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ABSTRACT

Titel: Osteopathie und Essenzielle Hypertonie
Autor: Jurgen Béar

Hintergrund: Weltweit zeigte sich 2015 bei 1.13 Milliarden Menschen erhohter Blutdruck. Dies
entspricht 20.1% aller Frauen und 24.1% aller Manner. AnlaR3lich dieser Problematik
pandemischen Ausmalies sind klinische Forschungen zur therapeutischen Wirksamkeit nicht
medikamentdser Behandlungsansatze wie Osteopathie sinnvoll.

Studienziel: Ziel der Studie ist es, die mittelfristig klinische Wirksamkeit von drei individuell
auf die Patienten ausgelegten, osteopathischen Behandlungen bei einer nicht medikamentts
behandelten, hypertensiven Stichprobe mit Prahypertension oder Hypertonie Grad 1 und

niedrigem bis moderatem gesamtkardiovaskuléaren Risiko zu untersuchen.
Studiendesign: Within-Subject-Design

Methodik: Jeder Proband wird einer Pramessung (ambulantes 24-Stunden-Blutdruck-
Monitoring) unterzogen. Die folgende osteopathische Intervention besteht aus drei
Behandlungen (Open-Box) im Wochenabstand. Eine Woche nach der letzten Behandlung wird
erneut eine Postmessung durchgefiihrt. Primare Outcome-Parameter der vorliegenden Studie
waren der systolische und diastolische Blutdruck Uber 24 Stunden und wéhrend des Tages
(9.00-21.00 Uhr) bzw. der Nacht (1.00-06.00 Uhr).

Ergebnisse: Uber den Zeitraum Tag (9.00 — 21.00 Uhr) konnte eine signifikante Abnahme
des systolischen (-4.04 mmHg; p-Wert=0.048) und des diastolischen Blutdrucks (-2.09 mmHg;
p-Wert=0.048) durch Osteopathie erreicht werden. Uber den vollstandigen 24-Stunden
Zeitraum und wéhrend der Nacht konnten keine blutdruckregulierenden Effekte nachgewiesen

werden.

Diskussion: Die vorliegende Pilotstudie gibt erste Hinweise darauf, dall mittels
osteopathischer Behandlungen der Blutdruck von Menschen mit Prahypertension oder
Hypertonie Grad 1 im Tagesverlauf positiv beeinflul3t werden kann. Eine Folgestudie mit einer

grol3eren Stichprobe ist notwendig, um die gefundenen Blutdruckeffekte zu validieren.

Schlisselworter: Osteopathie, essenzielle Hypertonie, 24-Stunden-Blutdruckmessung



ABSTRACT

Title: Osteopathy and Essential Hypertension
Author: Jirgen Bar

Background: On a global scale 1.13 billion people were affected by hypertension in 2015.
That equals 20.1% of all women and 24.1% of all men. Due to this problem of a pandemic
extent, clinical research on therapeutic effectiveness of non-medicinal treatment approaches

— such as osteopathy — makes sense.

Objective: The objective of this study is to examine the medium-term clinical effectiveness of
three patient-individualised osteopathic treatments with non-medicinally treated hypertensive
samples of prehypertension, hypertension stage 1 and low to moderate overall cardiovascular

risk according to ESH guidelines.
Design: Within-Subject-Design

Methods: Each proband undergoes a pre-measurement (ambulatory 24-hour blood pressure
monitoring). The following osteopathic intervention consists of three treatments (open-box) in
weekly intervals. One week after the last treatment, another post-measurement is taken. The
primary outcome parameters of the study at hand were the systolic and diastolic blood
pressure over a 24-hour period and throughout the day (9:00 to 21:00) or throughout the night
(1:00 to 6:00).

Results: Through osteopathic treatments a significant decrease of the systolic (-4.04 mmHg;
p-value=0.048) and of the diastolic blood pressure (-2.09 mmHg; p-value=0.048) could be
achieved during the time frame day (9:00 - 21:00). Over the course of the entire 24-hour time
frame as well as during nights, no regulating effects of the three osteopathic treatments on the

probands’ blood pressure could be found.

Discussion: The pilot study at hand provides first indications that over the course of the day
osteopathic treatments can beneficially affect the blood pressure of people with
prehypertension or hypertension stage 1. A follow-up study with a larger sample is necessary

to validate the aforementioned effects on blood pressure.

Keywords: osteopathy, essential hypertension, 24-hour blood pressure monitoring
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1. Einleitung

,Despite decades of research and debate, we still have no unifying mechanism — and thus no
single therapeutic target — for primary human hypertension. A strong case can be made that
neural, renal, hormonal and vascular mechanisms are all involved and conspire in a myriad of

ways to produce hypertension® (Kaplan, 2015, S.40).

Dem einleitenden Zitat zur Folge stellt der priméare, essenziell arterielle Bluthochdruck ein
Phanomen dar, dem bis dato keine andere Erkrankung, Dysfunktion oder Organschadigung
ursachlich zugrunde gelegt werden kann. Dies ist beachtlich angesichts des pandemischen
AusmaRes und des enormen Forschungsvolumens zur Problematik sowie zu deren

Pathophysiologie.

Etymologisch betrachtet wesentlich, zum Wesen eines Menschen gehorig, lateinisch
abgeleitet von ,esse” (sein) und ,Essentia“ (Wesenheit), driickt sich die mdgliche Dimension
der ,Erkrankung“ treffend aus und gibt Hinweise auf deren multifaktorielle Genese. Dartber
hinaus kann essenzieller Bluthochdruck, philosophisch betrachtet, auch als ein ,das Wesen,
den Kern, das Sosein eines Menschen bestimmendes Merkmal“ beschrieben werden (Duden,
2017).

In vielen Formen der Medizin, so auch in der Osteopathie, wird nun versucht, ,dem Wesen,
dem Kern, dem Sosein“ eines Patienten und der ihn betreffenden Problematik
nahezukommen, um diese im Sinne des Patienten kausal beeinflussen zu kdnnen. Ob dies im
weitesten Sinne mittels Osteopathie nachweislich gelingen kann, ist eine gundlegende

Fragestellung fir diese Arbeit.

Im Rahmen der Arbeit soll vorerst ein Einblick in die bestehende medizinische Forschung zur
essenziellen Hypertonie gegeben werden, um im Weiteren die mittelfristige Wirksamkeit von
drei osteopathischen Behandlungen auf die Blutdruckwerte von Patienten ohne
medikamentdse Behandlung bei Prahypertension bis Hypertonie Grad 1 laut Klassifikation der
European Society of Hypertension and Cardiology (ESH/ESC) anhand einer klinisch
osteopathischen Studie zu erforschen. Zur Uberpriifung der primaren und sekundaren
Messparameter, ambulante systolische und diastolische 24-Stunden-, Tages- und
Nachtblutdruckwerte, Dipping sowie Pulsdruck, kommen zur Kontrolle ambulante 24-Stunden
Blutdruckmessungen jeweils vor und eine Woche nach der osteopathischen Intervention zur

Anwendung.

Im Literaturteil liegt der Schwerpunkt auf dem Gebiet der Pathophysiologie sowie auf

allgemeinen Faktoren, die mit essenzieller Hypertonie assoziiert sind, um dem osteopathisch



interessierten Leser einen Eindruck zur bestehenden Evidenz zu vermitteln und um eine

Orientierungshilfe im alltaglichen osteopathischen Denken und Handeln anzubieten.

Die zentrale Rolle der vegetativen Dysbalance und deren vielfaltige Auswirkungen auf diverse
Funktionssysteme, allen voran auf das Gefal3system, riicken im Verlauf der Arbeit wiederholt
ins Zentrum der Uberlegungen beziiglich einer eventuell osteopathischen Wirksamkeit bei
milden Hypertonieformen oder Hypertonie Grad 1. Diese (pré)hypertensiven Formen mit
geringem oder moderatem, begleitenden gesamtkardiovaskularen Risiko ohne erkennbaren
Endorganschadigungen und ohne etablierter antihypertensiv. medikamentdser Therapie,
lassen den Autor eine gewisse Reversibilitat des Hypertonieprozesses erwarten. Es stellt sich
die Frage, ob einer sich entwickelnden manifesten Hypertonie osteopathisch begegnet werden

kann.

In vorausgehenden osteopathisch klinischen Studien wurden bereits blutdruckregulierende
Effekte bei Patienten mit primarer oder sekundéarer Hypertonie nachgewiesen. Allerdings ist
eine Verallgemeinerung der Ergebnisse bisheriger Studien nur eingeschrankt maglich, weil die
erreichten, blutdrucksenkenden Effekte bei medikamentos behandelten
Bluthochdruckpatienten mitunter auf einer durch die Behandlung bewirkten, verbesserten
medikamentdsen Wirksamkeit beruhen (Meert, 2007). Zahlenmafig geringe, nur
eingeschrankt vergleichbare Stichproben, oder auch die nicht immer umgesetzte Kontrolle der
24-Stunden Blutdruckmessung als aktuellem Goldstandard zur Uberpriifung etwaiger Effekte
tragen zur eingeschrankten Verallgemeinbarkeit des bisherigen Forschungsstandes bei.
Aktuell findet sich in der bestehenden osteopathisch wissenschaftlichen Auseinandersetzung
mit der Thematik eine Forschungsliicke fir die Behandlung von Bluthochdruckpatienten ohne

begleitender Medikation.

Einleitend soll nochmals der philosophische Aspekt der Osteopathie akzentuiert werden, da
die therapeutische Erwartungshaltung angesichts eines multifaktoriellen Geschehens unklarer
Genese durchaus hoch angesetzt erscheint. Ein Ergrinden der Fragestellung, was ich als
Behandler im osteopathisch medizinischen Sinne verniinftigerweise erwarten kann, ohne die
Haltung des ,Hoffens als Erwarten des mdglichen Guten“ (Kierkegaard) im Sinne des
Patienten als auch des Behandlers zu untergraben, ist inhaltliches Ziel dieser Arbeit. Dies auch
vor der Gewissheit, dass jedem praktisch tatigen Osteopathen Patienten mit essenzieller

Hypertonie zumindest als begleitendem Phanomen begegnen werden.



2. Epidemiologische Daten zur Hypertonie

Im folgenden Kapitel wird ein Eindruck uber die pandemische Bedeutung der arteriellen
Hypertonie vermittelt und es werden Ubliche Definitionen, Einteilungen und mdbgliche

Klassifikationen vorgestellt.

2.1. Pravalenz

UberblicksmaRig zeigt sich in Europa eine Pravalenz der arteriellen Hypertonie von 30-45%,
bei einem steilen Anstieg der Krankheitshaufigkeit mit zunehmendem Lebensalter. Die
durchschnittlichen  Blutdruckwerte innerhalb  der europaischen Lander weisen
bemerkenswerte Unterschiede auf, mit ginstigen Tendenzen in L&ndern, in denen
systematische Bestrebungen zur Blutdruckregulierung innerhalb des letzten Jahrzehntes
umgesetzt wurden (ESH/ESC, 2013).

Laut NCD Risk Factor Collaboration (2017) ist die Pravalenz von Bluthochdruck in Osterreich
im Zeitfenster von 1975 bis 2015 bei Frauen von 31% auf 16.8%, bei Mannern von 40.8% auf
25.2% gesunken. Somit liegt Osterreich im Trend der westlichen Industriestaaten, wobei sich
die Bluthochdruckproblematik zunehmend auf Lander mit niedrigem Einkommen vor allem in
Sudasien und Subsahara-Afrika verlagert und in Osteuropa anhaltend hoch bleibt. Laut dieser
Studie verzeichnete Kroatien mit 38% die hochste Pravalenz fur Bluthochdruck bei Mannern
und die Republik Niger mit 36% fir Frauen. Weltweit zeigte sich 2015 bei 1.13 Milliarden
Menschen erhéhter Blutdruck, dies entspricht 20.1% aller Frauen und 24.1% aller Manner
(NCD-RisC, 2017).

Arterielle Hypertonie ist der Hauptrisikofaktor fur friihzeitige Gefal3alterung weltweit und
kardiovaskulare Erkrankungen stehen an erster Stelle als Todesursache sowohl in den
entwickelten als auch in den Entwicklungslandern (Angeli, Reboldi & Verdecchia, 2013).
Lawes, van der Hoorn & Rodgers (2008) weisen auf eine Ubergeordnete Verteilung der
Hypertonie auf Gesellschaftsschichten mit niederem bis mittlerem Einkommen von 80% hin
und betonen die Bedeutung der Prahypertension bei Menschen im mittleren Lebensalter fr

Pravention als auch Behandlung von Bluthochdruck.

Arterielle Hypertonie ist auch die bei weitem haufigste Ursache fur tédliche Schlaganfalle, und
es besteht eine enge Beziehung zwischen der Pravalenz der arteriellen Hypertonie und der
Mortalitat von Schlaganfallen. Um eine Vergleichbarkeit innerhalb verschiedener Lander zum
zeitlichen Verlauf der arteriellen Hypertonie zu ermdglichen, wird die Mortalitatsrate fur

Schlaganfélle als Surrogatparameter herangezogen. Fir die westeuropaischen Lander zeigt
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sich hier ein ricklaufiger Trend, im Gegensatz zu den osteuropdischen Landern, die eine

Zunahme der Todesrate infolge von Schlaganfallen aufweisen (ESH/ESC, 2013).

Auch besteht mittlerweile breite Evidenz zu hoch-normalen bzw. mild erhohten
Blutdruckwerten ab 120/80 bis 140/90 und zu deren, die Inzidenz von Schlaganfallen
erhéhenden Folgen (Lee et al., 2011). Nach Lewington, Clarke, Quizilbash, Peto & Collins
(2002) kommt es bei 40- bis 69-jahrigen zu einer Verdoppelung der Mortalitat fur ischamische
Herzerkrankungen, ausgehend von den niedersten Blutdruckwerten einer Gesamtpopulation

von 115/75 mmHg hin zu einem Blutdruckniveau von 140/90 mmHg.

Trotz des konstant zunehmenden Verstéandnisses zur Pathophysiologie der arteriellen
Hypertonie konnte die Kontrolle der Hypertonie in den USA im letzten Jahrzehnt nur minimal
verbessert werden, wéahrend deren Inzidenz in erster Linie aufgrund der steigenden
Lebenserwartung weiterhin zunimmt (Go et al., 2014). So setzte die American Heart
Association 2017 in ihren neuen Richtlinien fur Diagnose und Therapie von Bluthochdruck die
Grenzwerte von ehemals =2140/90 mmHg auf nunmehr 2130/80 mmHg herab und betont somit
die Bedeutung von hoch-normalen Blutdruckwerten und den damit verbundenen méglichen
Komplikationen. Folglich leidet nunmehr fast die Halfte der US-amerikanischen Bevolkerung
(46%) unter Bluthochdruck (American Heart Association, 2017).

2.2. Definition und Klassifikation der Hypertonie

2.2.1. Einteilung nach der Blutdruckhdhe

Laut den Richtlinien der ESH/ESC (2013) wird arterielle Hypertonie definiert als Blutdruck =140
mmHg fur den systolischen und 290 mmHg fur den diastolischen Blutdruckwert, gemessen
durch den Arzt in der é&rztlichen Praxis. Blutdrucksenkende Maflinahmen ab diesen
Messwerten erweisen sich allgemein als guinstig und vorteilhaft fir den Patienten. Dies gilt flr

Patienten aller Altersklassen ausgenommen fiur Kinder und Jugendliche (ESH/ESC, 2013).

Bei Einteilung der Hypertonie nach Blutdruckhohe ist zu beachten, dass fir die Messungen in
der arztlichen Praxis, die Selbstmessung und die ambulante 24-Stunden Blutdruckmessung

jeweils unterschiedliche Grenzwerte gelten (siehe folgende Tabellen 1 und 2).



Tabelle 1: Definition und Klassifikation der Hypertonie fiir die Messung in der arztlichen Praxis in mmHg
(ESH/ESC, 2013, S.2165)

Kategorie Systolisch Diastolisch
Optimal <120 und <80
Normal 120 - 129 und/oder 80 -84
Hoch-normal 130 - 139 und/oder 85 -89
Grad 1 Hypertonie 140 — 159 und/oder 90-99
Grad 2 Hypertonie 160 — 179 und/oder 100 — 109
Grad 3 Hypertonie =180 und/oder 2110
Isoliert  systolische | 2140 und <90
Hypertonie 1-3

*Die Blutdruckkategorie wird definiert durch den hdchsten systolischen oder diastolischen Blutdruckwert. Die
Klassifikation der isoliert systolischen Hypertonie erfolgt in die Grade 1-3, entsprechend den angefiihrten

systolischen Grenzwerten fir die Grade 1-3

Tabelle 2: Definition und Klassifikation der Hypertonie fiir die Praxismessung, die Selbstmessung und die
ambulante 24-Stunden-Messung in mmHg (ESH/ESC, 2013, S.2168)

Kategorie Systolisch Diastolisch
Praxismessung 2140 und/oder 290
Ambulante 24-

Stunden-Messung

Mittelwert Tag | 2135 und/oder 285
(,wach")

Mittelwert Nacht | 2120 und/oder =70
(,schlafend®)

24-Stunden 2130 und/oder 280
Mittelwert

Selbstmessung 2135 und/oder 285

Dem konzeptuellen Charakter einer jeglichen Einteilung ist anzumerken, dass grundlegend
eine breite Evidenz zur zunehmenden Mortalitéat bei zunehmenden Blutdruckwerten besteht.
Pickering betonte bereits 1972 die quantitative Beziehung von arterieller Hypertonie und

Mortalitat bzw. die Tatsache, dass je héher der Druck ist, desto hoher ist auch die Mortalitét.



2.2.2. Einteilung nach der Atiologie

2.2.2.1. Priméare Hypertonie

Die primare, essenziell arterielle Hypertonie findet sich bei bis zu 95% aller an Bluthochdruck
Leidenden (ESH/ESC, 2013).

Im Folgenden werden haufige hamodynamische Formen priméarer Hypertonie beschrieben.

