uberkreuzt wird sie dabei von der A. mesenterica —
dies kann den Stau der linken V. renalis bei einer Dinndarmptose erkléren
[ Abb. 3].
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Abb. 3: Vaskularisation der Nieren

1 Nebenniere

2 A. renalis

3 V. renalis

4 Niere

5 Ureter

6 V. cava inferior
7 Aorta

Quelle :URL:http://www.healthopedia.com

3.1.2.3 Lymphatische Drainage

Die Drainage erfolgt aus einem tiefen und einem oberflachigen GefaRbett. Die oberflachige
Drainage aus der Capsula fibrosa, aus dem subkapsuldaren Gewebe und aus der Capsula

adiposa erfolgt in die Nodi lymphatici lumbales entlang der Aorta.

Das tiefe Bett nimmt die Lymphe aus dem Sinus renalis und aus dem Nierenparenchym auf.
Auch vor den Crura des Diaphragma abdominale liegen Lymphknoten der Niere [30, 31,
32].

3.1.3 Innervation der Niere

Die Innervation der Nieren erweist sich als sehr komplex.

3.1.3.1 Sympathische Innervation

Die Niere wird vornehmlich vom Ganglion coeliacum innerviert, das Nervenfasern von den
Nervi splanchnici majores, minores und imi sowie den beiden Nervi vagi erhalt. Von dort
ziehen die Fasern zu den um die Nierenarterien gelegenen Plexus renales. Diese erhalten
auch Fasern vom Ganglion mesentericum superius sowie direkt aus dem Grenzstrang.
Zusétzlich bestehen Verbindungen zum Plexus aorticus der Bauchaorta und zum Plexus
suprarenalis. Die Nerven des Plexus renalis ziehen als dichtes Geflecht mit den GefaRen bis
in das Nierenparenchym und teilen sich dort, ebenfalls den Gefédllen folgend, in feine

Nervenfasern auf.

Der N. splanchnicus minor sendet immer einen direkten Zweig zur Niere. Aullerdem gibt es

gelegentlich einige Verbindungen des Plexus renalis zum Ganglion mesentericum inferius.
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3.1.3.2 Parasympathische Innervation

Insgesamt ist die Wirkungsweise des Parasympathicus auf die Niere bisher noch wenig
bekannt. Wie oben bereits erwéhnt, ziehen die beiden Nervi vagi durch das
Ganglion coeliacum zum Plexus renalis. Der rechte, also hintere, Vagusstamm gibt
manchmal auch direkte Aste in den Plexus renalis ab. Einige Autoren geben ebenfalls eine
parasympathische Innervation durch die Nervi erigentes des 2. — 4. Sakralmarks an [33, 34,
35, 36].

3.1.4 Physiologie der Niere

Die Hauptfunktion der Nieren ist die Aufrechterhaltung der Homdostase, indem sie die

Zusammensetzung und das VVolumen des Blutes kontrollieren.

Der Stoffwechsel der Niere ist auBerordentlich intensiv. In 24 Stunden flieRen bis zu 1700
Liter Blut durch beide Nieren. Anders ausgedrickt: In 4 bis 5 Minuten durchlduft die
Gesamtblutmenge des Korpers die beiden Nieren — das bedeutet: pro Tag flieRt das Blut
etwa 300 mal durch die Nieren.

In 24 Stunden erzeugen die Nieren etwa 170 Liter Primarharn. Infolge betréchtlicher
Rickresorbtion bleiben davon schlielich 1 — 1.5 Liter Harn Ubrig, die dann tatsachlich

ausgeschieden werden.
Die Hauptaufgaben der Nieren sind:

Regulation des Wasser- und Elektrolythaushaltes (v. a. die Natrium-Kalium-Bilanz) durch
Anpassung der Ausscheidung von Elektrolyten und Wasser (Konzentrierung oder
Verdlnnung des Urins)

Exkretion von Stoffwechselendprodukten (z. B. Harnstoff, Harnsdure, Kreatinin etc.) und

Fremdstoffen (Gifte, Medikamente usw.) sowie Wasser

Produktion von Hormonen (Calzitrol (Vitamin D), Erythropoetin,) und Zielorgan zur
Metabolisierung von Hormonen (Kortikosteroide, Testosteron)

Regulierung des Saure-Basen-Haushalts

Resorption von Substanzen, die mit dem Priméarharn zunédchst ausgeschieden wurden, dem

Kaorper jedoch erhalten werden miissen
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Die kleinste funktionelle Einheit der Niere ist das Nephron. In jeder Niere befinden sich

ungefahr eine Million Nephrone mit etwa 10 Kilometer Nierenkanalchen.

Der Aufbau eines Nephrons setzt sich zusammen aus folgenden Abschnitten [Abb. 4]:
Die zufiihrende Arteriole (Vas afferens) — diese leitet das Blut zum Nierenkorperchen

Nierenkdrperchen (Corpus malpighi), das aus dem Glomerolus und der ~ Bowman-Kapsel
besteht.

Die Nierenkandlchen mit proximalem Tubulusanteil, Henle-Schleife und distalem

Tubulusanteil liegen gemeinsam mit den Nierenkorperchen in der Nierenrinde.

Die abfiihrende Arteriole (Vas efferens) bildet zusammen mit dem Vas afferens das so

genannte ,,kapillare Wundernetz“.

Das Sammelrohr schliellich ist im Nierenmark gelegen.

Vas afferens

Sammelrohr

Abb. 4: Schematischer Aufbau eines  Nephrons.
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Jedes Nierenkdrperchen enthélt einen so genannten juxtaglomeruldaren Apparat, der sich aus
Teilen des Vas afferens und efferens, den Macula-densa-Zellen des aufsteigenden Teils der
Henle-Schleife sowie den extraglomerularen Mesangiumzellen zusammensetzt. Hier erfolgt

die Reninfreisetzung, die durch die drei folgenden Mechanismen angeregt wird:
Anstieg der Natriumchloridkonzentration im Bereich der Macula densa

Stimulation der Barorezeptoren in den Vasa afferentia (je hoher der Druck, desto

geringer die Reninausschittung)

Sympathikusaktivierung ber Betarezeptoren in den reninsekretorischen Zellen [37, 38,
39, 40, 41, 42]

Die Harnbereitung erfolgt durch folgende Arbeitsschritte:
glomerulére Filtration
tubuldre Rickresorbtion

tubulare Sekretion
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3.2 Hypertonie

Etwa 90 % der an einer Hypertonie erkrankten Patienten leiden unter einer so genannten
priméren oder essentiellen Hypertonie. Dem gegenuber stehen ca. 10 % der Patienten mit
einer sekundaren Hypertonie, bei denen eine Organerkrankung urséchlich fir den
Hochdruck verantwortlich ist [Tab. 2].

- Primdre essentielle Hypertonie 90-95%

davon ausgel6st durch - Ubergewicht 30 %

- Alkohol 15%

- Sekundare Hypertonie 5-10%
renale parenchymattse Hypertonie 35%
renovaskulére Hypertonie 1%
andere (z. B. Phéaochromozytom, | jew. <1 %
Nebennierenrindeniberfunkion (M. Cushing u.a.),
Aortenisthmusstenose etc.)

Tab. 2: Sekundére Hypertonieformen und deren Inzidenz

Aus:  Kuhlmann U, Walb D, Luft FC, Hrsg. Nephrologie: Pathophysiologie, Klinik,
Nierenersatzverfahren. 4th. ed. Stuttgart: Thieme; 2003

3.2.1 Essentielle Hypertonie

Bei einer arteriellen Hypertonie ohne erkennbare Ursache handelt es sich um eine so
genannte primare, essentielle oder idiopathische Hypertonie. Das gréRte Problem bei der
Suche nach den verantwortlichen Mechanismen der essentiellen Hypertonie ist zweifellos
die Vielfalt der an der Blutdruckregulation beteiligten Systeme, wie das periphere und/oder
zentral-adrenerge, renale, hormonale und vaskuldre System, sowie die komplexen

Beziehungen dieser Systeme untereinander.
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Jede Hypertonieform kann zu einer Nierenschaddigung im Sinne einer benignen oder
malignen Nephrosklerose fiihren, die ihrerseits wieder die Hypertonie verstarkt. Nur bei
wenigen Hypertonieformen kann selbst in der Frihphase eine primare oder sekundére
Nierenbeteiligung zweifelsfrei ausgeschlossen werden. Daher ist die Unterscheidung

zwischen primarer und sekundarer Hypertonie eher verschwommen [43, 44].

3.2.2 Renale Hypertonie

Von einer renalen Hypertonie, die zu den sekundédren Hypertonieformen z&hlt, spricht man,

wenn folgende Faktoren zu Grunde liegen:

Hypertonie in der 24h-Blutdruckmessung (syst. Blutdruck >140 mmHg und/oder
diastolischer Blutdruck >90 mmHg (WHO I - I11) [Tab. 1])

parenchymatdse Verdnderungen des Nierengewebes und/oder renovaskulédre Veranderungen

Verénderte Laborwerte: Kreatinin im Serum (>1.1 mg/dl), Harnstoff (>47 mg/dl), Kreatinin-

Clearance (<90 ml/min)

3.2.3  Atiologie/Pathogenese der renalen Hypertonie und der essentiellen Hypertonie

mit Nierenschadigung

Durch eine essentielle Hypertonie kann es zu einem dauerhaft erhdhten Druck in den
Nierenkapillaren kommen. Dies kann eine Gefallschadigung mit Verdnderung des
Nierenparenchyms und einer reduzierten Vaskularisation der Nieren zur Folge haben.