2.2.2.1.1. Systolische Hypertonie bei jungen Erwachsenen

Die Hauptmerkmale dieser Zielgruppe sind erhdhtes Herzzeit- oder Herzminutenvolumen und
eine erhohte GefaRsteifigkeit der Aorta, beides Ausdruck einer Uberaktivierung des
sympathischen Nervensystems. Die Préavalenz erreicht bis zu 25% junger Manner meist

athletischer Konstitution, jedoch nur 2% junger Frauen (Franklin, Wilkinson & McEniery, 2012).

2.2.2.1.2. Diastolisch/systolische Hypertonie im mittleren Lebensalter

Wird die Hypertonie im mittleren Lebensalter diagnostiziert, so zeigt sich haufig ein erhéht
diastolischer Blutdruckwert mit vorerst normalem systolischen Wert (isoliert diastolische
Hypertonie), oder auch eine kombiniert systolisch/diastolische Hypertonie. Mit der isoliert
systolischen Hypertonie stellen diese die ,klassischen Formen® essenzieller Hypertonie dar.
Die isoliert diastolische Hypertonie ist h&aufiger bei Mannern und meist assoziiert mit
Gewichtszuwachs im mittleren Lebensalter und metabolischem Syndrom. Unbehandelt
entwickelt sich die isoliert diastolische Hypertonie oft zu einer kombiniert

systolisch/diastolischen Hypertonie (Franklin et al., 2005).

Erhohter GefalRwiderstand in Kombination mit veranderten Herzminutenvolumen sind die
zugrundeliegenden hamodynamischen Dysfunktionen. Die Vasokonstriktion auf Ebene der
WiderstandsgefaRe resultiert aus neurohormoneller Uberaktivierung und Autoregulation der
glatten GefalBmuskulatur in Reaktion auf ein erhdhtes Plasmavolumen. Letzteres verursacht
durch eine verminderte F&higkeit der Nieren zur Salzausscheidung (Stolarz-Skrzypek,

Bednarski, Czamecka, Kawecka-Jaszcz & Staessen, 2013).

2.2.2.1.3. Isoliert systolische Hypertonie im fortgeschrittenen Erwachsenenalter

Ab dem 55. Lebensjahr ist Hypertonie mit Blutdruckwerten systolisch 2140 mmHg und
diastolisch <90 mmHg die haufigste Form. Die isoliert systolische Hypertonie als allgemein
haufigste hAmodynamische Form der Hypertonie fihrt zu zunehmender Gefalisteifigkeit und
beschleunigter GefaRRalterung (Franklin, Wilkinson & McEniery, 2012), tritt haufiger bei Frauen
auf und ist ein Risikofaktor fiir diastolisches Herzversagen oder diastolische Herzinsuffizienz.

Menschen mit hoch-normalen Blutdruckwerten im mittleren Erwachsenenalter entwickeln ab
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dem 60. Lebensjahr bevorzugt eine isoliert systolische Hypertonie verglichen mit Menschen
mit optimalen Blutdruckwerten im mittleren Erwachsenenalter. Frauen und Personen mit
erhdhtem Body Mass Index (BMI) sind gehauft betroffen (Franklin et al., 2005).

Der systolische Blutdruck nimmt allgemein mit dem Altern konstant zu, im Gegensatz zum
diastolischen Wert, der bis zum sechsten Lebensjahrzehnt zunimmt, um danach schrittweise
wieder abzunehmen. Dies bringt im Alterungsprozess auch einen tendenziell zunehmenden
Pulsdruck mit sich (Burt et al., 1995). Dieser ist wiederum assoziiert mit einem erhéhten Risiko
fur Herzversagen und einer gesteigerten Gesamtmortalitat, wahrend erhdht systolische
Blutdruckwerte assoziiert sind mit erhohtem Risiko fur Schlaganfall und koronare
Herzkrankheit (Cheng et al., 2013).

Dem zu Grunde liegt eine zunehmende Gefal3steifigkeit und ein abnehmender
Innendurchmesser der zentralen Aorta, aber auch ein durch die Zunahme des systolischen
Drucks bewirkter schnellerer Ruickfluss der Pulswelle aus der Peripherie. Auch intraindividuell
besteht eine Variabilitat der Blutdruckniveaus innerhalb des arteriellen GefaBbaumes. Hier ist
der zentral gemessene Blutdruck innerhalb der Aorta haufig niedriger als der brachial

gemessene Wert (McEniery, Cockcroft, Roman, Franklin & Wilkinson, 2014).

2.2.2.2. Sekundare Hypertonie

Sekundare Hypertonie definiert sich als eine in Folge einer anderen Grunderkrankung
auftretende, arterielle Hypertonie. Zu den haufigsten Ursachen zahlen dabei vor allem
hormonelle Stérungen, Nierenerkrankungen, Erkrankungen bzw. Malformationen von
BlutgefaRen, obstruktive Schlafapnoe und auch die Uberaktivierung des sympathischen
Nervensystems. Im Weiteren sind auch Hypertonie induzierende oder -verstarkende
Medikationen, renoparenchymatose oder renovaskulare Ursachen, primarer
Hyperaldosteronismus, Phdochromozytom, Cushing Syndrom oder, wenn auch sehr selten,
Coarctatio aortae, Hyperparathyreoidismus oder das PICA-Loop-Syndrom mdglich. Eine
Abklarung sollte gezielt und bei begrindetem Verdacht erfolgen. Das wichtigste Instrument
stellt dabei die ausfuhrliche Anamnese und die 24-Stunden Blutdruckmessung dar. Bei jungen
Patienten kann eher an hormonelle Ursachen, bei alteren Patienten eher an metabolische,

arteriosklerotische oder renale Erkrankungen gedacht werden (Koppelstatter, 2015).

5-15% aller Bluthochdruckpatienten leiden unter sekundarer Hypertonie, was aufgrund der
hohen Pravalenz der Hypertonie weltweit trotzdem Millionen von Menschen bzw. Patienten
betrifft (ESH/ESC, 2013).
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2.2.3. Einteilung nach dem kardiovaskularen Risiko

Nur bei einem geringen Teil der an Bluthochdruck leidenden Population zeigt sich ein erhdhter
Blutdruck fur sich alleine, die Uberwiegende Mehrzahl weist zusatzliche, kardiovaskulare
Risikofaktoren auf. Erhdhte Blutdruckwerte und begleitende kardiovaskulare Risikofaktoren
verstarken sich gegenseitig. Dies fiihrt zu einem gesamtkardiovaskularen Risiko, das groRer
als die Summe seiner Einzelkomponenten ist. Im Weiteren unterscheidet sich die
antihypertensive Therapie bei Hochrisikopatienten von jenen mit geringem Risiko insofern,
dass bei ersteren meist Therapiekombinationen, wie z.B. eine zuséatzlich medikamentose
Senkung der Blutfettwerte, notwendig werden (ESH/ESC, 2013).

Personen mit normalem Praxisblutdruck, aber erhohten 24-Stunden Blutdruckwerten oder
erhdhten Blutdruckwerten bei der hauslichen Selbstmessung (maskierte Hypertonie) haben
ein kardiovaskulares Risiko gleich wie Patienten mit Praxishypertonie. Personen mit erhdhten
Praxisblutdruckwerten, jedoch normalen 24-Stunden- und Heimblutdruckwerten
(Weilkittelhypertonie), haben ein niedrigeres Risiko als es die Praxishypertonie anzeigt, vor
allem wenn weder Diabetes, Endorganschaden, kardiovaskulare Erkrankungen oder
Nierenerkrankungen vorliegen (ESH/ESC, 2013).

In Tabelle 3 werden ausgewahlte, die Prognose beeinflussende Risikofaktoren fiir die

Aufgliederung des gesamtkardiovaskularen Risikos angeftihrt.

Tabelle 3: Ausgewahlte Risikofaktoren (ESH/ESC, 2013, S.2167)

Mannliches Geschlecht
Alter (Manner =55 Jahre; Frauen =65 Jahre)

Rauchen

Dyslipidamie

Gesamtcholesterin >4,9 mmol/L

LDL (Low-Density Lipoprotein) >3 mmol/L

HDL (High-Density Lipoprotein): Manner <1 mmol/L; Frauen <1,2 mmol/L

Triglyceride >1,7 mmol/L

Gestorte Nuchternglucose (Pradiabetes) 5,6-6,9 mmol/L

Pathologischer Glucosetoleranztest
Adipositas (BMI =30 kg/m)

Abdominelle Adipositas (Taillenumfang: Manner 2102 cm; Frauen 288 cm)

Frihzeitige kardiovaskulare Erkrankung in der Familienanamnese (Manner <55; Frauen <65
Jahre)
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2.3. Hypertonie und asymptomatische Endorganschadigung

Asymptomatische Endorganschadigungen als Zwischenstadium im kontinuierlichen
Fortschreiten einer GefalR3erkrankung, aber auch als bestimmendes Merkmal fur das
gesamtkardiovaskulare Risiko, sollten in der Untersuchung und Behandlung von Patienten mit
Hypertonie sorgfaltig einbezogen werden. Asymptomatische Endorganschaden spielen auch
eine bedeutende Rolle fur das kardiovaskulare Risiko von nicht hypertensiven Personen. Die
vier Haupthinweise auf Organschadigung (Mikroalbuminurie, Intima-Media-Dicke der Arteria
Carotis mit Pulswellengeschwindigkeit bzw. arterieller Steifigkeit, Plaque-Last sowie
linksventrikulare Hypertrophie) haben eine hohe Aussagekraft fur die kardiovaskulare
Mortalitat (Sehestedt et al., 2012).

Die Suche nach asymptomatischer Organschéadigung betrifft vordergriindig das Herz, die
Nieren, die Arterien, die Augen und das Gehirn. Elektrokardiographie und Echokardiographie
dienen als Hauptuntersuchungsinstrument zur Abklarung einer Herzerkrankung bzw. einer
eventuellen linksventrikularen Hypertrophie. Eine Ultraschalluntersuchung der Halsgefalie gibt
Information Uber eine eventuelle vaskulare Hypertrophie oder auch lber eine mdégliche
asymptomatische Arteriosklerose. Mittels Messung der Pulswellengeschwindigkeit kann die
Steifigkeit der gro3en Gefalle bestimmt werden. Die Messung des Serumkreatinins und die
Berechnung der Glomerularen Filtrationsrate (GFR) mittels Blutabnahme, die Uberpriifung der
Urinproteinausscheidung tiber den Harn mittels Teststreifen oder Labor wie auch die Messung
einer Mikroalbuminurie Gber den Spontanharn geben Auskunft Gber die Nierenfunktion. Auch
Ultraschalluntersuchungen der Nieren sowie Elektrolytwerte mittels Laboruntersuchung aus
Blut und Harn dienen der weiteren diagnostischen Abklarung. Die Untersuchung der Retina
mittels Fundoskopie und eine eventuelle magnetresonanz- oder computertomographische
Untersuchung des Gehirns geben Auskunft Giber mégliche Endorganschaden der Augen oder
des Gehirns (ESC Pocket Guidelines, 2014).
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3. Diagnostische Bewertung der Hypertonie

Wie definieren und messen wir den Blutdruck, wie entsteht unser Blutdruck, wie verhdlt sich
unser Blutdruck und wie kdnnen wir unsere Blutdruckwerte interpretieren bzw. einordnen? Auf

diese und ahnliche Fragen bezieht sich Kapitel 3.

3.1. Blutdynamik und Systemkreislauf

Als allgemein bliche, hdmodynamische Definition des Blutdrucks dient folgende Formel.

BD = HZV = TPW

Blutdruck = Herzzeitvolumen * Total peripherer Gefaliwiderstand

Abbildung 1: Allgemeine Formel zur Definition des Blutdrucks (Auer, 2012), mit Genehmigung

Das Herzzeitvolumen ergibt sich aus dem Produkt aus Schlagvolumen und Herzfrequenz. Das
Schlagvolumen wiederum wird bestimmt vom linksventrikularen Fullungsvolumen und der

kardialen Kontraktionsstéarke (Auer, 2012).

Die beiden wichtigsten Variablen der normalen Blutdruckregulation sind extrazellulares
Flissigkeitsvolumen (EZV), das in direktem Verhéltnis zum Herzzeitvolumen steht, und
Ausmal} der arteriellen Vasokonstriktion, welches den peripheren Gesamtwiderstand
bestimmt. Eine Abnahme der glomerularen Filtrationsrate (GFR) steht in Zusammenhang mit
einer Retention von Salz und Wasser und daher mit einer Volumenexpansion. Eine erhdhte
Resorption von Salz in den Nierentubuli fihrt zu einer Steigerung des extrazellularen
Flissigkeitsvolumens. Das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) kann beide
Variablen beeinflussen, sowohl Gber vasokonstriktorische, die proximale Natriumresorption
steigernde Wirkungen (Angiotensin-Il) als auch Uber eine gesteigerte Natriumresorption im
distalen Tubulussystem (Aldosteron). Auch das sympathische Nervensystem beeinflusst beide
Variablen, indem es den peripheren Gesamtwiderstand Uber eine noradrenerge Innervation
der Arteriolen mit folglicher Vasokonstriktion erhéhen und tber eine Stimulation noradrenerger
Nervenendigungen im proximalen Tubulussystem eine gesteigerte Natrium- und
Wasserresorption bewirken kann. Dariiber hinaus wirkt Endothelin als endotheliales Peptid
ebenfalls systemisch vasokonstriktorisch. Prostaglandine kdnnen die Salz- und
Wasserresorption hemmen, somit einen Volumenverlust férdern und wirken an vielen Stellen
vasodilatatorisch. Andere bekannte vasodilatatorische Substanzen sind Triglyzeride aus dem

Nierenmark, das renale Kininsystem, aus welchem das vasodilatatorische Bradykinin gebildet
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wird, plattchenaktivierende renale Faktoren, Stickstoffmonoxid und andere endotheliale
Dilatatoren. Die angefuhrten Faktoren sind nur ausgewahlte Vertreter in einem sehr
komplexen Regulationssystem, das unter dem modulierenden Einfluss des zentralen
Nervensystems dynamisch adaptiert. Letztendlich unterscheidet sich das sich effektiv
ergebende hamodynamische Muster eines Bluthochdruckpatienten meist deutlich von den

initial die Blutdruckveranderung auslésenden Faktoren (Fiels, Pollock & Harris, 2017).

Die anschlieRende Abbildung 2 veranschaulicht einige der angefiihrten Einflussfaktoren.
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Abbildung 2: System der Hamodynamik (Auer,2016), mit Genehmigung
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3.2.Blutdruckvariabilitat

Verschiedene Blutdruckwerte zu unterschiedlichen Zeitpunkten

in unterschiedlichen

Situationen sind Auswirkungen unterschiedlicher physiologischer Einfliisse. Verschiedene

Typen der Blutdruckvariabilitdt und mégliche bestimmende Faktoren sind in Abbildung 3

dargestellt. Die Starke der Pfeile ist reprasentativ fur das Bedeutungsausmal3 der Beziehung.
Eine kurzfristig (innerhalb 24-Stunden) erhéhte Blutdruckvariabilitdét kann als Hinweis fur

eventuelle Organschadigungen oder zur Abschatzung des kardiovaskuldren Risikos bei

Hypertonikern dienen (Parati & Bilo, 2012).

Intrinsische Faktoren

5 thikusaktivitt Genetische
mpathikusaktivitd
ymp Faktoren?

Arterielle

Arterieller

Compliance

Ventilation Baroreflex Humorale
Faktoren

Kurzfristig Blutdruck
kurzfristig

(24h) Variabilitdt

(sek bis min)

N/

Tagum Tag

Praxismessung zu
Praxismessung

Fehlerhafte

Effekt der Messung
Korperhaltung \ AHB*
Aktivitat/schlaf Emotionale
Faktoren Therapietreue saisonal

Externe und verhaltensbezogene Faktoren

* AHE.._antihypertensive Behandlung

Abbildung 3: Blutdruckvariabilitat (Parati & Bilo, 2012, S.1134)
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Eine  verbesserte @ Wirksamkeit der autonom  vegetativen, kardiovaskularen
Kontrollmechanismen, vor allem der Baroreflexfunktion, fihrt zu verbesserter
Blutdruckstabilitdt. Die gesteigerte Baroreflexsensitivitat ist wiederum physiologischerweise

assoziiert mit gesteigerter Herzfrequenzvariabilitat (Parati & Bilo, 2012).

Die systematische Untersuchung der physiologischen Blutdruckvariabilitat mittels 24-Stunden
Blutdruckmessungen ergab eine negative Beziehung (,wenn mehr dann weniger®) der
systolischen Tagesblutdruckwerte zur Umgebungstemperatur, eine positive Beziehung (,wenn
mehr dann mehr*) des nachtlichen Blutdrucks zur Tageslichtexposition in Stunden sowie eine
negative Beziehung des morgendlichen Blutdruckanstieges zur Tageslichtexposition. Dies
verdeutlicht, dass die aus einer ABPM erhaltenen Blutdruckniveaus von Parametern wie
Umgebungstemperatur, Jahreszeit oder Tageslichtexposition beeinflusst werden (Modesti et
al., 2013).

Im Weiteren geht eine volle Harnblase einher mit systolischen und diastolischen
Blutdruckanstiegen von mindestens 10 mmHg (Faguis & Karhuvaara, 1989). Dies gilt in noch
ausgepragteren Ausmalden fur gewohnliche Konversation (Le Pailleur et al., 1998). Aber auch
Telefonieren, Singen, Schreibtischtatigkeit, Begegnungen mit anderen Menschen und
alltagliche korperliche Aktivitaten wie beispielsweise Gehen korrelieren mit Blutdruckanstiegen
bis zu 20 mmHg im Vergleich zum entspannten Zustand. Dies demonstriert die situative und

aktivitatsabhangige zirkadiane Dynamik unserer Blutdruckniveaus (Clark et al., 1987).

Verangstigte oder agitierte Menschen haben tendenziell héhere Blutdruckwerte und vermehrt
WeiRkittelhypertonien (Ogedegbe et al., 2008). Dies gilt ebenfalls fiir das Zigarettenrauchen,
welches die Blutdruckvariabilitat steigert (Groppelli, Giorgi, Omboni, Parati & Mancia, 1992),
oder das Konsumieren koffeinhaltiger Getranke (Hartley, Lovallo & Whitsett, 2004).

Essen und dessen parasympathisch anregende Aspekte senken die Blutdruckwerte, vor allem
innerhalb der ersten Stunde nach der letzten Mahlzeit und bei alteren Menschen. Dies sollte

beim Blutdruckmessen Beachtung finden (Smith et al., 2003).

Eine erhohte Blutdruckvariabilitdt innerhalb von 24-Stunden (kurzfristig) ist ein von der
Blutdruckhohe unabhéngiger Vorhersagewert flr das vermehrte Eintreten von
kardiovaskularen Ereignissen (Kikuya et al., 2008). Eine erhohte langfristige
Blutdruckvariabilitdt (Uber Tage und Wochen) ist assoziiert mit einer zunehmenden
kardiovaskularen Mortalitéat, auch bei Menschen mit mittleren systolischen Blutdruckwerten
unter 140 mmHg (Hastie et al., 2013).

Dynamische oder statische korperliche Belastung geht einher mit einem vorwiegend

systolischen Blutdruckansteigen, wobei bei systolischen Blutdruckwerten unter starker
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Belastung 2210 mmHg bei Mannern und 2190 mmHg bei Frauen von einer
Belastungshypertonie gesprochen wird. Diastolisch gilt ein Grenzwert von 2105 mmHg flr
beide Geschlechter. Die klinische Bedeutung der Blutdruckniveaus unter Belastung wird nicht
vollstandig verstanden (Le, Mitiku, Sungar, Myers & Froelicher, 2008). Bei korperlicher
Belastung kommt es zu einer Abnahme des total peripheren Widerstandes bei gleichzeitiger
Zunahme des Herzzeitvolumens. Ein exzessives Ansteigen der Blutdruckwerte unter
Belastung bei normotensiven Menschen gilt als Hinweis fur die Entwicklung einer spateren
Hypertonie und hangt zusammen mit arterieller Steifigkeit bzw. einer abgeschwachten
Reduktion des systemischen GefalRwiderstandes unter Belastung. Weiters bestehen
Zusammenhange zu Faktoren wie fortschreitendem Lebensalter, abdomineller Adipositas und
Ruheblutdruckwerten. Bei korperlich trainierten Menschen fallt der Blutdruckanstieg geringer
aus als bei Untrainierten, bei Frauen zeigt sich ein grol3erer Blutdruckanstieg unter Belastung
als bei Méannern (Le et al., 2008). Im Weiteren ist belastungsinduzierte Hypertonie bei
Patienten mit normalen Praxisblutdruckwerten haufig assoziiert mit maskierter Hypertonie
(Sharman et al., 2011).

3.3. Blutdruckmuster und zirkadiane Rhythmik

Die Blutdruckniveaus folgen einer zirkadianen Rhythmik. Bei gesunden Menschen erreicht der
Blutdruck frhmorgens, etwa gegen 6 Uhr, Spitzenwerte, und dieses Niveau wird mit
Schwankungen Uber den Tag gehalten. Gegen Abend sinkt das Blutdruckniveau bei
normotensiven Menschen und fallt wahrend des Schlafes weiter ab, wobei zwischen 2 und 4
Uhr die Tiefstwerte erreicht werden (Leitner, 2015). Das physiologische, nachtliche Absinken
des Blutdrucks (Dipping) ist allerdings vielmehr ein Resultat von Schlaf und Ruhe als eine
Auswirkung der Tageszeit. Zentrale Mechanismen sowie die Baroreflexaktivitat und deren
aktive Sollwertregulation wahrend des Schlafes sind fir die Blutdruckregulation bedeutend
(Sayk et al., 2007).

Die abgesenkten Blutdruck- und Pulswerte stehen in Zusammenhang mit einer
Aktivitatsabnahme des sympathiko-adrenergen Nervensystems wéhrend des (liegenden)
Schlafens. Im Zeitraum der Rapid-Eye-Movement-Phase des Schlafes ist ein physiologisches
Absinken der Plasmakatecholamine beim Gesunden beobachtbar. Diese
Plasmakatecholamine steigen beim Aufwachen (Adrenalin) und anschlieRendem Aufstehen
(Noradrenlin) unmittelbar an (Dodt, Breckling, Derad, Fehm & Bom, 1997).

Das frihmorgendliche Ansteigen des Blutdrucks (early morning surge) zum und ab dem

Zeitpunkt des Aufwachens (normalerweise innerhalb des Zeitraumes von 6 bis 9 Uhr) geht
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einher mit einer Aktivierung des sympathischen Nervensystems und einem damit verbundenen
Ansteigen des arteriellen Blutdrucks (normal <55 mmHg systolisch im Vergleich zum
niedrigsten systolischen Nachtblutdruckwert). Herzfrequenz, Gefaldtonus,
Katecholaminspiegel und Blutviskositat steigern sich ebenfalls innerhalb dieses
frithmorgendlichen Intervalls. Diese Prozesse sind verbunden mit einer Reduktion der
parasympathischen Aktivitat und einem bis zum Dreifachen erhdhten Risiko fur zerebro- und
kardiovaskulare Ereignisse bei éalteren Patienten. Die im Tagesverlauf hdchsten
Blutdruckwerte zeigen sich typischerweise nach dem Aufwachen bei einer zweiten
Blutdruckspitze in den friihen Abendstunden (Zweiker & Slany, 2012).

In Tabelle 4 ist die Ubliche Einteilung des néachtlichen Blutdruckabsinkens (Dipping) im

Verhdltnis zu den systolischen und diastolischen Tagesmittelwerten dargestellt.

Tabelle 4: Dipping (ESH/ESC, 2013, S.2169)

Normal Blutdruckabfall 210% und <20% der
Tagesmittelwerte

Extrem-Dipping Blutdruckabfall 220% der Tagesmittelwerte

Non-Dipping Blutdruckabfall <10% der Tagesmittelwerte

Revers-Dipping Blutdruckmittelwerte nachts >

Blutdruckmittelwerte tagstiber

Neben abgeschwéchtem nachtlichen Blutdruckabsinken (Non-Dipping) ist auch ein
verstarktes néachtliches Abfallen des Blutdrucks (Extreme-Dipping) und vor allem ein
nachtliches Blutdruckansteigen (Reverse/lnverse-Dipping), gemeinsam mit den absoluten
nachtlichen Blutdruckwerten, assoziiert mit erhéhtem kardiovaskularen Risiko und gesteigerter

Mortalitat bei unbehandelten Hypertoniepatienten (Salles et al., 2016).

Absolut wird nachtlicher Bluthochdruck definiert durch mittlere Blutdruckwerte >120/70 mmHg
wahrend des Schlafens und korreliert mit einem geh&uften Auftreten von kardiovaskuléaren

Ereignissen, auch bei Personen mit normalen Tagesblutdruckwerten (Li & Wang, 2013).

Schlechte Schlafqualitat, erhdhter BMI, reduziertes Abnehmen der nachtlichen sympathischen
Nervensystemaktivitdt (Sherwood et al., 2011), nachtliche Wachphasen und né&chtliches
Aufstehen, um Wasser zu lassen (Perk, Ben-Arie, Mekler & Bursztyn, 2001) oder die
Auswirkungen einer obstruktiven Schlafapnoe (Pelttari, Hietanen, Salo, Kataja & Kantola,
1998) kdnnen ein auffalliges nachtliches Blutdruckverhalten bzw. nachtlichen Bluthochdruck

bedingen oder einem aphysiologischen Dipping zugrunde liegen.
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Daruber hinaus steht Non-Dipping in Zusammenhang mit einer Beeintrdchtigung der
nachtlichen Melatoninsekretion, welche eine wesentliche Rolle bei der Regulation der
zirkadianen Rhythmik, des Schlafs, der Tonusmodulation der glatten GefaRmuskulatur und

somit der Hamodynamik, spielt (Leitner, 2015).

Weiters wird das Dippingverhalten salzsensitiver Personen vom Ausmal® des uber die
Erndhrung zugefihrten Natriums beeinflusst. Salzbelastete Ernéhrungsgewohnheiten
beschranken das individuelle Dipping, wahrend salzreduzierte Diat das Dippingverhalten vor
allem bei salzsensitiven Hypertonikern verbessert. Eine reduzierte renale Natriumexkretion

scheint als Mechanismus bei nachtlichem Non-Dipping involviert zu sein (Uzu et al., 1999).

Blutdruckvariabilitdt allgemein ist nur teilweise durch die normalen alltdglichen Schwankungen
in den Aktivitatsniveaus zu erklaren. Bei korperlich aktiven Personen wahrend des Tages ist
physiologisches Dipping haufiger (Cavelaars, Tulen, van Bemmel & van den Meiracker, 2004),
wie auch bei Personen mit ausreichend fraktioneller Natriumexkretion tagsiber (Bankir et al.,
2008).

Bei unbehandelten Hypertonikern ist reduziertes nachtliches Dipping assoziiert mit einem
reduzierten morgendlichen Blutdruckansteigen und umgekehrt. Demnach ist ein reduziertes
morgendliches Blutdruckansteigen bei unbehandelten Hypertonikern ein weiterer moglicher
Vorhersagewert fir das Eintreten kardiovaskulére Ereignisse. Je grol3er der Tag-Nacht Abfall
des Blutdrucks, desto grof3er ist auch der mit dem Aufwachen verbundene Blutdruckanstieg.
Das Dippingverhalten ist somit der prognostische Faktor fiir das Eintreten kardiovaskularer

Ereignisse (Verdecchia et al., 2012).

3.4. Ambulante 24-Stunden-Blutdruckmessung

Bei einem ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) trdgt der Patient ein mobiles
Messgerat, Ublicherweise am nicht dominanten Arm, flir mindestens 24 Stunden. So erhalt
man Messwerte wahrend der Tagesaktivitaten und wahrend des Schlafens. Der Patient wird
angehalten einem normalen Tagesablauf nachzugehen, jedoch anstrengende oder
erschopfende Aktivitdten zu unterlassen. Wahrend der Messungen sollte der Patient
Bewegung oder Sprechen einstellen und den Arm ruhig mit der Manschette in Herzhtéhe
halten. Die Messintervalle betragen ublicherweise 15 min tagsiber und 30 min wahrend der
Nacht. Tages- und NachtzeitrAume konnen dem individuellen Tagesablauf des Patienten
angepasst werden. Exzessive Belastungen wéahrend der Messungen sind zu vermeiden, weil
diese die Genauigkeit der 24-Stunden Messung beeinflussen (ESH/ESC, 2013).
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Nach den ESH/ESC Guidelines fur Hypertonie 2013 wird ein ABPM zu diagnostischen

Zwecken unter anderem bei den folgenden klinischen Indikationen empfohlen:
e Verdacht einer Weil¥kittelhypertonie oder maskierten Hypertonie

e hohe Variabilitat der Praxismesswerte innerhalb einer Messung oder an verschiedenen

Tagen

e auffalliges Nichtlibereinstimmen der Praxismesswerte und der Selbstmesswerte
e Untersuchung des Dippingverhaltens bzw. Verdacht auf nachtliche Hypertonie
e Untersuchung der Blutdruckvariabilitat

Die diagnostische Uberlegenheit der ABPM wurde belegt in der Allgemeinbevolkerung, bei
jungen und alten Menschen, bei Frauen und Mannern, bei behandelten und unbehandelten
hypertonen Patienten, bei Hochrisikopatienten und bei Patienten mit kardiovaskularen oder
renalen Erkrankungen (Boggia et al., 2007; Fragard et al., 2008; Minutolo et al., 2011; de la
Sierra et al., 2012).

Zusammenfassend empfiehlt sich eine Kombination von Messwerten aus Praxismessungen,
Selbstmessungen und einer 24-Stunden Messung als optimales klinisches Vorgehen zur

Diagnose und Therapie einer arteriellen Hypertonie (Palatini, 2012).

3.5. Praxishypertonie

Eine Praxishypertonie oder auch Weil3kittelhypertonie besteht bei durchschnittlichen
Tagesblutdruckwerten <135/85 mmHg in den Selbstmessungen und gleichzeitig Ublichen

Blutdruckwerten 2140/90 mmHg bei den &rztlichen Praxismessungen (O Brien et al., 2003).

Die meisten Patienten weisen hohere Blutdruckwerte bei arztlichen Praxismessungen
verglichen mit Messungen auf3erhalb der Arztpraxis auf. Weil3kittelhypertonie ist weiters nicht
oder nur schwach assoziiert mit Endorganschadigungen oder erhohten Blutfettwerten
(Pickering, 1996).

Die Pravalenz der WeiR3kittelhypertonie in der Allgemeinbevélkerung liegt bei 13% und steigt
bei der Bevolkerungsgruppe mit Bluthochdruck auf 32% an. Kardiovaskulare Ereignisse treten
bei Patienten mit Weilkittelhypertonie im Vergleich mit Normotonen nicht geh&uft auf, im
Gegensatz zu maskiert Hypertonen oder Patienten mit manifester Hypertonie (Fragard &
Cornelissen, 2007).
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Um die Diagnose abzusichern, sollte wiederholt, an verschiedenen Tagen, durch verschiedene
Personen und in ruhiger Umgebung gemessen, sowie Blutdruckwerte aus mehr als einer
ABPM gewonnen werden (Cuspidi et al., 2007), da sich aus einer Weil3kittelhypertonie bei
etwa 43% der Patienten innerhalb eines Zeitraumes von zehn Jahren eine anhaltend

manifeste Hypertonie entwickelt (Mancia et al., 2009).

Anpassungen des Lebensstils, regelméafliges Blutdruckmessen bzw. wiederholte ABPMs sind
fur Patienten mit WeiRRkittelhypertonie empfehlenswert (Muxfelt et al., 2012), da durchaus
erhdht arterielle Steifigkeit und beschleunigte Gefa3alterung (Sung et al.,, 2013) sowie
zunehmend arterielle Intima-Media Dicke der Arteria Carotis (Puato et al., 2008) nachweisbar

sind.

3.6. Maskierte Hypertonie

Diese betrifft Patienten mit normalen Praxismesswerten (<140/90 mmHg) und tagsuber
erhéhten ABPM-Blutdruckwerten (>135/85 mmHg). Maskierte Hypertonie zeigt sich mit einer
Pravalenz von 10% in der Gesamtbevdlkerung (O Brien et al., 2003) und bleibt, wie der Name
ausdruckt, haufig unbehandelt. Ihre Pravalenz nimmt mit steigendem Lebensalter weiter zu,
so zeigen sich erhthte ABPM-Werte bei 41% der Uber 75-jahrigen mit normalen
Praxisblutdruckwerten (Cacciolati, Hanon, Alperovitch, Dufouil & Tzourio, 2011).

Verschiedene Faktoren tragen zu einer maskierten Hypertonie bei, wie mannliches
Geschlecht, mangelnde korperliche Aktivitat, Angstlichkeit, beruflicher Stress, Alkoholkonsum,
Rauchen, Adipositas, Diabetes, Hypertonie in der Familienanamnese, chronische
Nierenerkrankungen und Blutdruckwerte im hoch-normalen Bereich. Die allgemeine Préavalenz

der maskierten Hypertonie ist hoch und liegt zwischen 8 und 20% (Bobrie et al., 2008).
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3.7. Hoch-normaler Blutdruck und Hypertonie Grad 1 bei niedrigem

bis moderatem gesamtkardiovaskularen Risiko

Eine Meta-Analyse fur Patienten mit Hypertonie Grad 1 oder milder Hypertonie bei niedrigem
Risiko erbrachte eine Tendenz zur Schlaganfallreduktion mittels aktiven Therapieformen aber
keine Reduzierung der Morbiditdt und Mortalitdt durch die Anwendung antihypertensiver
Medikamente in Behandlung und Pravention der Hypertonie (Diao, Wright, Cundiff & Gueyffier,
2012).

Fur die antihypertensive Behandlung von Patienten mit Hypertonie Grad 1 bei niedrigem bis
moderatem Risiko spricht allerdings, dass Zuwarten das Gesamtrisiko erhoht. Ein sich
entwickelndes hohes Risiko ist durch Behandlung haufig nicht mehr vollstéandig umkehrbar und

beschréankt den gesamt zu erreichenden Nutzen der Behandlung (Zanchetti, 2009).

Zusammenfassend wird die medikamenttse Therapie bei ,einfachen“ Hypertonikern und
hoch-normalen Blutdruckwerten aktuell in Europa nicht empfohlen. Die medikamenttse
Behandlung bei Hypertonie Grad 1 und begleitend hohem gesamtkardiovaskularen Risiko wird
empfohlen, um die Méglichkeit der Entwicklung einer Organschadigung, eines Diabetes oder
kardiovaskularer bzw. renaler Erkrankungen zu reduzieren. Ebenfalls wird die medikamenttse
Therapie bei Patienten mit Hypertonie Grad 1 bei niedrigem bis moderatem Risiko empfohlen,
wenn die Blutdruckwerte regelmaliiig, zu verschiedenen Messzeitpunkten und in der ABPM
erhoht sind sowie trotz Lebensstilmodifikationen Uber einen ausreichenden Zeitraum hoch
bleiben (ESH/ESC, 2013).
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4. Pathophysiologie der essenziellen Hypertonie

Uber 60 Jahre sind bereits vergangen, seit Irvine Page seine Mosaiktheorie zum
Bluthochdruck vorstellte und in der er betonte, dass verschiedene genetische, anatomische,
hamodynamische, humorale, endokrine, neuronale, adaptive Faktoren und Umwelteinflisse

zusammenspielen, um den Blutdruck anzuheben (Page, 1949).

.Even the simplest hypertension is a mosaic in which many mechanisms are to greater or

lesser extent involved” (Page, 1949, S.451).