Fur die Entstehung einer renalen Hypertonie steht dem folgender Mechanismus gegenuber:
Fibromuskuldre oder arteriosklerotisch bedingte Verdnderungen in der Gefélstrombahn
konnen die Ursache von vaskul&ren Erkrankungen der Nieren sein. Fur die parenchymatésen
Verénderungen sind Glomerulonephritiden, Zystennieren, Nierentumoren oder entzlindliche
Systemerkrankungen mit  Nierenbeteiligung, Nephrosklerose sowie interstitielle
Erkrankungen verantwortlich [45, 46]. Nach neuesten Erkenntnissen konnte auch eine
Dysregulation in der autonomen Nervenversorgung der Nieren eine Rolle spielen [58, 61]
[Abb. 5].
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Essentielle Hypertonie Glomerulonephritis
- oder/und -
A 4
Erhéhter Druck in den Fibromuskulare
Nierenkapillaren Dysplasien
- oder/und -
Nierengefal- Vegetativ_e
schadigung Dysregulation

y A 4

Parenchymatdse und/oder vaskulare
Nierenschadigung

A 4 A 4

Essentielle Hypertonie
mit Nierenschadigung

Renale Hypertonie

Abb. 5: Entstehung der essentiellen Hypertonie mit Nierenschadigung und der renalen Hypertonie

3.2.3.1 Renoparenchymatdse Ursachen

Fur die Entstehung der parenchymatdsen Erkrankung der Niere wird ein regional oder
generalisierter Abfall des peritubuldren hydrostatischen Drucks verantwortlich gemacht. Bei
Anhalten dieses Druckabfalls entsteht eine Natrium- und Wasserretention. Dadurch kommt
es zu einer VergroRerung des extrazellularen Flussigkeitsraumes, einem Anstieg der frei
zirkulierenden Blutmenge sowie einer Steigerung des Herzzeitvolumens [5555]. Auf Dauer
fuhrt dies zur Erhohung des peripheren Gefalwiderstandes, dessen Mechanismus nach wie
vor, ebenso wie die Entstehung der parenchymatésen Ursache, Gegenstand von

Diskussionen ist.

Einige Autoren postulieren eine Zunahme der Arteriolenwanddicke durch strukturelle
Veranderung [47, 48], andere vermuten als Ursache die Reagibilitdt des Nerven- und

Muskelgewebes als Reaktion auf die Natriumretention [49, 50] und wieder andere Autoren
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stellen Hypothesen auf, dass humorale Substanzen der Grund fir die Erhéhung des
Geféalwiderstandes sind [51, 52]. Man nimmt an, dass die Autoregulation des renalen
Geféalisystems bei chronisch parenchymatdsen Nierenerkrankungen eingeschrankt ist. Auf
Grund des hohen systolischen Drucks auf die Glomerula kann es so zur Schadigung der
Glomerulumkapillaren kommen [Abb. 6] — der Circulus vitiosus der Hypertonie baut sich
auf.

Abb. 6: Histologisches Bild einer benignen Nephrosklerose.
Vollstandig sklerosierter Glomerulus (oben li.), daneben zwei geschrumpfte, intakte Glomeruli.

Atrophie der Tubuli mit Hyalinablagerungen (Pfeile) auf Grund Ischdmie nach Gefalwand-
verdickung.

Courtesy Helmut Rennke, MD. Quelle: http://www.uptodate.com

3.2.3.2 Renovaskulare Ursachen
Die vaskulare Nierenschadigung hat ihre Ursache in einer Nierenarterienstenose [

Abb. 7]. Man unterscheidet dabei vor allem zwei Formen: Die hdufigere Form entsteht
durch arteriosklerotische Plaques, die zweithaufigste Form durch fibromuskulédre Dysplasien
[53].
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Abb. 7: Angiographie einer Nierenarterienstenose links, vor und nach PTA
(Perkutane transluminale Angioplastie mit Stent-Implantation)
Quelle: www.kms.mku.de

Bei letzterer handelt es sich um eine inhomogene nicht arteriosklerotische Erkrankung,
deren Ursache bisher nicht geklart ist. Morphologisch lasst sie sich nach der betroffenen
Schicht der Arterienwandung differenzieren in

- intimale Fibroplasie
- mediale Fibroplasie
- mediale Hyperplasie

- perimediale Fibroplasie.

Wesentlich seltener sind Aneurysmata der Nierenarterien oder der abdominalen Aorta,
Kompression der Nierenarterien durch Zysten oder Angiome der Nierenarterie die Ursache

einer Stenose.

Allen Formen der vaskuldren Nierenschadigung liegt eine renale Minderdurchblutung oder
ein erniedrigter Perfusionsdruck zu Grunde. Dies fiihrt entweder direkt (Uber Baro-
rezeptoren) oder indirekt (Uber die Verdnderung der Natriumkonzentration an der Macula
densa (Macula-densa-Theorie)) zur Stimulation der Reninsekretion im juxtaglomeruléren
Apparat. Dadurch kommt es zu einer vermehrten Bildung von Angiotensin Il. Dieses
wiederum l6st eine Vasokonstriktion der Arteriolen aus, der periphere GefaBwiderstand
nimmt zu und der Blutdruck steigt. Gleichzeitig fihrt die durch Angiotensin Il stimulierte
Aldosteronfreisetzung zu Natrium- und Flissigkeitsretention. Die Folge davon ist eine

Volumenzunahme und eine daraus resultierende weitere Blutdruckerhdhung [Abb. 8]. Wird
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die Ursache der Reninstimulation nicht beseitigt, entwickeln sich irreversible Schaden an
den Gefalwanden [54, 55, 56, 57].

Blutdruck-

Yas ok anstiktion

.y
\4) |
| Angiotensin Il Fy
{a) Angiotensin- _x”f
u kK. orversions- —
Enzwvm
i Angictensin |
"l{-gj Hiamn .
. N SR O
| Angintansinogen

Elutdruck-

bfall

Abb. 8: Schematische Darstellung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems.
Nach: URL:http://www.merck.com

3.2.3.3 Vegetative Ursachen

Nach wie vor richtet sich das Hauptaugenmerk in Forschung und Therapie bei chronischer
Niereninsuffizienz auf das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System [Abb. 8]. Seit wenigen
Jahren jedoch wichst die Erkenntnis, dass eine Uberaktivitit des Sympathikus (und dadurch
zusétzlich gesteigerte Reninfreisetzung) eine wichtige Rolle bei der Progredienz und der
Prognose der chronischen Niereninsuffizienz spielt [58]. So konnte gezeigt werden, dass
Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion eine gesteigerte Sympathikusaktivitat
aufweisen und u.a. dadurch zu einem héheren Blutdruck neigen [59, 60]. Bemerkenswert
erscheint hierbei, dass die geschadigten Nieren afferente Nervenimpulse an das zentrale
Nervensystem senden, was zu einem Anstieg der efferenten sympathischen Entladungen
fuhrt. Dies wiederum konnte den arteriellen Hypertonus und die dadurch bedingten
kardiovaskularen Komplikationen erklaren [61] [
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Abb. 9]

ZNS
Imidazoline-Rezeptor-
Aktivierung
) Efferenzen
Sympatholytica
(Clonidine, Moxonidine) Afferenzen

a,-Adrenozeptor-
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Neurotransmitterfreisetzung in der Niere

Nierenerkrankung

| |
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- Blutdrucksenkung - Bluthochdruck
- Verlangsamte Progredienz - Progredienz
- Geringere kardiovaskulare - Kardiovaskulare
Komplikationen Komplikationen

Abb. 9: Zusammenfassung der pathophysiologischen Aspekte, die bei chronischer
Niereninsuffizienz zu einer Uberaktivitat des Sympathikus flihren.

Nach: Rump LC. The Role of Sympathetic Nervous Activity in Chronic Renal
Failure. J Clin Basic Cardiol 2001; 4: 180

3.3 Somatische Dysfunktion

»Find it, fix it, leave it alone*, mit diesem beriihmten Ausspruch von Still wurden wir
bereits im ersten Semester unserer Osteopathieausbildung konfrontiert.
Fragen formulierten sich im Laufe des ,,osteopathischen Reifeprozesses” : Was soll ich denn

finden? Wo finde ich ,,es* ? Und vor allem ,wie finde ich ,,es*“?
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In den funfziger Jahren des letzten Jahrhunderts bezeichnete man ,,it* als osteopathische
Lasion. Dieser Begriff wich der heute noch ublichen Definition einer somatischen
Dysfunktion wie in Kapitel 1.2.2 beschrieben.

Dysfunktionen des Soma und seiner zu ihm in Relation stehenden Strukturen und Systeme
spielen eine bedeutende Rolle bei der Entstehung von Beschwerden, Symptomen und ihr
begleitender visceraler Dysfunktionen.