In den letzten beiden Jahrzehnten bestatigten sich Page’'s Hypertoniefaktoren durch zellulare
und molekulare Forschungen weitgehend. Die Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies,
vereinfachend auch ,Sauerstoffradikale®, die bei oxidativem Stress auf mitochondrialer Ebene
entstehen, untermauern  systembiologisch viele der von Page angefuhrten
hypertonierelevanten Faktoren. Auch zellulare und molekulare Prozesse bei vaskularen
Entziindungsvorgangen bestétigen die multifaktorielle Annahme von Page. Diese und andere
Faktoren fuhren zu einer Steigerung der neuronalen Aktivitat in spezifischen Regionen des
(zentralen) Nervensystems, gesteigertem sympathetischen ,outflow”, erhohtem Gefal3tonus,
Adaptationen in der GefalBmorphologie (Remodeling) und renaler Salzretention (Harrison,
2013).

Dieses Kapitel konkretisiert die multifaktorielle Genese der essenziellen Hypertonie und bildet
somit den inhaltlichen Schwerpunkt im Literaturteil dieser Arbeit. Dies ergibt sich aus dem
Umstand, als dass die Komplexitat dargestellt werden soll, mit welcher sich die Osteopathie

als mdgliche Behandlungsmethode bei essenzieller Hypertonie konfrontiert sieht.

4.1. Faktoren, die zur Pathogenese der essenziellen Hypertonie

beitragen

4.1.1. Gesteigerte Aktivitat des sympathischen Nervensystems

Vielfache Beweise belegen, dass essenzielle Hypertonie mit erhdhter Sympathikusaktivitat
einhergeht. Das sympathische Nervensystem unterhalt positive Riickkoppelungsbeziehungen
mit diversen metabolischen und humoralen, in die kardiovaskulare Kontrolle eingebundenen
Mechanismen. Sympathische Deaktivierung wird als ein wichtiges Ziel der antihypertensiven

Behandlung angesehen (Grassi, Mark & Esler, 2015).
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Abbildung 4 veranschaulicht den Prozess des gesteigerten B-adrenergen Ansprechens bzw.
die blutdrucksteigernden Effekte einer sympathischen Aktivierung Uber Herz und Nieren (Auer,
2016).
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Abbildung 4: Blutdrucksteigernde Effekte der sympathischen Aktivierung (Auer, 2016), mit Genehmigung

B1/2-adrenerge-Rezeptorstimulation des Herzens bewirkt eine Zunahme der Herzkontraktilitat
(Schlagstarke und Geschwindigkeit der Erregungsiberleitung) sowie der Herzfrequenz und
steigert somit das Herzzeitvolumen (Auer, 2012). al-adrenerge-Rezeptorstimulation der
peripheren GeféalRe bewirkt eine Vasokonstriktion und fordert langerfristig Gefaliremodeling
und -hypertrophie, Verlust an Gefallslumen und damit eine Zunahme des peripheren
Widerstandes (Bleeke, Zhang, Madamanchi, Patterson & Faber, 2004). Auf das RAAS wird in
Kapitel 4.1.5. naher eingegangen.

Die Hypertonie wird haufig durch eine adrenerg getriebene Steigerung des Herzzeitvolumens
initiiert und etabliert sich im Weiteren durch konsekutiv vermehrte Vasokonstriktion, vaskulares
Remodeling und Autoregulationsmechanismen auf Gefal3ebene. Dies filhrt wiederum zu

vermehrter Vasokonstriktion und gesteigertem Herzzeitvolumen (Julius et al., 1991).

Bei jungen Erwachsenen geht essenzielle Hypertonie Ublicherweise einher mit erhdhter
Herzfrequenz und erhdhtem Herzzeitvolumen, erhéhten Noradrenalinwerten in Blutplasma
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und Urin, einem ,Uberschwappen® von Noradrenalin in Herz und Nieren, erhohter
postgangliondrer Aktivitat peripher autonomer (sympathischer) Nerven und a-adrenerg
rezeptorvermitteltem, vasokonstriktorischem Tonus der peripheren Zirkulation. Anhaltende
sympathische Uberaktivierung zeigt sich nicht nur gehauft bei frilher essenzieller Hypertonie,
sondern auch bei anderen (sekundéaren) Formen arterieller Hypertonie, die mit Adipositas,
Pradiabetes, Schlafapnoe, chronischen Nierenerkrankungen, Herzversagen oder

immunsuppressiver Therapie assoziiert sind (Martin & Victor, 2011).

Ein gesteigerter zentralnervdés sympathetischer ,outflow“ kann sich aus der Aktivierung
exzitatorischer neuronaler Inputs (Chemorezeptoren des Glomus caroticum, renale
Afferenzen), einer Deaktivierung inhibitorischer neuronaler Inputs (Barorezeptoren des Sinus
caroticus und des Aortenbogens) oder zirkulierendem Angiotensin-ll, welches Verbande
exzitatorischer Neurone mit schwach ausgebildeter Blut-Hirn-Schranke im Hirnstammbereich
aktiviert, und deren Kombinationen ergeben (Guyenet, 2006). Auch zirkulierendes Aldosteron
ist in der Lage, die zentralnervds sympathische, neuronale Aktivitat zu steigern. Im

Besonderen gilt dies fur Patienten mit primarem Aldosteronismus (Kontak et al., 2010).

Allgemein steht das autonome Nervensystem unter dem Einflu3 einer komplexen hormonellen
Regulation, so fihren die Hormone Insulin, Angiotensin-ll  und Leptin zu
sympathikussteigernden Effekten,  wahrend Insulin und  Angiotensin-I die

Parasympathikusaktivitat zusatzlich dampfen (Wascher, 2004).

Im Eigentlichen ist das sympathische Nervensystem relevant fiir die kurzfristige
Blutdruckregulation bei kérperlichem oder emotionalem Stress. Die anhaltende Aktivierung der
renalen sympathischen Neurone fuhrt allerdings zu einer langfristigen Blutdruckerhéhung
durch gesteigerte Salzretention (DiBona, 2005). Die grundsatzliche Annahme eines
gesteigerten Sympathikus vernachlassigt die ebenso beobachtbare Mdoglichkeit einer
reduzierten Parasympathikusaktivitat oder herabgesetzt kardial parasympathischen Kontrolle.
Beides resultiert allerdings in einer vegetativen Dysregulation mit Uberwiegender
Sympathikusaktivitdt. Zusammenfassend ist allerdings empfehlenswert von autonomer

Imbalance zu sprechen, da dies beide Moglichkeiten einbezieht (Wascher, 2004).
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4.1.2. Metabolisches Syndrom

Unter metabolischem Syndrom (Insulinresistenzsyndrom) wird das Uberzufallig haufige
Auftreten gemeinsamer Risikofaktoren flr kardiovaskulare Erkrankungen und Typ-ll-Diabetes
wie viszerale (androide) Adipositas, erhdhte Glukose- und Triglyzerid-Plasmaspiegel, niedrige
HDL-Cholesterinspiegel, Sympathikusiiberaktivierung, Insulinresistenz und Hypertonie
verstanden (BlUher, 2009).

Ein erhohter Taillenumfang gilt als generell begleitender Faktor eines metabolischen
Syndroms und eine abdominale (stammbetonte) Adipositas ist sowohl hinsichtlich des
metabolischen Syndroms als auch hinsichtlich des kardiovaskularen Risikos mit einer deutlich
ungunstigeren Prognose behaftet als subkutane Fettleibigkeit an der unteren Extremitat. Jenes
UbermaR an Koérperfett gilt als Hauptfaktor fiir die Entwicklung des metabolischen Syndroms,
das bei voller Auspragung einen thrombose- und entziindungsfoérdernden Zustand darstellt,
der im Weiteren endotheliale Dysfunktion, Glukoseintoleranz, Hypertonie und Arteriosklerose
beglnstigt und einen pradiabetischen Zustand bedingt. H&aufig assoziiert mit dem
metabolischen Syndrom sind Leberverfettung, Gallensteine, Gicht, Depression, obstruktive
Schlafapnoe und polyzystisch ovarielles Syndrom (Grundy, 2012).

So verbindet viszeral adipdses Fettgewebe Fettleibigkeit mit Hypertonie und Arteriosklerose.
Nach heutigem Wissenstand wird es nicht mehr nur als passives Energiespeicherdepot
betrachtet, da die Fettzelle als ,endokrines Organ“ eine Vielzahl biologisch aktiver Substanzen
(Adipokine) produziert. Viele dieser Adipokine wirken hyertonieférdernd wie etwa Leptin,
Angiotensinogen, Resistin, Fettsduren, sexuelle Steroide und Wachstumsfaktoren.
Beeintrachtigungen auf GefalRebene wie erhohte Proliferation der glatten Gefalmuskulatur,
Entziindungsprozesse, oxidativer Stress, endotheliale Dysfunktion und Thrombosen sind

maogliche Folgen (Katagiri, Yamada & Oka, 2007).

Sympathikusiiberaktivitét ist allerdings der wichtigste Mechanismus, der Ubergewicht bzw.

Adipositas erst mit Bluthochdruck verbindet (DeMarco, Aroor & Sowers, 2014).

Verschiedene Faktoren kénnen bei Adipésen sympathikusaktivierend wirken. Zu nennen sind
chronische Hypoxie (obstruktive Schlafapnoe) mit aktivierten Chemorezeptoren im Glomus
caroticum oder auch Leberfettansammlungen und damit verbundene aktivierte sensorische
Afferenzen tber den Nervus Vagus. Eine zentrale Aktivierung des Sympathikus ist auch durch
Uberflitterte Fettzellen mdglich, welche Adipokine freisetzen, die ihrerseits die Blut-Hirn-

Schranke passieren (Katagiri et al., 2007).
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Bei adiptsen Patienten sind typischerweise auch alle Komponenten des RAAS erhoht. Dieses
kann durch eine Reduktion des Koérpergewichtes um 5% deutlich herabgesetzt werden und

somit zu einer Blutdruckreduktion beitragen (Engeli et al., 2005).

4.1.3. Vaskulare Mechanismen, endotheliale Dysfunktion und oxidativer Stress

Strukturelle und funktionelle Veranderungen der kleinen und grof3en arteriellen Gefafde spielen
eine grundlegende Rolle in Entstehung und Fortschreiten der Hypertonie (Montezano & Touyz,
2014).

Die subklinisch schwelenden, entziindlichen Prozesse der Gefalie selbst gewinnen aktuell an
Bedeutung in der Erklarung zur Entstehung der Hypertonie sowie zum Fortschreiten
hypertonieverursachter Komplikationen. Die endotheliale Auskleidung der BlutgefaRe ist
bedeutend fir die GefaRgesundheit und den Schutz gegen Arteriosklerose und Hypertonie.
Ein dysfunktionales Endothel ist wesentlich fir das kardiovaskulare Risiko (Harrison, Marvar
& Titze, 2012). Endotheliale Dysfunktionen zeichnen sich aus durch eine herabgesetzte
endotheliale Produktion und Freisetzung von vasodilatatorisch wirkendem Stickstoffmonoxid
(NO), bei erhoht auftretenden Blutfluss und auf die GefaRBauskleidung einwirkenden
Scherkréften. Dies fuhrt gleichzeitig zum Ansteigen proinflammatorischer, prothrombotischer,
vasokonstriktorischer und das GefalRwachstum fordernder Faktoren wie Endothelin,
Thromboxan und transformierender Wachstumsfaktoren (transforming growth factor-$3)
(Montezano & Touyz, 2014).

Eine dysfunktionale, endotheliale Stickstoffmonoxidproduktion fiihrt zu Hypertonie und
reaktiven Sauerstoffspezies (ROS), die ihrerseits von dysfunktionalen Endothelzellen
produziert werden. Gleichzeitig unterdriicken ROS die Stickstoffmonoxidproduktion wiederum.
Die chronisch erhéhte Produktion von ROS (Hyperoxid-Anion [02-], Wasserstoffperoxid
[H202] u.a.) wird unter den Ausdruck ,Oxidativer Stress” subsumiert und fiihrt wiederum zu
endothelialer Dysfunktion bzw. Entzindung, erhdhtem GefaRtonus bzw. erhohter
Gefal3kontraktilitdt, vaskularer Entzindung und beschleunigtem Gefal3remodeling (Paravicini
& Touyz, 2008).

ROS werden uber den mitochondrialen Zellmetabolismus generiert, welcher durch das
Ausmal der Bildung und Elimination von Oxidantien balanciert wird. Oxidativer Stress ist das
Resultat einer Imbalance der Generation von ROS und der eliminatorisch, antioxidativen
Funktion der Zellatmung. Das GefaRsystem als reiche Quelle fir NADPH-Oxidase
(Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat), dem wichtigsten aktivierenden Enzym fir die

letztendliche Produktion der meisten ROS, spielt eine bedeutende Rolle bei renaler
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Dysfunktion und Gefal3veranderung, reduzierter Synthese von Stickstoffmonoxid und
verminderter biologischer Verfligbarkeit von Antioxidantien. Oxidativer Stress ist bezlglich
dem vaskuldren Remodeling bei Hypertonie assoziiert mit Hypertrophie, Apoptose,
Zellmigration, Fibrose aber auch Gefal3neubildung. Oxidativer Stress ist als kausaler Faktor in

die Pathophysiologie der essenziellen Hypertonie involviert (Sinha & Dabla, 2015).

Dem gegenuber besteht zunehmende Evidenz fir die physiologische Bedeutung von ROS bei
der Adaptation auf Hypoxie, der Regulation von Autophagie, der Immunantwort sowie bei der
Regulation der zellularen Ausdifferenzierung und Lebensdauer. Weiters sind ROS funktionell
bedeutend fiir die physiologische Stressantwort und Erhaltung der Homéostase. ROS werden
allgemein Uber zellularen Stress induziert und durch Hypoxie, Hunger, pathogene Infektionen
oder auch Uber eine Stimulierung durch Wachstumsfaktoren ausgelost. Sie dienen der Zelle
als Informationssystem bezuglich extrazellularer Veranderungen. ROS haben somit eine duale
Funktion, sowohl in der Zellschadigung als auch in der Zelladaptation. Eine versuchte
therapeutische Inhibition von ROS durch Antioxidantien ist bezlglich ihrer Auswirkungen auf
die Zellfunktion aufgrund ihrer vielfaltigen Funktionen, abhangig von den jeweils umgebenden

Bedingungen, nicht vollstandig abschatzbar (Sena & Chandel, 2012).

Unter den beschriebenen Umsténden beginnt im Rahmen der Hypertonie ein friher Umbau
der groBen und kleinen Gefale, der sowohl als Ursache als auch Konsequenz eines hohen
Blutdrucks interpretiert werden kann. Eine hypertrophierende, in ihrer Dicke relativ zum
Gefallumen zunehmende Tunica Media fihrt zu einer erhdhten Gefalisteifigkeit. Die
treibenden Faktoren dieses vaskularen Remodelings sind intravaskuldre Scherkrafte und
Gefalkdruck, sympathische Aktivierung und Angiotensin-lIl bedingte Generierung reaktiver

Sauerstoffspezies (Duprez, 2006).

4.1.4. Entzindung

Sowohl Komponenten des angeborenen als auch des erworbenen Immunsystems spielen eine
grundlegende Rolle beim Bluthochdruck. Bei Hypertonikern reichern sich Makrophagen und
T-Lymphozyten im perivaskularen Fettgewebe, im Herz und in den Nieren an. Dem gegenuber
senken verschiedene immunsuppressive Prozesse den Blutdruck und wirken praventiv
beziglich Endorganschéaden. Hypertone Stimuli I6sen diverse Effekte im Zentralnervensystem
aus und zentralnervose Efferenzen, wie etwa aus dem zirkumventrikularen Organ (um den 3.
und 4. Ventrikel liegende Organe) unterstiitzen vaskuldre Entziindungsprozesse uber eine
Aktivierung von T-Lymphozyten oder Makrophagen. Diese setzen ihrerseits wiederum
Zytokine frei, die renale und vaskulare Dysfunktion verursachen kénnen. Im Tiermodell spielen

Makrophagen und T-Lymphozyten, nicht aber B-Lymphozyten, im Zusammenspiel mit Salz
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und Angiotensin-II eine wichtige Rolle bei Hypertonie. Ein neues Verstandnis der Hypertonie
liegt daher in diesen Forschungsbereichen zu Entziindungsprozessen und Immunsystem
(Harrison et al., 2012).

4.1.5. Gesteigerte Angiotensin-llI-Aktivitdt und Exzess von Mineralcorticoiden

Die ausschliefZlich von den renal juxtaglomerularen Zellen produzierte Protease Renin spaltet
das von der Leber produzierte Angiotensinogen in Angiotensin-l, welches Uber das
Angiotensin convertierende Enzym (ACE) in Angiotensin-Il umgewandelt wird. ACE kommt
reichlich in Endothelzellen von Lungen-, Nieren- und Herzgefazen vor und erhéht indirekt den
Blutdruck Uber das vasokonstriktorisch wirkende Hormon Angiotensin-Il. Dariber hinaus fihrt
Angiotensin-Il zur Generierung von ROS, vaskularer Entziindung, vaskularem und kardialem
Remodeling und zur Produktion des Mineralcorticoides Aldosteron. Dies steigert die
Ruckresorption von Natrium im distalen Tubulus der Niere und erhdht somit den Wasser- und
Kochsalzgehalt im Korper. Aldosteron verstarkt die durch Angiotensin-ll verursachten
vaskularen Entztuindungsreaktionen und das Gefaldremodeling, unterstiitzt kardiale und renale
Fibrosierung bei bereits etablierter Hypertonie und stimuliert die Sympathikusiberaktivitat. All
die problematischen Effekte des Aldosterons etablieren sich jedoch vor allem in Kombination

mit einer salzreichen Ernahrungsweise (Kaplan, 2015).

Unter den zur Pathogenese der priméren Hypertonie beitragenden Faktoren sind die
gesteigerte Aktivitdt von Angiotensin-lIl und der Exzess von Mineralcorticoiden bzw. des
Aldosterons aufgrund ihrer regulierenden Funktion fir das Kalium/Natrium-Gleichgewicht und
des Blutdrucks hervorzuheben. Zusammenfassend wirkt  Angiotensin-lIl  direkt
vasokonstriktorisch und steigert den systemisch vaskuldaren Widerstand sowie die
Natriumreabsorption im proximalen Tubulussystem und stimuliert die Freisetzung von
Aldosteron. Aldosteron fordert die Natriumretention und bewirkt Hypervolamie bzw. eine
Steigerung des extrazellularen Flussigkeitsvolumens. Es steigert weiters die Ausscheidung

von Kalium Uber die Nieren und kann somit Hypokalidmie verursachen (Auer, 2016).

Abseits des fir eine sekundare Hypertonie verantwortlichen priméaren Hyperaldosteronismus
fuhren gesteigerte Aldosteronwerte auch innerhalb des physiologischen Rahmens gehauft zur

Entwicklung einer essenziellen Hypertonie (Vasan et al., 2004).

31



4.1.6. Renale Mechanismen, reduzierte Nephronenmasse und Salz

Die Nieren konnen in der Atiopathogenese des Bluthochdrucks sehr wohl als Ursache als auch

als Opfer betrachtet werden.

Eine verringerte Fahigkeit der Nieren zur Natriumausscheidung bei gleichzeitig salzreicher
Ernahrungsweise gilt als grundlegend funktionelle Stérung, welche bei allen Formen der

Hypertonie beobachtet werden kann (Kotchen, Cowley & Frohlich, 2013).

Da unsere préahistorischen Vorfahren durchschnittlich weniger als 0.25g NaCl am Tag
aufnehmen konnten, ergab sich die Notwendigkeit, lebenswichtiges Natrium fur ZeitrAume des
Salz- und Wassermangels im Korper unter anderem durch die Nierenfunktion zurtickzuhalten.
Uber einen evolutionar sehr kurzen Zeitraum hat die NaCl-Aufnahme in entwickelten Landern
auf ein durchschnittliches MalR von 10-12 g pro Tag zugenommen, was das Potential der
Nieren zur Natriumbalance Ubersteigen und zu Hypertonie fihren kann (He & MacGregor,
2010; Kotchen et al., 2013).

Ein Ubermal an Salz steht in Zusammenhang mit diversen, sowohl volumenabhéngigen als
auch volumenunabhangigen Auswirkungen. Im Wesentlichen fordert Salz Vasokonstriktion
wie auch vaskuldares Remodeling und beeinflul3t Hypertonie Uber folgende, ausgewahlte

Mechanismen (nach Rodriguez-Iturbe, Romero & Johnson, 2007):

e Die renale Retention von Natrium bewirkt ein zunehmendes Plasmavolumen und somit eine
erhohte kardiale Auswurfleistung mit gesteigerter Durchblutung. Die fur den jeweiligen
Metabolismus Uberproportionale Perfusion fuhrt zu einer Kontraktion der Widerstandsgefalie,
welche die Uberdurchblutung auf Kosten eines erhoht peripheren Widerstandes reguliert.
Unter der hier beschrienenen Autoregulation versteht man die der glatten Gefalimuskulatur
inharente Fahigkeit zur vasokonstriktorischen Antwort, unabhangig von hormonellen oder

neuronalen Einflissen.

e Eine weiterer hypertoniebeginstigender, volumenabhangiger Mechanismus ist die tber die
renale Natriumretention bewirkte Zunahme kardialer Glykoside und die dadurch bewirkte

arterielle Vasokonstriktion und gesteigerte Herzkontraktilitat.

e Volumenunabhangige, salzbedingt hypertonieférdernde Mechanismen bedingen eine
Zunahme zentral sympathischer Efferenzen und eine erhthte Freisetzung
proinflammatorischer und profibrotischer Zytokine, die einen chronisch entziindlichen, renalen
Zustand und erhoht vaskulares Remodeling zur Folge haben. Auch fuhrt eine erhthte
extrazellulare Natriumkonzentration zu gesteigerter renaler Angiotensin-ll1-Rezeptoraktivitét
und zu aldosteronbedingt proinflammatorischen und profibrotischen Effekten auf Herz-, Gefaf3-

und Nierenebene.
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Der Umstand, dass die meisten Erwachsenen seit ihrer Kindheit eine salzreiche
Ernahrungsweise gewdhnt sind, aber nur ein Teil von ihnen einen Bluthochdruck im mittleren
Lebensalter entwickelt, weist auf die Variabilitat der Blutdruckempfindlichkeit in Bezug auf
Natrium hin. Sensitivitdt auf Salz bzw. Salztoleranz ist abhangig von renalen aber auch
extrarenalen, genetischen oder auch systemischen Mechanismen, wie beispielsweise von
einem erhdhten Sympathikustonus oder einer insuffizienten Suppression des RAAS
(Rodriguez-lturbe et al., 2007).

Eine chronische Nierenerkrankung als haufigste Ursache einer sekundaren Hypertonie fihrt
Uber den Verlust an Nephronenmasse und einer vorerst glomerular, kapillaren Hypertonie zu
einer erhdhten glomerularen Permeabilitat fur Makromolekile. Damit verbunden ist eine
gesteigerte Filtration von Plasmamolekilen bzw. Proteinurie und flhrt zu einer abnehmenden
glomerularen Filtrationsrate. Die gesteigerte tubulare Proteinreabsorption fuhrt zu tubularen
Entzindungsprozessen, zunehmend renalen Vernarbungen bzw. Fibrosierungen und somit zu
systemischer Hypertonie. Zusammengefasst stellt dies den haufigsten Verlauf einer
progressiven chronischen Nierenerkrankung mit systemischem Bluthochdruck dar und schlagt
sich unter anderem in einer beeintrachtigten renalen Fahigkeit zur Natriumausscheidung
nieder. Chronische Nierenerkrankungen fiihren zur eingeschrankten Fahigkeit, die
Natriumbalance Uber geringe Blutdruckschwankungen sicherzustellen bzw. zur

eingeschrankten Fahigkeit mit Natriumbelastungen umzugehen (Auer, 2016).

Ein niedriges Geburtsgewicht mit verzdgerter Nierenentwicklung steigert das Risiko, eine
salzabhangige Hypertonie zu entwickeln. Erwachsene Hypertoniker weisen weniger Glomeruli
pro Niere und deutlich weniger altere Glomeruli auf. Dies weist darauf hin, dass der Verlust an
Nephronen und die Abnahme an Gesamtfiltrationsoberflache Ursache und nicht Folge der
Hypertonie ist (Keller, Zimmer, Mall, Ritz & Amann, 2003).

Die reduzierte Nephronenzahl als Resultat einer intrauterinen Wachstumsverzégerung und
eine daraus resultierende kongenitale Nephropathie gilt als mogliche Ursache der sich spater
entwickelnden Hypertonie (Mackenzie & Brenner, 1995). Auch ein niedriges Geburtsgewicht
kann so als pradisponierender Faktor fur spatere Hypertonie, Diabetes oder kardiovaskulare
Erkrankungen betrachtet werden (Barker, Osmond, Golding, Kuh & Wadsworth, 1989).

Einen anderen Erklarungsansatz fur spateren priméren Bluthochdruck, Diabetes oder
koronare Herzerkrankung liefert das Erklarungsmodell, dass der verstarkt postnatale
Gewichtszuwachs von Sauglingen mit niedrigem Geburtsgewicht, bedingt durch
hochkalorische Ernahrung, endotheliale Dysfunktionen, sich entwickelnder Insulinresistenzen

oder eine spéatere Adipositas begunstigen (Singhal & Lucas, 2004).
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Funktionell bedeutend ist auch die reichliche Innervation der Nieren mit sensorischen
Afferenzen, die Uber den Nukleus Traktus Solitarius zentral einlangen und den
.,Sympathetischen outflow* steigern koénnen. Diese exzitatorisch wirkenden, renalen
Afferenzen konnen auf Nierenebene durch ischdmische oder urdmische Metaboliten bzw.
Toxine (Harnstoff, Adenosin) aktiviert werden. Im Weiteren kann dies Veranderungen der
Baroreflexkontrolle mit sich bringen. Dieser Umstand ist in der Pathogenese der Hypertonie

vor allem bei chronisch Nierenerkrankten mit zu berlcksichtigen (Converse et al., 1992).

Zunehmend sympathische Uberaktivierung geht uberdies einher mit zunehmender
Nierendysfunktion, chronischer Nierenproblematik, Proteinurie und linksventrikularen

Veranderungen (Grassi et al., 2011).

4.1.7. Salzspeicher im Korper

Bei einer Erhdhung der Natriumchloridzufuhr verbleibt ein Teil davon im Kérper, ohne dass
dies zu einer erwartbaren Gewichtszunahme bedingt durch Wasserretention fiihrt. Die
Natriumkonzentration im Serum andert sich dabei kaum. Dies weist daraufhin, dass
Natriumchlorid in unserem Kérper osmotisch inaktiv gespeichert werden kann. Vor allem die
Haut scheint jenes Organ zu sein, das Natriumchlorid osmotisch inaktiv speichern kann. In der
Haut liegt ein Teil des Natriums moglicherweise an negativ geladenen Glykosaminoglykanen

gebunden vor (Auer, 2016).

Abseits der Haut kann Natriumchlorid auch in der Muskulatur, im Knochen und im Knorpel
gespeichert werden. Die Gewebekonzentration der osmotisch inaktiven
Natriumchloridspeicherung kann mittels Magnetresonanzspektroskopie nicht invasiv
untersucht bzw. quantifiziert werden. Bei alteren Menschen zeigen sich im Gewebe relativ
hohere Salzkonzentrationen im Vergleich zu jungeren, wobei Aldosteron und
Mineralcorticoidrezeptoren wesentliche Regulatoren fir die Speicherung von Salz sind. Dies
ist moglicherweise assoziiert mit Entzindungs- und friihzeitigen Alterungsprozessen.
Inwieweit eine erhdhte Salzspeicherung das kardiovaskulare Risiko steigert, ist Bestandteil
rezenter wissenschaftlicher Forschungen. Darliber hinaus weisen die Autoren auf die

Bedeutung immunologischer Zellen auf die Elektrolythomdostase hin (Dahimann et al., 2015).

4.1.8. Genetische Faktoren

Die Pravalenz der Hypertonie verdoppelt sich, wenn einer oder beide Elternteile Hypertoniker
sind (Auer, 2016).
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60% der familiaren Assoziation einer Hypertonie sind auf genetische Gemeinsamkeiten
zurlckzufuhren, etwa 40% sind familiar milieu- bzw. umgebungsbedingt erworben (Kupper,
Willemsen, Riese, Posthuma & de Geus, 2005).

Die Suche nach isolierten ,Hypertoniegenen® war bisher fruchtlos, da multiple Gene bei
individuellen Patienten zur Entwicklung der Hypertonie beitragen. Der relative Beitrag
einzelner Gene ist schwierig zu erfassen, auch wenn seltene monogenetische Mechanismen
beforscht wurden. Es zeigten sich teils synergistische, teils antagonistische Effekte einzelner
Genpolymorphismen bei essenzieller Hypertonie. Darlber hinaus sind die vererbbaren

Tendenzen bei Hypertonie primar in Zusammenhang mit der Niere zu sehen (Auer, 2012).

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass erhohte Blutdruckwerte sich nicht aus einer
Genabweichung entwickeln, sondern durch eine Vielzahl genetischer Faktoren mit jeweils
unterschiedlichen, funktionellen Einflissen mitbedingt sind.

4.1.9. Baroreflex

Eine Anderung des Blutdrucks bzw. ein Blutdruckansteigen wird indirekt tiber spezialisierte,
dehnungssensitive Barorezeptoren im Bereich des Karotissinus und der thorakalen Aorta
wahrgenommen. Steigender arterieller Druck flihrt zu steigender arterieller Dehnung und geht
einher mit zunehmender Aktionspotentialfrequenz, die von den Barorezeptoren als
Druckantwort ausgeltst wird. Diese afferenten neuronalen Impulse werden (ber den Nervus
Glossopharyngeus (vom Sinus Caroticus bzw. Glomus Caroticum) und Uber den Nervus
Vagus (vom Aortenbogen) Uber den Nucleus Tractus Solitarius zum Kreislaufzentrum im
unteren Hirnstamm geleitet. Diese zentrale Kreislaufsteuerung des Blutdrucks Uber die
Barorezeptoraktivitat schlief3t auf der efferenten Seite der Reflexantwort sowohl sympathische
als auch parasympathische Leitungsbahnen mit ein. So kdénnen lber Anpassungen der
Herzfrequenz, der kardialen Kontraktilitaét und Gber den Gefal3tonus Blutdruckschwankungen

rasch und effektiv ausgeglichen werden (Auer, 2016).

Der efferente Schenkel dieses Reflexbogens bewirkt eine Reduktion der efferent
sympathischen Nervenaktivitat. Dies senkt auf kardialer Ebene die Herzfrequenz, bringt eine
Reduktion des gesamtvaskuldren Widerstandes mit sich (Vasodilatation), fuhrt auf renaler
Ebene zu einer Reduktion der Reninausschittung und fordert die renale Natriumexkretion
(Mohaupt, Schmidli & Luft, 2007).

Am efferenten Schenkel der Reflexantwort zeigt sich auch eine zunehmend parasympathische

Nervenaktivitat. Dies tragt zur Bradykardie und peripheren Vasodilation Uber eine Aktivierung

35



von Niederdruckbarorezeptoren im Herzen und in den gro3en Venen bei. Ein Blutdruckanstieg
kann so abgepuffert werden (Guyenet, 2006).

Bei etablierter Hypertonie stellen sich die Barorezeptoren auf erhdhte Blutdruckwerte ein,
wobei die Baroreflexkontrolle der Sinusknotenfunktion schon bei milder systolischer
Hypertonie von der Norm abweicht. Die Baroreflexkontrolle des gesamt-peripheren
Widerstandes bleibt zunachst uneingeschrankt und verandert sich erst ab einer manifesten
Zunahme auch der diastolischen Blutdruckwerte (Grassi et al., 2009).

Partielle Barorezeptordysfunktionen (v.a. an dessen efferenten Schenkel) sind ublich bei
alteren Hypertonikern. Sie manifestieren sich typischerweise durch orthostatische
Hypotension, Hypertension bei eingenommener Rickenlage und postprandialer Hypotension
(d.h. mahlzeiteninduzierte systolische Blutdruckabsenkung von mindestens 20 mmHg) als
autonom regulatorisches Versagen (Barochiner et al., 2014).

Der arterielle Baroreflex liegt der kurzfristig akuten Blutdruckregulation (Minute-zu-Minute)
zugrunde, wobei (Uber die Baroreflexkontrolle haltungs- oder stressbedingte
Blutdruckschwankungen reguliert bzw. gepuffert werden. Bei Blutdruckerhéhungen werden so
Uber parasympathische Aktivierung und sympathische Inhibierung die Herzfrequenz und der
peripher vaskulare Widerstand adaptativ reguliert. Bei Patienten mit Baroreflexversagen,
deren Barorezeptoren oder davon ausgehende afferente Nervenbahnen beidseitig geschadigt
sind, zeigen sich labile Hypertonieformen mit haufig extremen Blutdruckschwankungen oder

schweren hypertensiven Entgleisungen (Heusser, Tank, Luft & Jordan, 2005).

4.1.10. Natriuretische Peptide

Die atrial natriuretischen Peptide (NP) stehen firr eine strukturverwandte Proteinfamilie, die
zum groRten Teil von den Myozyten des kardialen Atriums reaktiv auf Dehnungsreize oder
erhohten Druck produziert und in die Blutbahn sezerniert werden. Sie alle férdern die Natrium-

(Natriurese) und Harnausscheidung (Diurese) (Fruhwald, 2010).

NP wirken sowohl in den Nieren als auch auf die glatte GefalBmuskulatur vasodilatatorisch,
hemmen die kardiale Hypertrophie und Fibrose und steigern die glomerulare Filtrationsrate.
Die kardiovaskularen und renalen Effekte der NP filhren somit tber die Verringerung des
Plasmavolumens zu einer Blutdrucksenkung und sind ein wichtiger Gegenspieler des RAAS
(Auer, 2016).

NP stimulieren die systemische Fettoxidation und Lipolyse. Bei Adipdsen scheint der Abbau

von NP verstarkt zu sein und fihrt zu einem relativen Mangel. Dies ist als gemeinsamer
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Mechanismus bei Stoffwechselerkrankungen (Insulinresistenz, metabolisches Syndrom, Typ-
II-Diabetes) und arterieller Hypertonie beobachtbar. Hunger oder eine kalorienreduzierte Diat
fuhrt bei Adipdsen zu einer verbesserten systembiologischen Wirksamkeit von NP (Sarzani,
2016).

4.2. Weitere, mit primarer Hypertonie assoziierte Faktoren

4.2.1. Geschlecht und Hormone

Frauen leiden bis zum Alter von ca. 50 Jahren weniger haufig an Bluthochdruck, schlie3en
nach der Menopause allerdings schnell zu den Mannern auf und weisen in weiterer Folge

haufiger primare Hypertonie auf als Manner (Ong, Cheung, Man, Lau & Lam, 2007).

Die prohypertensiven Effekte von Androgenen und auch die protektiven Effekte von
Ostrogenen sind umstritten. Allerdings zeigt sich im Tiermodell ein deutliches Ubergewicht
mannlicher gegeniiber weiblicher hypertoner Versuchstiere, nicht aber nach einer Kastration.
In Summe wirken Androgene vasokonstriktorisch, begtinstigen Arteriosklerose und stimulieren
das RAAS. Da aber die Testosteronproduktion bei Stress und bestehender Hypertonie abrupt
abfallen kann, missen auch andere Androgene als hypertoniebegiinstigend in Betracht
gezogen werden. Erhohte Androgenkonzentrationen bei Frauen sind von Bedeutung in
Verbindung mit polyzystisch ovariellem Syndrom und Hypertonie sowie bei essenzieller
Hypertonie in Kombination mit anderen metabolischen Stérungen. Androgene férdern dariiber

hinaus die Angiotensin-ll- und Noradrenalinausschiittung (Kienitz & Quinkler, 2008).