Die Manifestation dieser Beschwerden und Symptome &uRert sich hauptséchlich im

muskuloskeletalen System.[62]

Das muskuloskeletale System macht rund 65% des gesamten Korpergewichts aus. Das

Organsystem den Rest von 35%.

Fur alle Dinge die ein Mensch tut, benétigt er das muskuloskeletale System. mit dem er dem

menschlichen Sein seine Ausdrucksform verleiht.

Wie Irwin Korr [22] es treffend formulierte,” Ein Mensch macht was du sehen oder horen
kannst das er tut. Er lauft, rennt, spielt mit einem Ball, macht Musik, malt ein Bild und

unterhélt sich mit seinen Mitmenschen Uber seine Gedanken und seine Ideen*.

Das Sein drickt sich nicht darin aus das der Mensch seine Korperflissigkeiten absondert,
aufnimmt oder zirkulieren lasst. Diese Funktionen sind unterstiitzende Mechanismen die das

muskuloskeletale System befahigen die Lebensfunktionen des Menschen zu gestalten.

Deshalb gilt unser ganzes Bestreben nicht nur einer rationellen Erklarung uber den
unaufhaltsamen Weg des Alterns und Sterbens, sondern auch der Betrachtung von
Krankheiten und Fehlfunktionen des Organismus und deren Beziehung zum muskulo-

skeletalen System.
In den Anfangen der Osteopathie gab es verschiedene Terminologien fiir eine somatische

Dysfunktion. Als in der Osteopathie die ersten Studien durchgefiihrt wurden, war es
notwendig eine Terminologie zu verwenden die das diagnostische Korrelat beschreiben
konnte [10]

In den fruheren Jahren existierte der Begriff der ,,Osteopathischen Lasion“ . Einige

Osteopathen verwendeten auch die Terminologie ,,Stlls Lasion* .

Seit den achtziger Jahren des letzten Jahrhunderts hat sich der Begriff ,,Somatische

Dysfunktion* immer mehr durchgesetzt und gilt heute als Standart. [22]

32



In den USA ist die somatische Dysfunktion definiert als ,, gestorte oder verdnderte Funktion
untereinander in Beziehung stehender Anteile des somatischen Systems (Stltz- und
Bewegungsapparat); gemeint sind knoécherne, artikuldre und myofasciale Strukturen sowie
die dazugehorigen neuralen, vaskuldren und lymphatischen Elemente [63]

Die somatische Dysfunktion ist das Kernkonzept welches die osteopathische Medizin

auszeichnet.

Immer wieder wird das Konzept der somatischen Dysfunktion verwechselt mit Muskel-und
Gelenkschmerzen oder gar der Einschrankung des Tétigkeitsfeldes eines Osteopathen in
seiner taglichen Arbeit auf dieses Beschwerdebild. Jedoch, das Konzept der Osteopathischen

Dysfunktion ist weit aus mehr.

Die Definition der Somatischen Dysfunktion umfasst das muskuloskeletale System mit

den diagnostischen Kriteria: Bindegewebeveranderung,
Asymmetrie,
Einschrankung der Gelenkbeweglichkeit und

schmerzhafte Verspannungen
genauso wie das viscerale System mit den diagnostischen Kriteria:

Adhésionen und [64]

Viscerosomatische Reflexe [65] mit deren Folgeerscheinungen

auf das muskulskeletale System.

Die Interaktion und enge Verbindung des muskuloskeletalen Systems mit dem visceralen,
dem neuralen, dem endokrinologischen und dem immunologischen System stellt die
theoretische und praktische Grundlage fur das Verstandnis der Osteopathen tiber Gesundheit
und Krankheit dar.
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Die Manifestation einer somatischen Dysfunktion dufert sich in :

T = Tissue texture change
A = Asymmetry
R = Restriction of motion
T = Tenderness

Das ist die klassische amerikanische Definition. Ich mochte dieser Definition noch zwei
Inhalte zufligen [63,64 ,65]

A Adhesion

R Reflex

Tissue Texture Change = Bindegewebeveranderung

Das Bindegewebe in der Umgebung eines Gelenkes (Gelenk steht hier ebenfalls fir die
»gelenkige* Verbindung Organ—Muskel, Organ—-Organ etc,) zeigt palpable Verédnderungen.
Diese Veranderungen manifestieren sich in der Haut, Subcutis, Fascie und Muskel.

Das palpieren der Bindegewebeverdnderungen ist ein wichtiges Instrument in der

osteopathischen Diagnosefindung.
Bindegewebeveranderungen manifestieren sich als:
- Hypertone Muskulatur

- Erhohte oder verminderte Schweil3driisenaktivitat
- Vasokonstriktion oder Dilatation

- Schmerzhafte Palpation

- Rigiditat

- Verénderung der Hauttemperatur

- Erythem

- Veranderung der Pulsfrequenz

- Schwellung
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- Kongestion des Gewebes
- Odem

- Fibrosis

- Lokale Ischidmie

- Atrophie

Asymmetry = Asymmetrie

Knochen, Muskeln oder Organe zeigen bei der Palpation eine Abweichung bzw.
Asymmetrie in Relation zu ihren benachbarten Gelenkpartner. Sie weichen mit anderen

Worten von ihrer normalen anatomischen Position ab.

Restriction of Motion = Bewegungseinschrankung
In seiner normalen Funktion hat ein Gelenk eine :

physiologische Barriere = die Bewegung ist aktiv ohne Einschrankung
moglich, z.B Kopfrotation bis 80° links und rechts

anatomische Barriere = die Bewegung ist passiv durch den Osteopathen ohne
Einschrankung mdoglich, z.B Kopfrotation bis 90° links und rechts. Alle
Bewegungen uber diese Barriere hinaus zieht Verletzungen von Knochen,

Bandern und Sehnen nach sich.

restriktive/pathologische Barriere = diese liegt vor der physiologischen
Barriere und verhindert das volle Bewegungsausmal3, z.B. Kopfrotation

rechts 80° aktiv moglich, Kopfrotation links aktiv bei 70° eingeschrankt

Tenderness = schmerzhafte Verspannung

Ist eine schmerzhafte Empfindung des Gewebes wahrend der Palpation. Diese ist nur prasent
wenn es sich um eine somatische Dysfunktion handelt. Diese Manifestation einer

somatischen Dysfunktion ist subjektiver Natur.
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Adhesion = Verklebungen/Verwachsungen

Diese finden wir vor allem in den ,,visceralen“ Gelenken.

Hierbei handelt es sich meistens um Verdnderungen des Gewebes in den Kavitdten mit
deren fascialen Auskleidung, die sich nach Operationen oder Entziindungen einen
strukturellen Umbau unterzogen haben. Dies verursacht Bindegewebeveranderungen und

Bewegungseinschrankungen der Organe und deren umliegenden Geweben.

Reflex = viscerosomatische Reflexe

Viscerale Funktionsstorungen oder Abnormalitdten konnen eine somatische Dysfunktion
triggern. Durch viscerosomatische Regelkreise kann es bei einer Funktionsstdrung zu einem
erhdhten Input des motorischen Vorderhorns kommen. Dies &uRert sich durch einen
erhdhten Muskeltonus im betroffenen Segment sowie vegetativen Verdnderungen der

umliegenden Gewebe (siehe tissue texture change)

Dieses sind die wichtigsten Kriterien bei der Diagnosefindung einer somatischen
Dysfunktion. [ 66]

Bei all diesen Kriterien sollte man nicht die Gesamtheit des Patienten vergessen und den
allgemeinen emotionellen, psychischen und sozio6konomischen Zustand des Patienten nicht

aus dem therapeutischen Blickwinkel verlieren.
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4 Methoden

4.1 Studiendesign

Die Studie ist eine deskriptive retrospektive Studie.

4.2 Patienten

In der Patientengruppe befinden sich 37 Patienten die durch die Arzte der Nieren- und

Hochdruckambulanz des Universitatsklinikums Freiburg rekrutiert wurden.

421 Einschlusskriterien

Diagnose: Renale Hypertonie oder essentielle Hypertonie mit begleitender
Nierenschadigung (WHO 1999: systolischer Wert > 140 mmHg, diastolischer Wert > 90
mmHg, Kreatinin > 1,0 mg/dl)

Patientenalter 18 — 70 Jahre

Patienten mit normotonem Blutdruck unter Medikation mit einem oder mehreren

Blutdruckmedikamenten

Patienten mit konstantem Blutdruckprofil (auch nicht normoton) unter Medikation seit mehr
als 1 Jahr

Osteopathische Dysfunktion der Niere: Bewegungsverlust z.B. nach cranial, medial

4.2.2 Ausschlusskriterien
Maligne Erkrankungen

Aortenaneurysma
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Nephrektomie
Nierenanomalien
Familiare Zystennieren
Erworbene Nierenzysten

Unbehandelte Nierenarterienstenose

4.3 Therapeuten

Beide Therapeuten arbeiten seit Gber 10 Jahren selbststdndig in ihren Praxen. Sie
absolvierten beide die Priifung zum D.O. ® Und sind Mitglieder im Register der
Osteopathen Deutschland.

4.4 Primére Zielparameter

Somatische Dysfunktionen im Rahmen des osteopathischen Befundbogens.