Sexualhormone spielen in der menschlichen Physiologie allgemein eine grof3e Rolle.
Ostrogene wirken kardiovaskular protektiv und vasodilatativ. Dies driickt sich durch die
reduzierte Inzidenz kardiovaskularer Erkrankungen bei pramenopausalen im Vergleich zu
postmenopausalen Frauen aus (Qiao, McConnell & Khalil, 2008). Obwohl das absolute Risiko
einer Hypertonie durch orale, dstrogenhaltige Kontrazeptiva gering ist, kommt Bluthochdruck
bei Frauen, die auf orale, 6strogenhaltige Kontrazeptiva zuriickgreifen, trotzdem haufiger vor
(Lidegaard, Lokkegaard, Jensen, Skoviund & Keiding, 2012). Allgemein zeigen sich bei
pramenopausale Frauen niedrigere Blutdruckwerte als bei gleichaltrigen Mannern. Dieses

Verhaltnis kehrt sich im Alterungsprozess um (Coylewright, Reckelhoff & Ouyang, 2008).

37



4.2.2. Harnsaure

Erhéhte Harnsaurewerte stehen in Zusammenhang mit einer erhéhten Wahrscheinlichkeit zur
Entwicklung einer arteriellen Hypertonie, unabhangig von allgemeinen Risikofaktoren und
ausgepragter bei Frauen und jiungeren Menschen (Grayson, Kim, LaValley & Choi, 2011). Dies
ist primar durch eine harnsaurebedingt gesteigerte periphere Vasokonstriktion erklarbar, die
durch harnsauresenkende Therapie behandelt werden kann. In weiterer Folge jedoch flhren
erhdhte Harnsaurekonzentrationen zu einer eingeschrankten renalen Salzausscheidung,
welche durch harnsauresenkende medikamentdse Behandlung nicht mehr reversibel ist.
Fruktose- und purinhaltige Lebensmittel (Bier, Soft-Drinks, Innereien, ...) férdern Hypertonie
und Gicht Uber erhbéhte Harnsaurewerte und Veranderungen im Purinstoffwechsel (Feig,
Madero, Jalal, Sanchez-Lozada & Johnson, 2013).

Extrazellulare Harnsaurekristalle 10sen Gicht aus, intrazellulare Harnséure kann oxidativen
Stress in glatter GefaRmuskulatur und Nieren bedingen, was zur Entstehung oder Progression
einer Hypertonie beitragen kann. Diese entsteht Uber Veranderungen der Zellatmung auf
mitochondrialer ~ Ebene, erhdhtem Endothelin, aktiviertem RAAS, veranderter
Adipozytenfunktion (Leptin) und der Zerstdrung von Stickstoffmonoxid (Johnson et al., 2013).

4.2.3. Salzsensitivitat und Salzreduktion

Eine mé&Rige Natriumreduktion Uber zumindest vier Wochen auf ein Quantum von 2.4g
Natrium/Tag (entspricht 6g NaCl/Tag) fuhrt zu einer mittleren Blutdrucksenkung von 5.4/2.8
mmHg bei Hypertonikern. Das Maf} der Blutdrucksenkung korreliert signifikant mit dem
Ausmal} der Natriumreduktion und ist hoher bei hypertensiven verglichen mit normotensiven
Menschen. Die weitere Reduktion des Salzkonsums auf 3g Salz (NaCl) pro Tag hat weitere

blutdrucksenkende Effekte zur Folge und ist langfristig zu empfehlen (He et al., 2013).

Dauerhaft gemaRigte Salzreduktion kann zu einer Verbesserung der kardialen und renalen
Struktur und Funktion, wie etwa einer Verringerung einer linksventrikul&ren Hypertrophie,
beitragen (Rodriguez et al., 2011). Ebenfalls kann hierdurch eine Minderung von oxidativem
Stress und arterieller Steifigkeit (Hummel et al., 2012) oder eine Verbesserung der
endothelialen Funktion und gesteigerte biologische Verfuigbarkeit von Stickstoffmonoxid
(Jablonski et al., 2013) erreicht werden. Salzrestriktion ist ein wertvolles, aber vernachlassigtes

Mittel zur Erreichung nachhaltig antihypertensiver Effekte (Agarwal, 2012).

Nicht zuletzt tritt salzsensitiver Bluthochdruck gehéauft bei Erwachsenen auf, die ein geringes

Geburtsgewicht aufwiesen (de Boer et al., 2008).
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4.2.4. Alkohol

Das vertragliche bzw. hinsichtlich kardiovaskularer Erkrankungen sogar protektive Mal3 an
Alkohol liegt bei bis zu einer Portion (2.5-14.9 g) pro Tag. Es ist assoziiert mit allgemeiner
Risikoreduktion fir kardiovaskulare Erkrankungen, koronare Herzkrankheit, Schlaganfall und
damit verbundener reduzierter Mortalitdét von 14% bis 25% im Vergleich zum vdlligem
Alkoholverzicht. Frauen werden von diesen protektiven Effekten eines moderaten
Alkohokonsums tendenziell bevorzugt. Alkoholkonsum von gréReren Mengen ist allerdings
assoziiert mit einem hoheren Risiko fur Schlaganfall und Sterblichkeit (Ronksley, Brien,
Turner, Mukamal & Ghali, 2011). Alkoholkonsum von mehr als einer tiblichen Portion pro Tag
kann zu Blutdruckerh6hungen fiihren, ab einem Konsum von drei oder mehr Portionen pro
Tag (31-40 g/Tag) fuhrt Alkohol zur signifikanten Zunahme des Risikos fiir die Entwicklung
von Hypertonie beim durchschnittlichen Mann. Frauen entwickeln im Schnitt ab einem Ausmal}
von 21-30 g/Tag signifikant gehauft eine arterielle Hypertonie (Briasoulis, Agarwal & Messerli,
2012).

Malvoller, ausschliel3licher Weinkonsum scheint bei Hypertonikern protektive Effekte im
Vergleich zu Bierkonsum oder gemischtem Alkoholkonsum zu zeigen. Er reduziert die
Mortalitdt um 23% bei Hypertonen und um bis zu 37% bei Normotonen verglichen mit
Abstinenten (Reanaud et al.,, 2004). Allerdings pflegen ausschlie3liche Weintrinker
moglicherweise einen tendenziell gesiinderen Lebensstil, was zur Uberschatzung der

protektiven Effekte von Wein beitragen konnte.

Die Analyse des Trinkmusters zeigte eine geringere Inzidenz der Hypertonie bei taglich zu den
Mahlzeiten Alkohol Trinkenden in Relation zu jenen, die Alkohol auch unabhangig von
Mahlzeiten oder dartber hinaus konsumieren (Stranges et al., 2004).

Rotwein scheint aufgrund seiner enthaltenen Polyphenole glinstig auf die vaskular
endotheliale Funktion und Sensitivitat der glatten Muskulatur zu wirken (Botden et al., 2011),
obwohl die Autoren spater von keiner experimentell nachweisbaren, blutdrucksenkenden

Wirkung von Rotwein bei milden oder Grad 1-Hypertonikern berichten (Botden et al., 2012).

Nicht zuletzt zeigten sich beim Konsum von alkoholbereinigtem Rotwein signifikant
blutdrucksenkende Effekte und zunehmende Stickstoffmonoxidkonzentrationen im Blutplasma
(Chiva-Blanch et al., 2012).
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4.2.5. Rauchen, Kaffee, Tee und fruktosehaltige Getranke

Rauchen erhoht die Konzentrationen der Plasma-Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin,
beides Neurotransmitter des sympathischen Nervensystems, und fiihrt zu einer gesteigerten

Aktivitat des sympathischen Nervensystems (Cryer, Haymond, Santiago & Shah, 1976).

Rauchen steigert das Hypertonierisiko und die damit verbundenen Mortalitéat (Ge et al., 2012),
verstarkt die arterielle Steifigkeit (Jatoi, Jerrard-Dunne, Feely & Mahmud, 2007), beeintrachtigt
die Stickstoffmonoxidsynthase und steigert die arterielle Pulswellengeschwindigkeit (Argacha
et al.,, 2008). Das Einstellen des Rauchens (bestenfalls vor dem 40. Lebensjahr) ist der
unmittelbarste und effektivste Weg zur Senkung des kardiovaskularen Risikos. Die
durchschnittliche Lebensspanne von Rauchern reduziert sich um mindestens zehn Jahre
(Pirie, Peto, Reeves, Green & Beral, 2013).

Die Gruppe der Raucher weist nach Mikkelsen et al (1997) im Schnitt niedrigere
Blutdruckwerte und reduzierte WeiR3kitteleffekte auf als jene der Nichtraucher. Der unmittelbar
blutdrucksteigernde Effekt des Rauchens lber die adrenerge Aktivierung des sympathischen
Nervensystems lasst etwa 15 bis 30 Minuten nach jeder gerauchten Zigarette nach (Cryer et
al.,, 1976). Dies relativiert allerdings keinesfalls die gesundheitsschadlichen Effekte des

Rauchens.

Ausgedehnter Kaffeekonsum ist assoziiert mit einem signifikant altersabhangigen Blutdruck-
und Pulsdruckanstieg bei Mannern ab 70 vor allem bei Ubergewicht und weniger bzw. nicht
bei Frauen (Giggey, Wendell, Zonderman & Waldstein, 2011), obwohl ein zunehmender
Kaffeekonsum (ohne zu Rauchen) mit einer Abnahme der kardiovaskularen als auch der
gesamten Mortalitat korreliert (Freedman, Park, Abnet, Hollenbeck & Sinha, 2012). Kaffee hebt
den Blutdruck durch eine Blockierung der vasodilatatorischen Adenosinrezeptoren und durch
eine reaktive Zunahme von Noradrenalin im Blutplasma von 3/4 mmHg bis zu 15/13 mmHg
mit hohen individuellen Unterschieden und tendenziell ausgepragteren Effekten bei
Hypertonikern. Kaffeekonsum ist assoziiert mit einer reduzierten Inzidenz von Diabetes oder
Lebererkrankungen und zeigt protektive Effekte hinsichtlich Parkinsonerkrankungen (Cano-
Marquina, Tarin & Cano, 2013). Nach Hartley, Lovallo & Whitsett, (2004) reagieren Frauen
und Méanner mit &hnlichen blutdrucksteigernden Effekten (4.5/3.8 mmHg) auf den Konsum von
Kaffee, allerdings mit unterschiedlich hdmodynamischen Mustern. Frauen reagieren demnach
mit einer Zunahme des Herzzeitvolumens, Manner mit einer Erhéhung des vaskularen

Widerstandes.

In einer Metaanalyse konnte fir dauerhaften Kaffeekonsum keine signifikanten Effekte in

Zusammmenhang mit dem Risiko der Entwicklung einer manifesten Hypertonie festgestellt
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werden. Empfehlungen fir oder wider Kaffeekonsums sind evidenzbasiert aktuell nicht
maoglich (Steffen, Kuhle, Hensrud, Erwin & Murad, 2012).

Verstarkter Konsum von griinem Tee kann das Risiko einer kardiovaskularen Erkrankung oder
eines Schlaganfalls allgemein reduzieren (Kokubo et al., 2013). Drei Tassen flavonoidhaltigen,
schwarzen Tees taglich Uber ein halbes Jahr konsumiert, bewirken einen signifikanten
Blutdruckabfall bei milden Hypertonikern (Hodgson et al., 2012).

Kinstlich gesufite, fruktosehaltige Getranke steigern das Risiko der Entwicklung aller
Komponenten des metabolischen Syndroms einschliel3lich arterieller Hypertonie (Cohen,
Curhan & Forman, 2012). Fruktose-koffeinhaltige Getranke wie Cola und selbst zuckerfreie
Diatcola steigern das Risiko fur die Entwicklung von Hypertonie (Winkelmayer, Stampfer,
Willett & Curhan, 2005).

DiNicolantonio & Lucan (2014) betonen, dass die blutdrucksteigernden Auswirkungen einer
UbermafRig zuckerreichen Ernahrung die nachteiligen Effekte einer Ubertrieben salzreichen
Kost mitunter noch Ubertreffen. Wahrend Zucker in natirlicher Zusammensetzung, wie in
Friichten, keine nachteiligen Effekte zeigt, stehen vor allem mit Fruktose versetzte, industriell
verarbeitete Lebensmittel in Zusammenhang mit kardiometabolischen Belastungen. Uber eine
gesteigerte  Blutdruckvariabilitit und Herzfrequenz, einen erhohten myokardialen
Sauerstoffbedarf, einen gesteigerten Sympathikustonus und erhéhten peripheren
Gefal3widerstand sowie vermehrt vaskulare Entziindungsprozesse wirkt sich tGbermaRiger
Konsum von mit Zucker versetzten Nahrungsmitteln vielfaltig nachteilig auf den Blutdruck und

den allgemeinen Gesundheitszustand aus (DiNicolantonio & Lucan, 2014).

4.2.6. Korperliche Aktivitat

Koérperliche Aktivitat wirkt unumstritten praventiv gegen die Entwicklung einer arteriell
essenziellen Hypertonie und reduziert deren Inzidenz auch bei familiarer Vorbelastung (Shook
et al., 2012). RegelmaRiges aerobes Ausdauertraining (Laufen, Wandern, Schwimmen, ...)
erbrachte eine signifikante Reduktion der ambulanten Tagesblutdruckwerte bei Hypertonikern
von 6.9/4.9 mmHg durch die Reduktion des total-peripheren Widerstandes (Cornelissen &
Fagard, 2005). Die guinstigen Effekte korperlicher Aktivitat gelten auch fur Patienten mit bereits
etablierter Hypertonie hinsichtlich deren Mortalitat (Rossi, Dikareva, Bacon & Daskalopoulou,
2012). Schon eine 15-miniitige, tagliche kérperliche Aktivitat wie etwa Gehen oder 90 Minuten
pro Woche sind assoziiert mit reduzierter Mortalitat (Wen et al., 2011). Gunstige
Blutdruckeffekte geringeren Ausmafes konnen Uber Ausdauerbelastungen hinaus auch

mittels Aerobic (Cornelissen, Buys & Smart, 2013) oder Widerstandsibungen bzw.
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Krafttraining bei kalorienreduzierter Diat (Figueroa et al., 2013) erzielt werden. Dies trifft selbst
bei resistentem Ubergewicht zu und auch wenn keine begleitende Gewichtsreduktion erzielt
werden kann (Lee et al., 2011). Gesteigerte korperliche Aktivitat innerhalb des Alltags oder im
Rahmen strukturierter Ubungsbelastungen senken das Blutdruckniveau oder wirken praventiv

gegen Bluthochdruck (Faselis et al., 2012).

4.2.7. Gewichtszuwachs und Adipositas

Normalgewicht fiir Erwachsene (ab dem 20. Lebensjahr) wird laut WHO verknipft mit einem
BMI zwischen 185 bhis 24.9 (WHO, 2017). Jeder Gewichtszuwachs vom jungen
Erwachsenenalter bis ins hohe Alter, auch in Ausmafen, die nicht als Ubergewicht definiert
sind (Praadipositas), geht mit der zunehmenden Inzidenz von Bluthochdruck einher (Shihab
et al., 2012).

4.2.8. Ernahrungsgewohnheiten und Diéat

Die in der DASH-Diat (Dietary Approaches to Stop Hypertension) beschriebenen
Ernahrungsrichtlinien belegen den antihypertensiven Effekt einer Ernahrung reich an Ballast-
und Mineralstoffen aus Gemiuse und frischen Frichten, pflanzlichen Proteinen, fettarmen
Milch- und Vollkornprodukten, und arm an gesattigten Fettsauren, Cholesterol und Salz.
Signifikant systolische Blutdruckreduktionen unabhéngig vom konsumierten Salzpensum und
dariiber hinaus signifikante Blutdruckreduktionen bei der Kombination der DASH-Diat mit
reduziertem Salzkonsum unter 100 mmol (5.5 g) taglich (7.1 mmHg systolisch bei
Normotonen, 11.5 mmHg systolisch bei Hypertonen) wurden geschlechtsunabhéngig und
unabhangig von der ethnischen Herkunft festgestellt. Sie werden von diastolischen
Blutdruckreduktionen begleitet. Dies wurde Uber einen experimentell diatischen Zeitraum von
30 Tagen im Vergleich zu einer ,typisch amerikanischen Ernahrung fur die

Tagesblutdruckwerte mittels Praxismessung belegt (Sacks et al., 2001).

Ausreichend Uber die Nahrung aufgenommenes Spermidin, natirlicherweise enthalten in
Weizenkeimen, schwarzem Kaffee, Sojabohnen, Pilzen, bestimmten Kasesorten, Erbsen,
NiUssen, Mango und anderem, ist ebenfalls assoziiert mit niedrigeren Blutdruckwerten,
kardiovaskular protektiven Effekten, reduziert subklinischen Entziindungsprozessen und
verbesserten zelluldren Reinigungsprozessen. Spermidin  induziert kardio- und

vaskularprotektive Autophagieprozesse im Rahmen unserer Ernahrung. Dies wurde im
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Tierversuch bei salzsensitiven Mausen nachgewiesen sowie durch Erhebungen von

Ernahrungsgewohnheiten bei Menschen bereits bestatigt (Eisenberg et al., 2017).

Vegetarier haben tendenziell seltener Bluthochdruck als Nicht-Vegetarier und vegetarische
Diat ist assoziiert mit abgesenkten Blutdruckwerten von 4.8/2.2 mmHg (Yokoyama et al.,
2014). Gemise wie Spinat, Kopf-, Gartensalate oder rote Bete haben aufgrund ihres hohen
Nitratgehaltes antihypertensiv blutdrucksenkende, gefal3schutzende und
gerinnungshemmende Effekte, die sich aus dem biologischen Umbau von Nitrat in
Stickstoffmonoxid und dessen vasodilatativer Wirkung erklaren (Webb et al., 2008). Dies gilt
auch fur die anorganische Supplementierung von Nitrat und der infolgedessen erhdhten
Verfuigbarkeit von Stickstoffmonoxid (Kapil et al., 2010). Uber diesen Weg kann auch Olivenél
als Teil der DASH-Diat durch seinen hohen Gehalt an einfach ungesattigten Fettsauren und
antioxidativen Polyphenolen blutdrucksenkend bei milden oder Grad 1-Hypertonikern wirken
(Moreno-Luna et al., 2012).

Erhéhte Einnahme von Linolsaure (Leindl), einer mehrfach ungesattigten Fettsaure, ist
assoziiert mit tendenziellen, nicht signifikanten Blutdruckreduktionen von 1.5/1 mmHg fur die
Allgemeinheit (Miura et al., 2008).

Auch die im Kakao enthaltenen Flavonoide bzw. der wiederholte Konsum von flavonoidhaltiger
dunkler Schokolade kann eine verbesserte endotheliale Funktion unterstiitzen, oxidativen
Stress reduzieren (Grassi et al., 2012), bei alteren Menschen die kognitiven Funktionen und
Insulinsensitivitdt verbessern und den systolischen sowie diastolischen Blutdruck senken
(Desideri et al., 2012).

Beim Knoblauchkonsum werden signifikante und ausgepréagt blutdrucksenkende Effekte bei
Hypertonikern (8.4/7.3 mmHg) beschrieben (Ried, Frank, Stocks, Fakler & Sullivan, 2008),
demgegeniiber ist der verstdrkte Konsum von rotem Fleisch verbunden mit erhdhten

systolischen Blutdruckwerten (Tzoulaki et al., 2008).

4.2.9. Supplementierung, Umweltfaktoren und Lebensalter

Die offensichtlich blutdrucksenkende Wirkung der oben beschriebenen Erndhrung, reich an
antioxidativen Vitaminen aus Frichten und Gemuse, konnte durch Supplementierung von
Antioxidantien wie etwa Coenzym 10 nicht erreicht oder bestétigt werden (Young et al., 2012).
Auch die Supplementierung von Vitamin C, E oder Beta-Karotin (Provitamin A) zeigt keine
blutdrucksenkenden Effekte bzw. reduziert nicht den oxidativen Stress. Dies weist darauf hin,

dass die Uber die natirliche Ernahrung aufnehmbaren Antioxidantien in komplexen Ketten in
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ihren blutdrucksenkenden Wirkungen durch eine Supplementierung von Antioxidantien nicht
reproduzierbar sind (Ardalan & Rafieian-Kopaei, 2014).

Eine groRBe Zahl klinischer Studien konnten keine vorteilhaften Wirkungen der
Supplementierung von Antioxidantien bei Hypertonie, Diabetes, Krebs, neurodegenerativen
oder entzindlichen Erkrankungen nachweisen. Eine  praventiv  hochdosierte
Supplementierung der Antioxidantien Vitamin A, E und Beta-Karotin kann die Mortalitat sogar
erhohen. Bezuglich der potentiellen Auswirkungen von Vitamin C und Selen bedarf es weiterer
Evidenz (Bjelakovic, Nikolova, Gluud, Simonetti & Gluud, 2007).

Kaliummangel fuhrt zu Blutdrucksteigerung, gesteigerter Konsum von Kalium hingegen senkt
den Blutdruck um 3.5/2 mmHg bei Hypertonen und ist ebenfalls assoziiert mit einer Reduktion
des Schlaganfallrisikos um 24% (Aburto, Hanson & Gutierrez, 2013). Die routineméaRige
Supplementierung von Kalium ist fiir Hypertoniepatienten mit Normokaliamie allerdings nicht
empfehlenswert. Die Reduktion von salzreichen, kaliumarmen, industriell verarbeiteten
Lebensmitteln bzw. eine kaliumreiche (Bananen, Avocado, Frichte, Bohnen, etc.) sowie
salzarme Kost ist vermutlich ausreichend, um die glnstigen, blutdruckregulierenden Effekte

zu erreichen (Kelly et al., 2012).

Niedere urinale Magnesiumkonzentrationen sind assoziiert mit erhdhten Hypertonierisiko
(Joosten et al.,, 2013), allerdings besteht nur eine schwache bzw. unklare Evidenz zur
Assoziation von Magnesiumsupplementierung und Blutdrucksenkung (Dickinson et al., 2006).
Eine Kost mit ausreichend magnesiumhaltigen Vollkornprodukten ist der Supplementierung

vorzuziehen (Larsson et al., 2008).

Die gesteigerte Kalziumausscheidung ist assoziiert mit erhéhten Blutdruckwerten. Ein renaler
Kalziumverlust ist eine mogliche pathophysiologische Ursache bei Bluthochdruck (Kesteloot
et al., 2011). Die ausgewogene Erndhrung ist im Vergleich zur Supplementierung auch hier

eher zu empfehlen.

Auch die orale Supplementierung von Vitamin D zeigt beziiglich der Blutdruckwerte von isoliert
systolischen Hypertonikern keine Unterschiede zur Placebokontrolle (Witham et al., 2013),
obwohl der Blutdruck im Winter tendenziell héher ist als im Sommer, genauso wie die
Pravalenz der Hypertonie bei Populationen, die weiter entfernt vom Aquator leben.
Hautpigmentierung und UV-Licht tragen zur geographischen Variabilitit bezuglich der

Pravalenz von Hypertonie bei (Rostand, 1997).

Kontinuierliche Lichtexposition beglnstigt Bluthochdruck und oxidativen Stress. Mittels
Melatonin behandelte Patienten zeigten sowohl systolische als auch diastolische nachtliche

Blutdruckreduktionen. Der antihypertensive Effekt von Melatonin wurde bereits mehrfach
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bestétigt und zeigt sich besonders durch reduzierte né&chtliche und frihmorgendliche
Blutdruckwerte zwischen 3 und 8 Uhr (Sun, Gusdon & Qu, 2016).

Bluthochdruck ist weiters assoziiert mit langfristigen Bedingungen der Luftverschmutzung
(Dong et al., 2006) und umgebendem beruflichem Larm (Chang et al., 2013). Die Inhalation
von Feinstaub fuhrt zur Stimulation von Afferenzen aus der Lunge, die reflektorisch zu einer
Zunahme der sympathischen Nervenaktivitat fihren. Kleinste Partikel sind in der Lage in den
Blutkreislauf Uberzutreten, wo sie oxidativen Stress und vaskulare Entziindungen verursachen
(Brook et al., 2010).

Berufliche Schadstoff- bzw. Bleiexpositionen verursachen Nierenschadigungen und dadurch
Bluthochdruck (Ghiasvand, Aghakhani, Salimi & Kumar, 2013). Auch bei geringem Ausmal3,
aber chronischer Exposition, fihren Bleibelastungen zu erhohter Geféal3steifigkeit und
systolischem Bluthochdruck, zunehmender Produktion von ROS, reduzierter Verfugbarkeit
von Stickstoffmonoxid und Steigerungen im Renin-Angiotensin-System (Silveira et al., 2014).

Bei kalten Wetterbedingungen ist der Blutdruck tendenziell héher (Modesti et al., 2006). Ein
abnehmender partieller Sauerstoffdruck aktiviert die Chemorezeptoren des Glomus Caroticum
(McBryde et al., 2013), weshalb Hypertonie haufiger bei in Hohenlagen Lebenden ist (Khalid,
Ali, Ahmed & Elkarib, 1994). Warmes Wetter ist assoziiert mit niedrigeren
Tagesblutdruckwerten  (Vasodilatation), Uberraschenderweise jedoch mit hoheren
Blutdruckwerten in der Nacht, vor allem bei &lteren Personen. Eine mdgliche Erklarung der
nachtlich erhdhten Blutdruckwerte findet sich in der verstarkten Verwendung von

Klimaanlagen in der Nacht (Modesti et al., 2006).

Zunehmendes Lebensalter ist allerdings der wichtigste Assoziationsfaktor fir das
altersbedingte Ansteigen des systolischen Blutdrucks. Eine umgekehrt signifikante Korrelation
besteht fur das Altern und den diastolischen Blutdruck (Modesti et al., 2006).
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4.2.10. Nocturie, Schlafapnoe und psychosoziale Faktoren

Nocturie bzw. vermehrtes nachtliches Wasserlassen kann ein klinisches Zeichen der
abnormalen Natriurese und Hinweis auf eine unkontrollierte, salzsensitive Hypertonie sein. Die
reduzierte Natrimexkretion tUber den Tag ist assoziiert mit erhdht nachtlichen Blutdruckwerten
und abgeschwéachtem nachtlichen Dipping. Nocturie ist demnach, abseits der Beziehung zum
Lebensalter, immer auch in Assoziation zum alltaglichen Salzkonsum und der Mdoglichkeit
einer eventuell erreichbaren Wiederherstellung der physiologischen zirkadianen
Blutdruckrhythmik tber eine Reduktion des Salzkonsums zu betrachten. Es gilt allerdings
anzumerken, dass die dem nachtlichen Dipping zugrundeliegende Physiologie nur
unvollstéandig verstanden wird (Bankir et al., 2008).

Epidemiologische Studien zeigten, dass sich bei ca. 50% aller Hypertoniepatienten eine
obstruktive Schlafapnoe findet, die der bedeutendste koexistierende Faktor flr resistente oder
entstehende Hypertonie ist (Konecny, Kara & Somers, 2014). CPAP-Beatmung (Continuous
Positive Airway Pressure) als Therapie fuhrt zu grol3en Verbesserungen der Schlafapnoe und
zu geringen, jedoch signifikanten (2.6/2 mmHg) Reduktionen der Tagesblutdruckwerte
(Montesi, Edwards, Malhotra & Bakker, 2012).

Schlafmangel erhéht die Inzidenz der Hypertonie. Dies gilt bevorzugt fur unter 65-jahrige und
fur Frauen (Wang, Xi, Liu, Zhang & Fu, 2012).

Hypertonie und sexuelle Dysfunktionen sind eng verwandte Beschwerden, wobei 30% aller
hypertensiven Manner Uber erektile Dysfunktionen klagen. Endotheliale Dysfunktion gilt als
gemeinsame Ursache und bewirkt eine Zunahme der Kontraktilitit der glatten
Gefalmuskulatur. Hypertonie oder auch antihypertensive Medikamente kdnnen zu erektiler
Dysfunktion fiihren, erektile Dysfunktion kann aber auch ein frilhes Zeichen einer arteriellen
Hypertonie sein (Nunes, Labazi & Webb, 2012). Die Pravalenz sexueller Dysfunktionen bei
Frauen ist ahnlich jener bei Mannern und verdoppelt sich in etwa bei hypertensiven (42%) im

Vergleich zu normotensiven Frauen (19%) (Doumas et al., 2006).

Angststérungen, innere Unruhe, Stress oder Depression sind allgemein haufige
Erscheinungen. Bei Menschen mit kardiovaskularen Erkrankungen oder Hypertonie sind sie
jedoch in weit grol3erem Ausmald beobachtbar (Davies, Jackson, Potokar & Nutt, 2004).
Patienten mit Angststérungen zeigen zum Teil gesteigerte Weil3kitteleffekte und haufig bleiben
Angstsyndrome, Hyperventilationssyndrome oder Emotionen und deren Auswirkungen als

Ursache fir eine Vielzahl von Symptomen unerkannt (Pickering & Clemow, 2008).

Bei unkomplizierten Hypertonikern sind Depressionen nicht gehauft nachweisbar. Altere

Menschen mit Depression zeigen, unabhangig von Medikationen oder kardiovaskularer
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Geschichte, tendenziell niedrigere Blutdruckwerte als nichtdepressive Altere (Lenoir et al.,
2008). Depression ist assoziiert mit niedrigeren systolischen Blutdruckwerten und verminderter
Hypertonie, Antidepressiva hingegen steigern das Risiko, eine Hypertonie zu entwickeln und
heben deren Pravalenz (Licht et al., 2009). Als gemeinsamer Assoziationsfaktor fir Hypertonie
und Depression wird psychosozialer und emotionaler Stress beschrieben, er steht in
Zusammenhang mit der Aktivierung des sympathischen Nervensystems (Gabriel & Ambros,
2010).

Die typische Bluthochdruckpersonlichkeit ist vor allem in der psychosomatischen Medizin ein
etabliertes, jedoch evidenzbasiert unzureichend gesichertes Argument. Eine gewisse
Fassadenstruktur mit  oberflachlich  erscheinender Freundlichkeit, Angepasstheit,
Zuverlassigkeit, Ehrlichkeit, Unabhangigkeit, Kooperationsbereitschaft bei verborgener, aber
ausgepragter Feindseligkeit, Minderwertigkeitsgefiihlen, Selbstbehauptungsdrang sowie
gleichzeitig seelischer Verletzlichkeit und Unausgeglichenheit ist charakteristisch. Eine
mangelhaft gesunde Aggressivitat, ausgepragte Aggressionshemmung, hohe Anspriiche an
das Selbst und Leistungsverhalten bei mangelnder Wahrung und Wahrnehmung der eigenen
Grenzen drickt sich in einer gewissen ,Lasteselhaltung“ aus. Fehlende Ich-Starke und
Schwierigkeiten in der Selbstbehauptung bzw. im Selbstwert, resultierende Unterwdrfigkeit bei
feindseligen Geflihlen mit dem Drang nach Selbstbehauptung kdénnen typische
Konfliktsituationen mit Autoritédtspersonen im sozialen Alltag von Hypertonikern bedingen.
Larvierte Depressionen, Verleugnungsstrategien oder mangelnde Kooperation kdnnen somit
in eine patientenzentrierte Beziehung zwischen behandelnder und behandelter Person
einbezogen werden und adaquate Therapieanséatze gesucht oder umgesetzt werden (Gabriel
& Ambros, 2010).

4.2.11. Medikamente

Nichtsteroidale Antiphlogistika oder Antirheumatika erhdhen den Blutdruck sowohl bei
Personen mit normalem Blutdruck als auch bei behandelten sowie unbehandelten
Bluthochdruckpatienten ~ und reduzieren die antihypertensiven Effekte einiger
blutdrucksenkender  Wirkstoffe.  Antiphlogistika reduzieren die Generierung von
Stickstoffmonoxid und bewirken eine Inhibition der Prostaglandinsynthese und Hemmung von
Cycloxygenasen. Dies bewirkt eine renale Natriumretention, setzt die arterielle Vasodilatation
(via Prostacyclin) herab und hebt den Blutdruck an. Allgemein empfehlen die Autoren die
geringstmogliche effektive Dosis fir die kiirzest mdgliche Dauer in vorsichtiger Abwagung zum

kardiovaskularen und gastroduodenalen Risiko (Patrono & Baigent, 2014).
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Glucocorticoid- bzw. corticosteroidinduzierte Hypertonie wird Ublicherweise durch die
Zunahme der Natrium- und Wasserreabsorption Uber eine Aktivierung renaler, vaskularer oder
auch zentralnerviser Mineralcortikoidrezeptoren erklart. Pathophysiologisch geht die
cortisoninduzierte Hypertonie auch einher mit Dysfunktionen der glatten GefalRmuskulatur

bzw. endothelialen Dysfunktionen (Goodwin & Geller, 2012).

Amphetamine, Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (Antidepressiva) oder Appetitzigler
kénnen (Uber die Anhebung des Serotoninspiegels oder die Aktivierung der
Serotoninrezeptoren, und einem dadurch bedingten vermehrten Wachstum pulmonaler
arterieller glatter Muskelzellen, einen progressiven pulmonalen Gefa3verschluss und somit

pulmonale arterielle Hypertonie verursachen (Garg et al., 2017).
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5. Osteopathie und Hypertonie

Im folgenden Kapitel wird aktuelle, fur die vorliegende Arbeit relevante osteopathische Evidenz
zur arteriellen Hypertonie erlautert und es werden osteopathische Uberlegungen zur

Behandlung angestellt.

5.1. Osteopathischer Forschungsstand

Pfeifer (2015) beschreibt in einer Metaanalyse zur Fragestellung, ob durch osteopathische
Behandlungstechniken arterielle Hypertonie positiv beeinflusst werden kann, unterschiedliche
Ergebnisse. Die Berechnung eines Mittelwertes aller sieben einbezogenen Studien zeigt
leichte Verbesserungen der systolischen (13.6 mmHg +9.4) wie auch der diastolischen (6.5
mmHg 8,3) Blutdruckwerte, die jedoch nicht statistische Signifikanz erreichen. Auch fir die
Kontrollgruppen ergeben sich bei Pfeifer systolisch (3.9 mmHg +8.9) als auch diastolisch (1.9
mmHg *+4.2) leichte Verbesserungen im Mittelwert. Pfeifer bemerkt, dass die relativ hohen
Standardabweichungen im Vergleich zu den Mittelwerten auf eine hohe Streuung der
Ergebnisse und auf meist geringe StichprobengrofRen hinweisen, was die Aussagekraft des
Ergebnisses auf die Fragestellung in der Metaanalyse reduziert. Weiters wurden in den fir die
Metaanalyse herangezogenen Studien sowohl Patienten mit begleitender Blutdruckmedikation
als auch ohne diese, und Patienten mit primaren oder sekundaren Hypertonieformen
einbezogen. Die im Einzelnen erreichten methodologischen Niveaus und Studiendesigns
waren sehr unterschiedlich und der aktuelle Goldstandard in der Blutdruckdiagnostik (ABPM)

kam nur teilweise zur Anwendung.

Im Folgenden werden osteopathische Studien unterschiedlicher Methodik angefiihrt, in denen
zur Kontrolle das ABPM als aktueller Gold-Standard zur Blutdruckdiagnostik Anwendung fand
und die Intervention ,Osteopathie“ jeweils mittels der Open-Box-Methode umgesetzt wurde.
Die priméren Outcomeparameter aus den ABPMs wurden mittelfristig mindestens eine Woche
nach der letzten Behandlung erhoben (ausgenommen bei Gdgel). Dies stltzt die praktische

Relevanz.