4.5 Osteopathische Untersuchungstechniken

Die osteopathische Untersuchungstechniken entsprechen den Techniken von Barral JP D.O.,
Mercier P D.O., Mathieu JP D.O. [64,67,] Greenman PE D.O. [68] und dem Lehrprogramm
der IAO (International Academy of Osteopathy), Sie werden hier im Einzelnen mit einer

kurzen Beschreibung vorgestelit.

Die Auswahl der Untersuchungstechniken beschrénkte sich auf anatomisch-topographische

und neurovegetative Strukturen in Relation zur Niere.
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45.1  Aktive Seitneigung der LWS

Die Inspektion erfolgt von posterior.

Der Patient wird aufgefordert sich zur rechten und zur linken Seite zu neigen so weit es
maglich ist, ohne dabei nach vorne zu beugen.

Observiert wird die Symmetrie des Fingerabstandes am lateralen Oberschenkel.

Des Weiteren observiert man die Symmetrie der Konkavitat und Konvexitat der LWS.

Abbildung 10: Seitneigung der LWS links

Abbildung 11: Seitneigung der LWS rechts
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45.2  Segmentale Test der Wirbelsaule

45.2.1 Test Flexion/Extension
Patient sitzt mit beiden Fiissen fest auf dem Boden

Osteopath steht seitlich und fixiert die verschrdnkten Unterarme des Patienten mit seinem
Arm und induziert mit diesem eine Flexion bzw. Extension. Die freie Hand palpiert die

segmentale Bewegung zwischen den einzelnen Prozessi spinosi

Abbildung 12: Test Flexion/Extension

4.5.2.2 Test Lateralflexion
Patient sitzt wie oben und verschrénkt die Arme vor der Brust. Osteopath steht seitlich

und fixiert den Schultergurtel mit einem Arm und induziert mit diesem eine osszilierende
Lateralflexion. Die freie Hand palpiert die segmentale Lateralbewegung der Prozessi

spinosi.

ﬂ J Abbildung 13 Test Lateralflexion
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45.2.3 Test Rotation
Patient sitzt wie oben beschrieben

Osteopath steht seitlich und umfasst den Schultergurtel des Patienten mit dem Arm und

induziert mit diesem eine Rotation.

Der Daumen der anderen Hand palpiert die segmentale Bewegung des Prozessus spinosus.

~. Abbildung 14 Test Rotation

453  Test der segmentalen Bindegwebeveranderung

Patient liegt auf dem Bauch.Osteopath nimmt paravertebral zwischen mit dem Daumen und
Zeigefinger eine Bindegewebsfalte auf. Er rollte diese zwischen seinen Fingern und beurteilt
den Gewebezustand. Wie z.B. Feuchtigkeit, Trockenheit, Odem, Konsistenz u.a.

Er beurteilt so alle in Frage kommenden Segmente.

Abbildung 15 Test Bindegewebeveranderung
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454  Test Diaphragma
Patient sitzt aufrecht auf der Behandlungsbank mit beiden Fiissen fest auf dem Boden.

Osteopath steht hinter dem Patienten und umfasst mit beiden Handen die unteren 6 Rippen
des Patienten. Danach folgt er der Atmung und beurteilt die Symmetrie und Amplitude des

unteren Thorax. Dies kann ebenfalls mit einer forcierten Atmung des Patienten beurteilt

werden.

Abbildung 16 Test Diaphragma

455 Mobilitatstest der Hufte in Innenrotation
Patient in Bauchlage. Die Knie sind 90° flektiert

Osteopath steht am Kopfende der Behandlungsbank. Der Patient wird nun aufgefordert eine

bilaterale Innenrotation der Hiifte auszufiihren. Beurteilt wird eine Seitendifferenz.

Abbildung 17 Test Huifte in Innenrotation
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45.6  Test Musculus Psoas (Thomaszeichen)
Patient liegt auf dem Riicken mit dem Becken an der unteren Kante der Behandlungsbank.
Das nicht zu beurteilende Bein maximal flektiert an die Brust gezogen.

Das zu testende Bein hangt von der Bank herunter. Beurteilt wird die Extensionsfahigkeit

des zu testenden Beines.

Abbildung 18 Test Musculus Psoas

457 Mobilitatstest der Leber

Patient sitzt kyphosiert mit dem Bauch entspannt auf der Behandlungsbank. Osteopath steht
hinter dem Patient und dringt mit sanften aber stetigen Druck mit beiden Handen unter das
rechte Hypochondrium. Er drtickt den zentralen Teil der Leber zuriick nach oben und hinten,
wobei sich die Leber 1 bis 2 cm mobilisieren muss.

Abbildung 19 Mobilitatstest Leber
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45.8 Mobilitatstest Magen

Patient sitzt in entspannter kyphotischer Haltung auf der Behandlungsbank

Osteopath steht hinter dem Patient und dringt mit sanften und stetigen Druck unter das linke

Hypogastricum ein.

Der Test besteht darin den Magen nach cranial und lateral zu bewegen.

Abbildung 20 Mobilitatstest Magen

459 Mobilitatstest Duodenum descendens

Patient liegt auf dem Ricken und die Beine sind flektiert so das die Bauchdecke entspannt
ist. Osteopath steht neben dem Patienten und dringt vorsichtig nach posterior in den Bauch
ein, das Duodenum liegt sehr weit dorsal. Wenn er den medialen Rand des Duodenum
descendes erreicht hat versucht er diesen nach lateral zu bewegen.

Abbildung 21 Mobilitatstest Duodenum
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45.10 Mobilitatstest Colon ascendens

Patient liegt auf der linken Seite mit den Beinen leicht flektiert um das Abdomen zu

entspannen. Der Osteopath umfasst das Colon ascendens soweit es mdglich ist und bewegt

es nach medio-ventral und latero-dorsal.

Abbildung 22 Test Colon ascendens

4511 Mobilitatstest Colon descendens

Patient liegt auf der rechten Seite mit den Beinen leicht flektiert. Der Osteopath umfasst das

Colon descendens und bewegt es nach medio-ventral und latero-dorsal.

\ Abbildung 23 Test Colon descendens
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45.12 Mobilitatstest Niere

Patient befindet sich in Rickenlage. Der Osteopath steht auf der Seite der zu testenden

Niere-

Er palpiert mit beiden Daumen von ventral den unteren Pol der Niere. Die Ubrigen Finger
der lateralen Hand unterstiitzen diese Position in dem sie die posteriore Bauchwand nach
ventral driicken. So kommt die Niere mehr in Richtung ventral und ist der Palpation besser
zuganglich. Fur die rechte Niere ist der ventrale Zugang in Héhe ein Querfinger unterhalb

des Bauchnabels und fir die linke Niere in Hohe des Bauchnabels.

~.u Abbildung 24 Test Niere
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4.6 Statistische Auswertung

Die statischen Auswertungen wurden mit Hilfe von SPSS fiir Windows, Version 14.0 (SPSS
Inc., U.S.A.) durchgefuhrt. Die Darstellung der kontinuierlichen Variabeln erfolgte als
Mittelwerte, wahrend als Streumalie die Standardabweichungen gewahlt wurden.

Die Geschlechterverteilung wurde mittels des Chi-Quadrat-Einzeltests bezuglich ihrer
Gleichheit Gberpruft.

Bei den durchgefiihrten Tests erfolgte eine zweiseitige Signifikanziberpriufung, wobei fur
alle statistischen Tests ein p-Wert < 0,05 als statistisch signifikant angenommen wurde.

In den graphischen Darstellungen, die ebenfalls mit SPSS erstellt wurden, wurden zur
Veranschaulichung der kategorisierten Daten einfache Balkendiagramme und Histogramme

erstellt.
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5 Ergebnisse

5.1 Deskriptive Statistik

511 Patientenalter

Deskriptive

Statistik  der

Exceltabelle

(Haufigkeitsverteilung,

Standardabweichug, Median, Minimum, Maximum, Quartile)

Die Patienten hatten ein Durchschnittsalter von 58,16 Jahren.

bzw. Mittelwert,

N Gultig
Fehlend

Mittelwert

Median

Standardabweichung
Minimum

Maximum

Perzentile 25
50
75

37

0
58,16
61,00
14,615
23

79
51,50
61,00
70,00

Tabelle 3 Altersverteilung

Haufigkeit (n)

20 30 40

50 60 70 80

Alter (Jahre)
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5.1.2

In der Patientengruppe befanden sich 30 Manner gegenuber den deutlich geringeren Anteil

an nur 7 Frauen.

Patientengeschlecht

Haufigkeit | Prozent

mannlich 30 81,1

weiblich 7 18,9

Gesamt 37 100,0

Tabelle 4 Geschlechterverteilung
= 100-
80
60—
40
20
0 T I
mannlich weiblich
Geschlecht

Auffallend ist der deutlich héhere Manneranteil. Nachfolgend wird Uberprift, ob der

Unterschied statistisch signifikant ist.

Beob- Erwartete

achtetes N Anzahl Residuum
mannlich | 30 18,5 11,5
weiblich |7 18,5 -11,5
Gesamt 37

Tabelle 5 Erwartete und beobachtete Verteilung

Chi-Quadrat-Einzeltest
Geschlecht
Asymptotische
Signifikanz 000

Tabelle 6 Chi- Quadrat Einzeltest
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Abbildung 26 Geschlechter



5.1.3 Mobilitatseinschrankung der Niere

Hier l&sst sich eindeutig erkennen dass in dieser Patientengruppe alle Patienten eine
Einschrankung  der  Nierenmobilitdt  aufwiesen. 6  Patienten  hatten  eine
Mobilitatseinschrankung auf der rechten Seite, 15 Patienten dieser Gruppe zeigten diese
Einschrankung auf der linken Seite. Von einer beidseitige Einschrankung der

Nierenmobilitdt waren 16 Patienten betroffen.

Haufigkeit | Prozent

rechts 6 16,2
links 15 40,5
beidseits | 16 43,2
Gesamt 37 100,0

Tabelle 7 Mobilitatseinschrankung der Niere

g 507
40
30
20

10

rechts links beidseits
Mobilitdtseinschrankung der Niere

Abbildung 27 Mobilitatseinschrankung der Niere
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514  Seitneigungseinschrankung der LWS

Zwei Drittel der Patientengruppe zeigten Einschrankungen in der Féahigkeit ihre LWS zur
Seite zu neigen. Bei 14 Patienten wurden keinerlei Seitneigungseinschrankungen der LWS
diagnostiziert. Eine LWS Seitneigungseinschrdnkung nach rechts konnte bei 12 Patienten
nachgewiesen werden. 8 Patienten hatten eine Einschrankung nach links. Nur drei Patienten

hatten eine beiderseitige Einschrankung der LWS.

Haufigkeit | Prozent
keine 14 37,8
rechts 12 32,4
links 8 21,6
beidseits | 3 8,1
Gesamt | 37 100,0

Tabelle 8 LWS Seitneigung

= 40
30
207
10
0_
keine rechts links beidseits
Seitneigungseinschrankung der LWS

Abbildung 28 Seitneigungseinschrankung der LWS
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5.1.5  Tonuserhéhung des Musculus Psoas

30 Patienten wiesen eine Verkirzung bzw. Tonuserh6hung des Musculus Psoas auf. Davon
hatten 2 Patienten eine Verkirzung/Hypertonus auf der rechten Seite. Hingegen wiesen 17
Patienten diesen Befund auf der linken Seite auf. Bei 11 Patienten fand sich eine beidseitige
Verklrzung/Hypertonie des Musculus Psoas. 7 Patienten dieser Patientengruppe hatten

keinen diesbeziiglichen Befund.

H&ufigkeit | Prozent
keine 7 18,9
rechts 2 54
links 17 45,9
beidseits | 11 29,7
Gesamt 37 100,0

Tabelle 9 Mobilitatseinschrankung/Verkirzung M.Psoas

32 50

40

30

20

10

keine rechts links beidseits

Tonuserhéhung des M. Psoas

Abbildung 29 Tonuserhéhung M.Psoas
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5.1.6 Mobilitatseinschrankung des Huiftgelenks in Innenrotation

Nur bei funf Patienten fanden wir keine Einschrankung der Huftbeweglichkeit in
Innenrotation. Bei 32 Patienten gab es Mobilitatsverluste. Davon hatten 10 Patienten eine
Mobilitatseinschrankung auf der rechten Seite. Bei 14 Patienten fand sich ein
Mobiltatsverlust der Innenrotation der Hufte auf der linken Seite. Eine beidseitige

Einschrankung der Innenrotation der Hiifte konnte ich bei 8 Patienten feststellen.

Hé&ufigkeit | Prozent
keine 5 13,5
rechts 10 27,0
links 14 37,8
beidseits | 8 21,6
Gesamt 37 100,0

Tabelle 10 Mobilitatseinschréankung der Hifte

3 40

keine rechts links beidseits

Mobilitatseinschrankung des Hiiftgelenks

Abbildung 30 Mobilitatseinschréankung des Huiftgelenks in Innenrotation
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5.1.7

Bei 3/5 der Patientengruppe konnte eine Mobilitatseinschrankung des Diaphragmas
2/5 der

Mobilitatseinschrankung des Diaphragmas lies sich bei 14 Patienten nachweisen. 5 Patienten

diagnostiziert werden.

hatten eine Einschrdnkung auf der linken Seite. Nur drei Patienten hatten gleichzeitig rechts

Mobilitatseinschrankung des Diaphragma

und links einen Mobilitatsverlust des Diaphragmas.

Haufigkeit | Prozent
keine 15 40,5
rechts 14 37,8
links 5 13,5
beidseits 3 8,1
Gesamt 37 100,0

Tabelle 11 Mobilitatseinschrankung des Diaphragma

Patienten waren ohne Befund. Eine

= 50~
40
30
20

10

keine

rechts

links

beidseits

Mobilitatseinschrankung des Diaphragmas

Abbildung 31 Mobilitatseinschréankung des Diaphragma
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5.1.8 Mobilitatseinschrankung der einzelnen Organe

Die folgende Ubersicht zeigt die Mobilitatseinschrankungen der einzelnen Organe, wie

Leber, Magen, Duodenum, Colon ascendens und Colon descendens.

Die haufigsten Bewegungsverluste zeigen der Magen und die Leber.

Héufigkeit | Prozent
nein 21 56,8
ja 16 43,2
Gesamt 37 100,0

Tabelle 12 Mobilitatseinschrankung der Leber

21 Patienten hatten keine Mobilitatseinschrankung der Leber. Dem gegentiber stehen 16

Patienten die eine Mobilitatseinschrdnkung der Leber aufwiesen.

H&ufigkeit | Prozent
nein 25 67,6
ja 12 32,4
Gesamt 37 100,0

Tabelle 13 Mobilitatseinschrankung des Duodenums

25 Patienten hatten keinerlei Mobilitatseinschrankungen des Duodenums. Bei 12 Patienten

konnten Mobilitatseinschrankungen des Duodenums nachgewiesen werden.

Héaufigkeit | Prozent
nein 27 73,0
ja 10 27,0
Gesamt 37 100,0

Tabelle 14 Mobilitatseinschréankung des Colon ascendens

Eine Mobilitatseinschrankung des Colon ascendens war bei 27 Patienten abwesend. Bei 10
Patienten konnte eine Mobilitatseinschrankung diagnostiziert werden.
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Haufigkeit | Prozent
nein 19 51,4
ja 18 48,6
Gesamt 37 100,0

Tabelle 15 Mobilitatseinschrdénkung des Magens

Keine Mobilitatseinschrankung des Magens wiesen 19 Patienten dieser Patientengruppe auf.
Bei 18 Patienten konnte eine Mobilitatseinschrankung des Magens nachgewiesen werden.

Héufigkeit | Prozent
nein 23 62,2
ja 14 37,8
Gesamt 37 100,0

Tabelle 16 Mobilitatseinschrankung des Colon descendens

Das Colon descendens hatte bei 23 Patienten keine Mobilitatseinschrankung. Wéhrend
dessen 14 Patienten eine Mobilitatseinschrankung aufwiesen.

= 50
40
30
20
10
0_

Leber Duodenum Colon Magen Colon

ascendens descen-
dens
Mobilitatseinschrankungen von Organen

Abbildung 32 Mobilitatseinschrankung der Organe
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5.1.9  Segmentale Mobilitatseinschrankung der Wirbelsaule von Thé — L2

Auffallig ist hier der thorakolumbale Ubergang von Th10 — L2 bei dieser Patientengruppe.
Hier situieren sich die haufigsten Bewegungsverluste.

Héaufigkeit | Prozent
nein 27 73,0
ja 10 27,0
Gesamt 37 100,0

Tabelle 17 Mobilitatseinschrdénkung Thé

Im Niveau Th6 fanden sich bei 10 Patienten dieser Gruppe Mobilitatseinschrankungen. 27

Patienten hatten keinerlei Bewegungseinschrankungen.

Héufigkeit | Prozent
nein 28 75,7
ja 9 24,3
Gesamt 37 100,0

Tabelle 18 Mobilitatseinschrankung Th7

Im Niveau Th7 wiesen 9 Patienten eine Mobilitatseinschrankung auf. 28 Patienten zeigten

keine Dysfunktion.

Héaufigkeit | Prozent
nein 26 70,3
ja 11 29,7
Gesamt 37 100,0

Tabelle 19 Mobilitatseinschrénkung Th8

Im Niveau Th8 zeigten 11 Patienten einen Bewegungsverlust des Segmentes. 26 Patienten

hatten keinen Befund.




H&ufigkeit | Prozent
nein 27 73,0
ja 10 27,0
Gesamt 37 100,0

Tabelle 20 Mobilitatseinschrankung Th9

Im Niveau Th9 wurde bei 10 Patienten ein Mobilitatsverlust diagnostiziert, wahrenddessen

bei 27 Patienten keine Einschrankung gefunden wurde.

Gultige
Haufigkeit | Prozent | Prozente
nein 20 54,1 55,6
ja 16 432 44,4
Gesamt 36 97,3 100,0
Fehlend 1 2,7
Gesamt 37 100,0

Tabelle 21 Mobilitatseinschrankung Th10

Im Niveau Th10 zeigten 16 Patienten eine Mobilitatseinschrankung. 20 Patienten waren

ohne Befund. Bei einem Patienten fehlte die Angabe.

Héaufigkeit | Prozent
nein 19 51,4
ja 18 48,6
Gesamt 37 100,0

Tabelle 22 Mobilitatseinschrankung Th1l

Im Niveau Th1l hatten 18 Patienten eine Bewegungseinschrankung. Bei 19 Patienten

konnte keine Einschrankung diagnostiziert werden.

Héufigkeit | Prozent
nein 16 43,2
ja 21 56,8
Gesamt 37 100,0

Tabelle 23 Mobilitatseinschrankung Th12
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Im Niveau Th12 fanden sich bei 21 Patienten eine Mobilitatseinschrankung, Bei 16
Patienten konnte keine Mobilitatseinschrankung festgestellt werden. In diesem Segment gab

es eine erhéhte Anzahl an Dysfunktion.

Héaufigkeit | Prozent
nein 16 43,2
ja 21 56,8
Gesamt 37 100,0

Tabelle 24 Mobilitatseinschrankung L1

Im Niveau L1 zeigt sich wie im Niveau Th12 eine erhéhte Anzahl an Dysfunktionen mit 21

Patienten. 16 Patienten waren auch hier ohne Befund.

Héufigkeit | Prozent
nein 24 64,9
ja 13 35,1
Gesamt 37 100,0

Tabelle 25 Mobilitatseinschrankung L2
Im Niveau L2 hatten 13 Patienten eine Mobilitatseinschrankung, wéahrenddessen 24

Patienten dieser Gruppe keine Dysfunktion aufwies.
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Abbildung 33 Mobilitatseinschrankung Th6é — L2
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5.1.10 Segmentale Bindegewebeveranderung von Th6 — L2

Die

Mobilitatseinschrankungen in der Wirbelsaule, vor allem im thorakolumbalen Ubergang.

Bindegewebeveranderungen  demonstrieren  sich  hier, &hnlich wie die

Héaufigkeit | Prozent
nein 31 83,8
ja 6 16,2
Gesamt 37 100,0

Tabelle 26 Bindegewebeveréanderung Thé

Im Niveau Thé6 zeigte sich bei 6 Patienten ein Befund der Bindegewebeveranderung. Bei 31

Patienten ergab sich kein Befund

Héufigkeit | Prozent
nein 31 83,8
ja 6 16,2
Gesamt 37 100,0

Tabelle 27 Bindegewebeveranderung Th7

Im Niveau Th7 hatten ebenso wie im Segment Th6 6 Patienten einen Befund und bei 31
Patienten konnten keine Dysfunktionen gefunden werden.

Héaufigkeit | Prozent
nein 35 94,6
ja 2 54
Gesamt 37 100,0

Tabelle 28 Bindegewebeveranderung Th8

Im Niveau Th8 wiesen lediglich nur 2 Patienten eine Bindegewebeveranderung auf.

Hingegen 35 Patienten waren ohne Befund.
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Haufigkeit | Prozent
nein 31 83,8
ja 6 16,2
Gesamt 37 100,0

Tabelle 29 Bindegewebeveranderung Th9

Im Niveau Th9 hatten nur 6 Patienten eine Bindegewebeveranderung zu verzeichnen. 31

Patienten wiesen keine Veranderung auf.

Héufigkeit | Prozent
nein 22 59,5
ja 15 40,5
Gesamt 37 100,0

Tabelle 30 Bindegewebeveranderung Th10

Im Niveau Th10 konnte bei 15 Patienten eine Bindegewebeveranderung festgestellt werden.

Hingegen bei 22 Patienten kein Befund vorhanden war.

H&ufigkeit | Prozent
nein 19 51,4
ja 18 48,6
Gesamt 37 100,0

Tabelle 31 Bindegewebeveranderung Thll

Im Niveau Th1l zeigten 18 Patienten eine Veranderung des Bindegewebes. Bei 19 Patienten

konnte keine Veranderung diagnostiziert werden.

Héufigkeit | Prozent
nein 21 56,8
ja 16 43,2
Gesamt 37 100,0

Tabelle 32 Bindegewebeveranderung Th12

Im Niveau Th12 wiesen 16 Patienten eine Bindegewebeveranderung auf. 21 Patienten waren
ohne Befund.
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Haufigkeit | Prozent
nein 27 73,0
ja 10 27,0
Gesamt 37 100,0

Tabelle 33 Bindegewebeveranderung L1

Im Niveau L1 gab es eine Verdnderung des Bindegewebes bei 10 Patienten. 27 Patienten

zeigten keine Veranderung.

Héufigkeit | Prozent
nein 32 86,5
ja 5 13,5
Gesamt 37 100,0

Tabelle 34 Bindegewebeveranderung L2

Im letzten Niveau L2 zeigten 5 Patienten eine Bindegewebeveranderung. 32 Patienten waren

ohne Befund.

30

20

Thé Th7 Th8 Th9 Th10 Th11 Th12 L1 L2
Bindegewebsveranderungen

Abbildung 34 Bindegewebeveranderung Thé - L2
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6 Diskussion

6.1 Literaturrecherche

Nach den mir heute bekannten technischen Mdoglichkeiten und der eingehenden Recherche

der mir zur Verfligung stehenden Datenbanken (siehe 8: Internetadressen) gibt es derzeit
keine Hinweise darauf, dass eine derartige Studie mit dieser speziellen Fragestellung jemals

durchgefuhrt wurde.

Es lieRen sich lediglich Publikationen finden, die somatische Dysfunktionen an der

Wirbelsdule bei Patienten mit essentieller Hypertonie beschreiben.

6.2 Methoden

Patienten

Um eine statistisch signifikante Aussage treffen zu kénnen, war urspriinglich, diese Studie
mit 50 Patienten vorgesehen. Allerdings erwies sich die Patientenrekrutierung entgegen
unseren Erwartungen als duBerst schwierig. Dies lag unter anderem an der hohen
Fluktuation der Arzte in der Nieren- und Hochdruckambulanz, die die Einschleusung der
Patienten in die Studie vornehmen sollten. Eine kontinuierliche Zusammenarbeit zwischen

der Universitatsklinik und uns wurde dadurch sehr erschwert.

Das seltene Krankheitshild an sich stellte ebenfalls ein Problem dar, das man anfangs

unterschatzte.

Osteopathische Untersuchung

Unser Grundgedanke bei der osteopathischen Untersuchung war, diese mdglichst einheitlich
zu gestalten. Auch sollte sie fur AulRenstehende (vor allem z.B. fur die Ethik-Kommission

der Universitat Freiburg) nachvollziehbar sein. Deshalb richteten wir dabei unser Haupt-
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augenmerk auf die Nieren und die zu ihnen in Relation stehenden Strukturen und Regionen
[siehe 10.5 10.4 Osteopathischer Befundbogen]. Dies bezog sich v.a. auf die unmittelbar in
topografischer Nachbarschaft gelegenen Organe und Strukturen sowie auf segmentale und
mechanische Relationen. Die Erfahrungen von Barral und Mercier [69] sahen wir dabei in
unserer taglichen Praxis regelméafiig bestatigt: Als haufigste Dysfunktion der Niere fanden
wir die Nephroptose und die daraus resultierenden Mobilitatseinschrankungen nach cranial
und/oder medial. Daher entschieden wir uns, nur diese beiden Dysfunktionen in unser
Befundschema einzubeziehen. Allerdings muss auch hinterfragt werden, ob jeder Patient mit
einer &rztlich diagnostizierten Nierenschédigung auch tatsachlich eine Dysfunktion der
Niere im osteopathischen Sinne aufweist. Dies konnte auch einmal Thema einer

osteopathische Studie werden.

Man hatte das Befundschema natirlich noch erweitern konnen um den osteopathischen
Prinzipien gerecht zu werden, aber im Rahmen dieser Studie sahen wir es als ausreichend an

da die Hauptzielparameter auf die Veranderung des Blutdruckes gerichtet waren.

Manuelle Tests machen eine Validierung nicht einfach. Dies hangt von vielen Faktoren ab.
Der Ausbildungs- und Wissensstand eines jeden einzelnen Untersuchers ist ein Kriterium.
Die Erfahrung die eine Therapeut gesammelt hat durch h&ufiges diagnostizieren. Nicht zu
vergessen ist die taktile Perzeptionsfahigkeit des Osteopathen die mit der subjektiven und
objektiven Qualitat des Beriihrens einhergeht. Und nicht zu letzt der zu untersuchende
Patient selber. Wie ist sein momentanes Befinden. Wie wirkt sich im Moment der
Untersuchung sein Umfeld auf ihn aus [70]. Auch Temperatur der Umgebung bzw.
Temperatur der Haut des Patienten sowie aush die Temperatur der Hande des Osteopathen
kénnen hier einen Einfluss haben. Nicht zuletzt zu vergessen das die Patienten von zwei
unterschiedlichen Therapeuten untersucht wurden, so das hier auch eine Ungenauigkeit bei

der Observation, Weichteilpalpation oder den Mobilitatstest hatte auftreten kdnnen [71]

Fur nachfolgende Studien ergédbe sich hier ein Ansatz um manuelle Tests genauer zu

untersuchen.
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6.3 Ergebnisse

Bei unserer Patientengruppe konnten viele somatische Dysfunktionen diagnostiziert werden.
Auffallend war hier vor allem das bei allen untersuchten Patienten dieser Gruppe eine so-
matische Dysfunktion der Niere gefunden wurde.

Schaut man sich das Ergebnis der Huftbeweglichkeitseinschrdnkung an findet man 32

Patienten mit einer somatischen Dysfunktion.

Ahnlich verhalt es sich mit der Verkiirzung/Hypertonus des Musculus Psoas und der
Seitneigungseinschrankung der LWS.

Nicht so deutliche Ergebnisse finden sich bei den assoziierten Dysfunktionen der in Relation

mit der Niere stehenden Organe.

Bei der segmentalen Mobilitatsuntersuchung und der Untersuchung der segmentalen
Bindegewebeveranderung von Th6 bis L2 hat man die meisten Befunde im thorakolumbalen
Ubergang. Die aber ihrerseits die 50% nicht tiberschreiten. Lediglich bei Th12 zeigt sich bei

der Patientengruppe ein Mobilitatsverlust von mehr als 50%.

Bei allen erhobenen Daten ist nicht nachvollziehbar wie lange die gefundenen somatischen
Dysfunktionen bei den einzelnen Patienten schon bestehen, um sich dann, wenn vorhanden,
strukturell oder funktionell zu manifestieren. Hier ware es fur folgende Studien interessant
in zeitlichen Abstadnden die Patienten weitere Male auf diese Dysfunktionen zu untersuchen.
So konnten eventuelle Veranderungen festgehalten und ausgewertet werden.

Das ist bei diesem Patientengut nicht so einfach, da sich die Symptome der Entgleisung des

Blutdruckes, bei vielen Patienten erst spat manifestiert.

Eine Gegenuberstellung der erhobenen Daten mit einer Patientengruppe ohne diagnostizierte
renale Hypertonie, konnte die Ergebnisse vielleicht noch deutlicher beleuchten und eine

konkretere Aussage geben.
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7 Schlussbetrachtung

Ich flhrte ein retrospektive, deskriptive Studie durch, in der untersucht wurde ob es bei

Patienten mit renaler Hypertonie und oder essentieller Hypertonie mit begleitender

Nierenschadigung somatische Dysfunktionen gibt.

Bei der Auswertung der Befundbdgen fanden sich viele Dysfunktionen die in Relation mit
dem beschriebenen Krankheitsbild stehen. Eine signifikante Aussage liel? sich jedoch nicht

treffen, da es keine Patientengruppe zum Vergleich gab.

Aber an Hand der teilweise deutlichen Befunde lasst sich doch ein positiver Eindruck
gewinnen. Der Einschluss einer moglichst grof3en Patientenzahl, einer Kontrollgruppe und
eines oder mehrerer zeitversetzten Retests ist sehr zu empfehlen um eine verlasslichere

Aussage treffen zu kdnnen.
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8 Internetadressen

http://info.multimedica.de
http://www.aerztezeitung.de
http://www.cochrane.de
http://www.dimdi.de
http://lwww.dzkf.de
http://www.healthopedia.com
http://www.kup.at/
http://www.linus-geisler.de
http://www.medical-tribune.ch
http://www.medline.de
http://www.medport.de
http://www.merck.com
http://www.nejm.org
http://www.osteopathic-research.com
http://www.osteopathie-akademie.de
http://www.osteopathische-medizin.de
http://www.paritaet.org/hochdruckliga
http://www.prometheus.uni-tuebingen.de
http://www.pubmed.com
http://www.uptodate.com

http://www.vascularweb.org
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10.1 Positives Votum Ethikkommission Universitatsklinikum Freibu

4" ALBERT-LUDWIGS-
UNIVERSITAT FREIBURG

Ethik-Eommission, Elsfsser Sir. 2 m, Hans 1 A, 79110 Freiburg

Herrn Ethik-Kommission

Dr. med. Markus Cybulla der Albert-Ludwigs-Universitiit

Medizimische Klinik TV Elstisser Str. 2 m, Haus 1 A, 79110 Freiburg

Abt. Nephrologie Tel. 0761/270-7260 * Fax 0761/270-7263

Hikisinut Yorsitzender:  Prof. Dr. Dr. H. Just
e Geschiiftsfiihrer: Prof. Dr. F. J. Nllhardt

Telefon-Durchwahl:  0761/270-T261 Proll Just
0761/270-7262 Prof. Illhardt
0761/2T0-7260 Sekretariat

E-mail heide s fa wkl uni-freiburg de

Internet: www ukl. uni-freiburg. defethik-kpmmission

Datum: 20. April 2004 ih
I. Heidenreich Tel. 0761/270-7264

Forschungsvorhaben Nr. 45/04 e seer anpenen

Antragsteller:
Dr. med. Markus Cybulla, Medizinische Klinik TV, Abt. Nephrologie

Forschungsvorhaben:
Einfluss einer osteopathischen Behandlung der Nieren auf den Bluthochdruck bei Patienten mit

"Renaler Hypertonie"
VOTUM
Sehr geehrter Herr Kollege Cybulla,

die Ethik-Kommission hat iiber Thren Antrag am 30. Méirz 2004 und der entsprechend unseren
Auflagen iiberarbeiteten Unterlagen. die am 20.04.2004 eingegangen sind, beraten. Die Ethik-
Kommission hat nunmehr weder ethische noch rechtliche Bedenken.

Alle Anderungen im Pritfplan miissen der Ethik-Kommission vorgelegt werden und diirfen erst nach
der zustimmenden Bewertung umgesetzt werden,

Uber alle schwerwiegenden oder unerwarteten unerwiinschten Ereignisse, die withrend der Studie
auftreten und die Sicherheit der Studienteilnehmer oder die Durchfiihrung der Studie beeintriichtigen
kinnten, muss die Ethik-Kommission unverziiglich unterrichtet werden.

Der Abschluss/Abbruch der Studie ist mitzuteilen. Ein Abschlussbericht ist vorzulegen.

Prof. Dr. H. Just (’4 M

Vorsitzender der Ethik-Kommission
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10.2 Patienteninformation

UNIVERSITATS |
FREIBUR GI______KUN'KUM

Medizinische Klinik, Abt. IV, Nephrologie
Dr. Markus Cybulla

Patienteninformation

Studie: Auswirkung einer physikalischen Behandlung der
Nieren auf den Blutdruck bei Patienten mit renaler Hypertonie

Name des Patienten

Name des Arztes

Adresse/Stempel
des Arztes

TelefONNUMMETr i er s e esan e e e e e s san e e s seaner b een

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

aufgrund Ihrer Krankengeschichte und Ihres Alters, Sie sind zwischen 20 und 70
Jahre alt, sind Sie geeignet, an dieser klinischen Studie teilzunehmen.

Unverzichtbare Voraussetzung ist jedoch, dass Sie als Patient Ihr Einverstandnis zur
Teilnahme an dieser klinischen Studie schriftlich erklaren. Bitte lesen Sie den
folgenden Text als Vorinformation fir das Gesprach mit lhrem behandelnden
Arzt/Therapeuten sorgfaltig durch und zégern Sie nicht, wenn nétig, Fragen zu
stellen. Unterschreiben Sie die Einwilligungserklarung nur, wenn Sie Art und Ablauf
der Studie vollstandig verstehen, wenn Sie bereit sind, der Teilnahme zuzustimmen
und wenn Sie sich Uber lhre Rechte als Teilnehmer an dieser klinischen Studie im
Klaren sind.

Zweck der klinischen Studie

Wie sie wissen, haben Sie einen Bluthochdruck, der vor allem durch eine
Funktionseinschrankung der Nieren hervorgerufen wird. Die Ursache fir eine
Funktionseinschrankung der Nieren liegt sehr oft in einer schlechten bzw.
verminderten Durchblutung der Nieren. Dies wiederum kann zu einem Bluthochdruck
fuhren. Bisher ist nicht bekannt, ob eine physikalische Behandlung der Nieren zu
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einer Verbesserung des Blutdrucks fithren kann.

Zweck dieser Studie ist es zu zeigen, ob durch eine gezielte physikalische
Behandlung der Nieren der Blutdruck gesenkt werden kann, und der Patient dadurch
langerfristig mit einer niedrigeren Medikamentendosierung auskommen kann.

Teilnahme an der klinischen Studie
Patienten durfen an der Studie nicht teilnehmen, wenn:

sie zum Zeitpunkt der Untersuchung schwanger sind

schwere Anomalien der Nieren aufweisen

eine oder beide Nieren operativ entfernt wurden

eine bekannte zystische Nierenerkrankung vorliegt (erworben oder genetisch
vererbte)

* ein Aortenaneurysma vorliegt, sowie

* an Tumorerkrankungen leiden.

Beschreibung der klinischen Studie

Diese klinische Studie findet in der Medizinischen Klinik am Universitatsklinikum
Freiburg statt. Fur die Studie ist eine Teilnahme von ca. 50 Patienten geplant. Die
Studie wird ungeféhr einen Zeitraum von ca. 10 Wochen in Anspruch nehmen, wobei
Sie mit 5 Besuchen bzw. Behandlungen im 14-tagigen Abstand rechnen miissen. Fir
jeden Besuch solliten Sie ca. 30 Minuten Behandlungszeit einplanen.

Ihre Medikamente nehmen Sie weiterhin wie von lhrem behandelnden Arzt verordnet
ein. Sollte wahrend der Studie eine Anderung der Medikation erforderlich werden,
wird das von lhrem behandelnden Arzt festgelegt.

Folgende Untersuchungen werden vor der ersten und nach der letzten Visite
durchgefihrt:

* Blutentnahme ca. 30 ml zur Bestimmung lhres Blutbildes (falls keine aktuellen
Blutwerte vorliegen)

*  24-h-Blutdruckmessung

* manuelle Untersuchung der Niere

Sie erhalten funf mal im Abstand von ca. 14 Tagen eine Ultraschallbehandlung der
Niere oder funf mal im Abstand von ca. 14 Tagen eine manuelle Behandlung der

Niere. Welche Behandlungsart Sie erhalten, wird nach dem Zufallsprinzip
ausgewdhlt.

Maogliche Beschwerden, Nebenwirkungen und Risiken

Nebenwirkungen durch die Ultraschallbehandlung sowie durch die physikalische
Nierenbehandlung, sind nach dem derzeitigen Kenntnisstand nicht zu erwarten.
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Anzeige von Symptomen, Nebenwirkungen und/oder Verletzungen

Sollten im Verlauf der Studie irgendwelche gesundheitlichen Beeintrachtigungen,
Nebenwirkungen oder Verletzungen auftreten, welche Sie in Verbindung mit der
Studie bringen, mussen Sie diese dem behandelnden Arzt/Therapeut umgehend —
gof. telefonisch — mitteilen. Sollten Sie sich wahrend der Studiendauer einer anderen
medizinischen Behandlung unterziehen, miissen Sie dieses Ihrem behandelnden
Arzt unverziglich mitteilen.

Nutzen aus lhrer Teilnahme an der Studie

Zu Beginn der Studie werden lhr Blutdruck mittels 24-Stunden-Blutdruckmessung
sowie bestimmte Blutwerte (sofern nicht aktuelle Werte vorliegen) gemessen.
AuBerdem erfolgt eine manuelle Untersuchung lhrer Nieren. Durch diese
Untersuchungen kénnen weitere Erkenntnisse Uber Ihre Blutdruckerkrankung
gewonnen werden. Dadurch kann auch nach der Studie die bestmdgliche
Behandlungsmethode fir Sie gefunden werden. Uber den Zeitraum der Studie
stehen Sie unter intensiver medizinischer Betreuung.

Die in der Studie angewendeten Therapieformen wirken sich mdglicherweise positiv
auf lhren Blutdruck aus. Dies zu untersuchen und wissenschaftlich zu bestéatigen ist
Ziel dieser Studie. Die Erfahrungen, die mit lhrer Behandlung gesammelt werden,
kommen auch vielen anderen Patienten zugute.

Sie tragen damit zur Verbesserung der Behandlungskonzepte fiir Patienten mit
renaler Hypertonie bei.

Kosten fiir den Studienteilnehmer

Fir Sie entstehen durch die Teilnahme an der Studie keine Kosten.

Vorzeitige Beendigung der Studie
Ihre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie kénnen jederzeit, auch ohne
Angabe von Griinden, lhre Teilnahmebereitschaft widerrufen. Nachteile fur lhre
weitere arztliche Versorgung entstehen Ihnen dadurch nicht.
Unter gewissen Umstanden ist es méglich, dass |lhr Arzt oder Ihr behandelnder
Therapeut entscheiden, lhre Teilnahme an der Studie vorzeitig zu beenden, ohne
vorher lhr Einverstandnis einzuholen. Die Griinde dafiir kdnnen sein:

a) Sie kdnnen den Erfordernissen der Studie nicht entsprechen.

b) Bei thnen tritt eine andere schwere Krankheit auf.
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c) lhr behandelnder Arzt oder Therapeut hat den Eindruck, dass eine weitere
Teilnahme an der Studie nicht in threm Interesse ist.
d) Es wird entschieden, die Studie zu stoppen.

Sofern Sie sich dazu entschlieRen, vorzeitig aus der Studie auszuscheiden oder |hre
Teilnahme aus einem der oben genannten Griinde vorzeitig beendet wird, soliten Sie
sich einer abschlieBenden Kontrolle und einer abschlieBenden Untersuchung lhres
Blutdruckes und lhrer Blutwerte unterziehen. Eine abschlieRende Untersuchung ist
nicht zwingend, wird jedoch empfohlen, um eventuelle Gesundheitsschaden
aufzudecken.

Vertraulichkeit der Unterlagen

lhre Krankheitsdaten und die Ergebnisse aus dieser klinischen Studie werden
aufgezeichnet und ohne lhre Namensnennung zur wissenschaftlichen Auswertung
weitergeleitet. Die korrekte Aufzeichnung der bei Ihnen erhobenen Befunde ist
wichtig fur den wissenschaftlichen Fortschritt und fur die Verbesserung der
Behandlungsméglichkeiten bei renaler Hypertonie.

Um eine vollstandige und korrekte Ubertragung der fir die wissenschaftliche
Bewertung wichtigen Daten zu gewéhrleisten, dirfen beauftragte Fachleute und die
fur die klinischen Priifungen zustandigen Uberwachungsbehérden Einblick in Ihre
personenbezogenen Krankenunterlagen nehmen. Hierfir ist lhre ausdrickliche
Zustimmung erforderlich Die mit der Datentberpriifung beauftragten Personen sind
zur strengen Vertraulichkeit und zur Beachtung des Datenschutzes verpflichtet.
Ebenso haben Sie auch selbst das Recht, in Ihre Daten Einblick zu nehmen und,
falls nétig, nach Ricksprache mit lhrem Arzt oder Ihrem Therapeuten zu andern.

Ihr Einverstidndnis vorausgesetzt, wird Ihr Hausarzt iiber Ihre Teilnahme an
dieser klinischen Studie informiert.

Méoglichkeit zur Diskussion weiterer Fragen

Fir weiter Fragen im Zusammenhang mit dieser klinischen Studie steht Ihr
behandelnder Arzt sowie lhr behandelnder Therapeut jederzeit zur Verfiigung. Auch
Fragen, die Ihre Rechte als Patient und Teilnehmer an dieser Studie betreffen,
werden lhnen gerne beantwortet werden.

Dokumentation weiterer relevanter Fragen und Antworten aus dem
Aufklarungsgesprich:
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Einwilligungserkldarung

Name des Patienten Geburtsdatum

Patienten-Mr.

Ich erkldre mich bereit, an der klinischen Prifung Auswirkung einer physikalischen
Therapie auf den Blutdruck bei Patienten mit renaler Hypertonie teilzunehmen.

Ich bin von Herm/Frau Dr. med. ................cccccceeeeeeeeee... AUSTOhrlich und versténdlich Gber die
physikalisch-therapeutischen Anwendungen, mdglicher Belastungen und Risiken sowie Gber
Wesen, Bedeutung und Tragweite dieser klinischen Prifung sowie die sich daraus flir mich
ergebenden Anforderungen aufgekldrt worden. Ich habe darlber hinaus den Text der
Patienteninformation und diese Einwilligungserkldarung gelesen und verstanden.
Aufgetretene Fragen wurden mir verstandlich und ausreichend beantwortet.

lch werde den arztlichen Anordnungen, die fur die Durchfuhrung dieser Studie erforderlich
sind Folge leisten, behalte mir jedoch das Recht vor, meine freiwillige Mitwirkung jederzeit zu
beenden, ohne dass mir daraus Nachteile entstehen.

Ich bin zugleich damit einverstanden, dass meine im Rahmen dieser klinischen Studie
ermittelten Daten aufgezeichnet werden. Um die Richtigkeit der Datenaufzeichnung zu
iiberprifen, diirffen beauftragte und zur Verschwiegenheit verpflichtete Personen
sowie Vertreter der zustéindigen Behérden beim Priifarzt sowie beim Priiftherapeuten
Einblick in meine personenbezogenen Krankheitsdaten nehmen. Beim Umgang mit
den Daten miissen die Bestimmungen des Datenschutzes beachtet werden.

Eine Kopie der Patientenaufkldrung und der Einwilligungserkldrung habe ich erhalten.
Das Original verbleibt beim Priiftherapeuten.

Ort und Datum

Unterschrift des Patienten

Ort und Datum

Unterschrift des Prifarztes
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10.4 Osteopathischer Befundbogen

Hypertoniestudie UKL Freiburg
Abt. Nephrologie Dr.med. M. Cybulla
Frank G &gel
Christoph Mauder

re chts

Behandler: O cm O fg
Obh Os

Unters uchun gs-Da tum:

Pat.-Nr.:

lin ks

Mobilititse inschri nkung Niere

(nach cran 1al / medial)

Seitneigungseinsc hrin kung L WS

Mobilitatse inschri nkung Diaphra gm a

Tonuserhohung M psoas

Mobilititse inschri nkung der
Innenrotation des Hiiftge len kes

| Assozier te Orga nfixationenrec hts |

[ Assoziter te Orga nfixationen links

Mobilititse inschri nkung Leber

Mobilititse inschrid nkung Magen

Duodenum pars desc.

Colon desc.

Colonasc.

| Mobilititse inschri nkung Th6-L2

| Bindeg ewebsv erind erungen Th6— L2
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