Metcalfe (2002) untersuchte in ihrer Studie die Fragestellung, ob eine befundorientierte
osteopathische Behandlung den Blutdruck bei Patienten mit essenzieller Hypertonie ohne
Medikation senken kann. Die osteopathische Intervention in der Untersuchungsgruppe (n=10)
erfolgte nach der Open-Box-Methode im Rahmen von funf Behandlungen im Abstand von 14
Tagen. Zur Kontrolle der zentralen Outcomeparameter systolische und diastolische
Blutdruckmittelwerte wurde das ABPM zwei Wochen (mittelfristig) nach der letzten

Behandlung angewendet und mit den Daten aus einer Kontrollgruppe (n=5) verglichen. Die
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geringe StichprobengroRe 143t keine Verallgemeinerung zu, auch aufgrund der
eingeschrankten Vergleichbarkeit (deutlicher Unterschied im Altersschnitt der beiden
Gruppen). Metcalfe kommt zu keinen signifikanten Effekten fiir die systolischen (0 £3.5 mmHg)
und diastolischen (0.5 £11.5 mmHg) Blutdruckwerte.

Ceritelli (2011) verfasste eine nicht randomisierte Interventionsstudie zu eventuellen
Zusammenhadngen von Osteopathie und essenzieller Hypertonie. Die Behandlungsgruppe
(n=31) erhielt alle 14 Tage eine osteopathische Behandlung (Open-Box-Methode) tber den
Zeitraum von einem Jahr und wurden mit 32 Probanden aus einer Wartegruppe (keine
Behandlung) verglichen. Trotz des langen Untersuchungszeitraums wird von keinen
Studienabbrechern berichtet. Die Studie erbrachte signifikante Verbesserungen der
Kontrollparameter systolischer Blutdruck von 21.7 bis 26.5 mmHg, gemessen mittels ABPM,
wie auch fur die Intima-Media GefaRwanddicke sowohl fur die Arteria Carotica Interna als auch
der Arteria Femoralis, gemessen jeweils bilateral mittels Ultraschall durch einen blindierten
Experten. Fir den diastolischen Blutdruck ergaben sich nicht signifikante Blutdruckreduktionen
von 9.2 bis 13.7 mmHg. Die Arbeit lasst Ruckschlisse auf langfristig blutdrucksenkende
Effekte bei begleitend osteopathischen Behandlungen zu und zeigt aul3erdem, dass ein
reduzierter BMI die erreichbaren Blutdruckreduktionen wie auch die Veranderungen der
Intima-Media Gefa3wanddicke giinstig beeinflussen. Die erreichte Stichprobengrolie ist fur
eine Verallgemeinerung der Ergebnisse von Vorteil, allerdings 143t der lange
Behandlungszeitraum Fragen hinsichtlich Lifestylemodifikationen der behandelten Personen

offen.

Grossinger (2015) beschreibt in seiner Studie bei Patienten mit essenzieller Hypertonie Grad
1 und begleitend antihypertensiver Medikation signifikant hohere Reduktionen der
Blutdruckmittelwerte nach drei osteopathischen Behandlungen (Open-Box) bei einer
Experimentalgruppe (n=11) verglichen mit einer Placebogruppe (n=11). Als Kontrolle diente
ein ABPM vor und eine Woche nach der Intervention (mittelfristig). Grossinger erreichte eine
signifikante Reduktion von 6.2 4.6 mmHg fur die systolischen und 5.5 £3.5 mmHg fir die
diastolischen Tagesblutdruckwerte. Im Zeitraum Nacht zeigten sich keine signifikanten
Blutdruckreduktionen. Eine Verallgemeinerung der Ergebnisse beziglich essenzieller
Hypertonie ist nur eingeschrénkt moglich, da die erreichten Effekte auf Basis der begleitenden
Blutdruckmedikation interpretiert werden missen. Die Studie zeigt aber auch, dass der

nachtliche Blutdruck durch die Intervention mitunter schwerer zu beeinflussen ist.

Wasserfaller (2012) untersuchte ebenfalls die Effekte von drei osteopathisch
befundorientierten Behandlungen (Open-Box) im Abstand von drei Wochen bei einer
essenziell hypertonen Stichprobe (n=11) mit Blutdruckmedikation im Vergleich zu einer

Kontrollgruppe ohne Behandlung (n=11). Sie kam zu signifikant blutdrucksenkenden
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Ergebnissen, gemessen mittels ABPM zwei Wochen nach der letzten Behandlung, fir die
systolischen (13.4 £11.4 mmHg) als auch diastolischen (6.2 £4.1 mmHg) Blutdruckmittelwerte
Uber den 24-Stunden Zeitraum. Die erreichten Ergebnisse werden durch Daten aus der
Selbstmessung unterstutzt, die geringe Stichprobengrolie lasst allerdings keine statistischen
Ruckschlisse auf die Allgemeinheit zu. Aufgrund der Blutdruckmedikation bleiben, &hnlich bei

Grossinger, Fragen bezuglich Wirkungsweise oder mdglichen langerfristigen Effekten offen.

Gogel & Mauder (2005) untersuchten die Fragestellung, ob sich durch osteopathische
Behandlungstechniken (finf Behandlungen im Abstand von zwei Wochen) der Nieren und
deren anatomischer Umgebung bei Patienten mit renaler oder essenzieller Hypertonie (n=9)
sowie begleitenden renalen Endorganschadigungen Einflisse auf die Blutdruckwerte ergeben.
Dies entspricht nur eingeschrankt der géangigen osteopathischen Praxis. Kontrolliert wurde
mittels ABPM unmittelbar nach der letzten Behandlung und einer Kontrollgruppe (n=11), die
durch unterdosierte Ultraschallanwendungen behandelt wurde. Die systolischen als auch
diastolischen Blutdruckwerte beider Gruppen blieben praktisch unverandert. Die Autoren
empfehlen fir zuklnftige Studien nicht medikamentés behandelte, essenzielle Hypertoniker
einzuschlieBen. Diese Uberlegung wurde in der vorliegenden Arbeit aufgegriffen. In einer
deskriptiven, retrospektiven Studie untersuchte Goégel (2007) bei Hypertonikern mit renalen
oder essenziellen Hypertonieformen eventuell vorhandene somatische Dysfunktionen. In der
Auswertung beschreibt der Autor eine verminderte Mobilitdit der Nieren bei allen
Studienteilnehmern, eine geh&uft verminderte Mobilitdt der Huftgelenke, der lumbalen

Lateralflexion, des zwolften Brustwirbels wie auch Verkirzungen der Psoasmuskulatur.

Im Weiteren werden Studien mit ausschlieB3lich kranialosteopathischen Behandlungsansétzen
angefiihrt. Schogler (2006) behandelte Grenzwerthypertoniker ohne Medikation mittels
isolierter CV4-Technik und beschreibt leichte, tendenzielle, kurzfristige Blutdruckreduktionen
ohne statistische  Signifikanz. Ebenfalls einen isoliert kranialosteopathischen
Behandlungsansatz  verfolgte  Krasser (2005) bei der Untersuchung von
Bluthochdruckpatienten und deren Behandlung mittels Fluid-Drive-Technik an den Ossa
Temporalia und erreichte kurzfristig tendenzielle Blutdruckreduktionen. Beide Studien lassen

keine verallgemeinernden Schlusse fir die osteopathische Praxis zu.

Folgende Studien konzentrierten sich auf strukturelle und oder viszerale Behandlungsansatze.
Andrews (2012) beschreibt in ihrer Studie signifikant kurzfristige, blutdruckregulierende Effekte
einer HVLA-Technik des vierten Brustwirbels oder einer viszeralen Technik am Perikard, nicht
aber fur die Kombination beider Techniken. Alvarez Bustins (2010) konnte in seiner Studie zu
einer HVLA-Technik am cervikothorakalen Ubergang bei Gesunden keine kurzfristigen
Auswirkungen der Manipulationstechnik auf die Blutdruckwerte der Studienteilnehmer im

Vergleich mit sich selber feststellen. Bailo (2015) untersuchte die kurzfristigen Auswirkungen
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einer osteopathischen Behandlungstechnik am Diaphragma Thorakoabdominale im
Placebovergleich bei medikamentds behandelten, essenziellen Hypertoniepatienten. Sie
beschreibt signifikant kurzfristige, blutdrucksenkende Effekte fir die systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte. Buekens (2013) beschreibt in seiner Studie zu mdglichen
Beziehungen des Duodenum-, Leber- und Gallensystems und primérer Hypertonie tendenziell
blutdrucksenkende Effekte struktureller Manipulationstechniken an der unteren
Brustwirbelsédule (Thé — Th1ll) und viszeraler Techniken im beschriebenen Organsystem.
Goertz, Grimm, Svendsen & Grandits (2002) kommen in lhrer umfangreichen Studie zur
Behandlung von Patienten mit hoch-normalem Blutdruck oder Hypertension Grad 1 mittels
spinaler Manipulationstechniken und antihypertensiver Diat versus alleiniger antihypertensiver
Diat zu keinen weiteren, gunstigen Effekten fur die zusatzlich mittels spinaler
Manipulationstechniken behandelten Stichprobe. Mangum, Partna & Vavrek (2012)
analysierten in ihrem qualitativen Literaturreview zehn ausgewahlte, relevante Artikel bzw.
Studien zur Effektivitat spinaler Manipulationstechniken bei Hypertonie. Sie fassen zusammen,
dass in den zwei Studien (Goertz, Grimm, Svendsen & Grandits, 2002; Plaugher et al., 2002)
mit geringer Fehleranfalligkeit keine signifikanten Blutdruckreduktionen verglichen mit
Massage (Effleurage) oder funf-minttiger Ruhephasen nachweisbar waren. Die einbezogenen
Studien mit hoherem Bias-Risiko oder unklarer Fehleranfélligkeit zeigten grofere
Behandlungserfolge. Es wird jedoch auf den Mangel an Evidenz durch klinischen Studien mit

niedriger Fehleranfalligkeit hingewiesen.

5.2. Osteopathische Uberlegungen zur Behandlung einer

essenziellen Hypertonie

Nach Spiegel, Capobianco, Kruger & Spinner (2003) weisen die meisten essenziellen
Hypertoniker eine erhoht vaskuldre und kardiale Reagibilitat auf sympathische Stimuli auf.
Langandauernde sympathische Uberaktivierung der Nieren fiihrt zu funktioneller Retention
von Wasser und Salz, gesteigerter Katecholaminsekretion mit folgender Vasokonstriktion,
gesteigerter myokardialer Kontraktilitat, Herzfrequenz, kardialer Auswurfleistung und
Reninsekretion. Spiegel et al betonen ebenfalls die anatomische Perspektive und die
Bedeutung der praganglionar sympathischen Neurone in der thorakalen Rickenmarksregion,
sowie der praganglionédr parasympahtischen Neurone der dritten, siebten, neunten und
zehnten Hirnnerven sowie der zweiten bis vierten Sakralnerven. Osteopathische
Manipulationen an der Wirbelsaule und den Rippen stellen laut Spiegel et al eine Mdglichkeit
zur sympathischen Tonusmodulation von Herz, Nieren, Nebennieren und peripherem

Gefaldtonus dar. Eine Reduktion des Sympathikotonus sowie eine Aktivierung der
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parasympathischen Aktivitat fihrt zu einer Reduktion des Blutdrucks. Die Autoren weisen in
ihrem Review auf die Notwendigkeit kontrollierter Studien zur eventuellen Effektivitat isoliert
osteopathischer Behandlung bei essenzieller Hypertonie hin. Im Review wird relevante
osteopathische Literatur zur Fragestellung der letzten 90 Jahre einbezogen und der
Osteopathie eine gewisse Sinnhaftigkeit in Kombination mit medikamentds antihypertensiver
Therapie und weiteren, langerfristig begleitenden MaRnahmen wie etwa konsequenter
Lifestylemodifikationen zugesprochen. Ebenfalls wird ein historischer Uberblick zur

Entwicklung der Osteopathie als Behandlungsansatz bei essenzieller Hypertonie vermittelt.

5.3. Alternative Therapiemoglichkeiten und Hypertonie

GemaR den Empfehlungen der Osterreichischen Gesellschaft fiir Hypertensiologie (OGH)
wirken homdopathische Arzneien bei arterieller Hypertonie ahnlich wie Placebo. Placebo senkt
die Blutdruckwerte fir die &rztliche Praxismessung um 6 bis 8 mmHg, jedoch nicht fur die 24-
Stunden Blutdruckmessung. Ahnliches gilt fiir Akupunktur, Magnetfeld und diverse Tees. Hier
empfiehlt die OGH mittels der Selbstmessung zu kontrollieren, ob sich die individuell erhéhten
Blutdruckwerte unter den angefihrten alternativen Behandlungen normalisieren (d.h. maximal
sieben von 30 Selbstmessungen >135/85 mmHg). Entspannungstechniken, Autogenes
Training, Yoga, Meditation, Biofeedback, progressive Muskelentspannung und Ahnliches
ersetzen fir den Zeitraum der Auslbung die wache Aufmerksamkeit bei erhaltenem
Bewusstsein durch entspannte Ruhe und reduzieren erhéhte Blutdruckwerte um 8 bis 12
mmHg. Langzeiteffekte, vor allem in Kombination mit einer Optimierung der

Ernahrungsgewohnheiten, sind bei regelmaRiger Ausiibung moglich (OGH, 2017).
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6. Fragestellung und Hypothesen

6.1. Forschungsfrage

Forschungsfrage der vorliegenden Arbeit ist, ob mittels Osteopathie die systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte bei Patienten mit essenzieller Hypertonie der Klassifizierung
hoch-normal oder Hypertonie Grad 1 (ESC/ESH, 2013) ohne Blutdruckmedikation bei
niederem bis moderatem gesamtkardiovaskularen Risiko im Vergleich mit sich selbst

signifikant und mittelfristig verbessert werden kénnen?

Als Kontrolle werden jeweils vor und eine Woche nach (mittelfristig) drei, jeweils im
Wochenabstand absolvierten osteopathischen Behandlungen die Zielparameter systolische
und diastolische Blutdruckwerte mittels ABPM gemessen. Als weitere Zielparameter werden
eventuelle Veranderungen des Dippings und des Pulsdrucks analysiert.

6.2. Hypothesen

6.2.1. Nullhypothese

Auf einem Signifikanzniveau von a=0.05 fuihren drei osteopathische Behandlungen zu keiner
signifikant mittelfristigen Verdnderung der mittels ABPM erhobenen systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte, des Dippings und des Pulsdrucks bei Patienten mit essenzieller

Hypertonie im Vergleich mit sich selbst.

6.2.2. Alternativhypothese

Auf einem Signifikanzniveau von a=0.05 flhren drei osteopathische Behandlungen zu einer
signifikant mittelfristigen Veranderung der mittels ABPM erhobenen systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte, des Dippings und des Pulsdrucks bei Patienten mit essenzieller

Hypertonie im Vergleich mit sich selbst.
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7. Methodologie

7.1. Literaturrecherche

Zur Literaturrecherche wurden die Informationsquellen www.osteopathic-research.com
(Suchbegriff ,hypertension®) sowie die Datenbank www.pubmed.com (Suchbegriffe ,arterial
primary essential hypertension AND osteopathic manipulative treatment®, ,hypertension AND
manipulative therapy“) verwendet. Kapitelspezifische Suchbegriffe wie ,epidemiology®,
.prevalence”, ,pathophysiology“, ,arterial stiffness”, ,dipping®, ,oxidative stress®, etc. wurden

im Weiteren mit AND ,hypertension® verknupft.

Die Referenzlisten studienrelevanter Artikel und Arbeiten dienten der weiteren Recherche. Die
periodisch aktualisierten Richtlinien, Journale und Empfehlungen europaischer (ESH/ESC),
amerikanischer (American Society of Hypertension) und osterreichischer (OGH)
Fachgesellschaften fur Hypertonie sowie deren Referenzlisten wurden vom Autor fir die
Recherche ebenso herangezogen, wie auch Vortrage, Masterthesen, Diplomarbeiten oder
Literaturempfehlungen kooperierender Institutionen und Experten.

Die verwendete Literatur entstammt dem Zeitraum von 1970 bis 2017.

7.2. Studiendesign

Zur Beantwortung der Forschungsfrage diente in der vorliegenden Studie ein Design mit
Messwiederholungen (Within-Subject-Design) mit einer Pra- und Postmessung vor bzw. eine
Woche nach der dritten und letzten osteopathischen Intervention. Die osteopathischen
Befunde und Behandlungen wurden nach der Open-Box-Methode im Anhang der These

dokumentiert.

7.3. Ein- und Ausschlusskriterien

7.3.1. Einschlusskriterien

In die Studie wurden Patienten mit essenzieller Hypertonie und hoch-normalen
Blutdruckwerten  oder Hypertonie Grad 1 bei niederem bis moderatem

gesamtkardiovaskularen Risiko (ESH/ESC, 2013) eingeschlossen.
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Das Alter der Studienteilnehmer wurde auf 20 bis 65 Jahre eingegrenzt, die teilnehmenden
Personen durften keine blutdrucksenkenden Medikamente einnehmen. Es wurden auch
Probanden in die Studie aufgenommen, die nach Absetzen der medikamentbsen
Blutdrucktherapie unter arztlicher Kontrolle (ber einen Monat den Einschlusskriterien
entsprachen. Diese Studienteilnehmer nahmen die blutdruckregulierende Medikation bis zur

abschlieRenden Postmessung nicht ein.

7.3.2. Ausschlusskriterien

Patienten hohergradiger Hypertonie (ESH/ESC, 2013) oder mit sekundaren Hypertonieformen
sowie Patienten, die sich unter medikamentds antihypertensiver Therapie befanden, wurden
von der Studie ausgeschlossen.

Ebenfalls nicht in die Studie eingeschlossen wurden Patienten mit hohem
gesamtkardiovaskularen Risiko (ESH/ESC, 2013), relevanten Begleiterkrankungen wie

Diabetes mellitus etc. oder nachweislichen Endorganschadigungen.

Patienten, die andere antihypertensive Behandlungsansatze wéahrend der Studiendauer

verfolgten, wurden nicht in die Studie aufgenommen wie auch schichtarbeitende Personen.

7.4. Stichprobenbeschreibung, ausgewertete Stichprobe und

Studienabbrecher

20 Patienten wurden in die Studie aufgenommen. Alle durchliefen jeweils eine Pramessung

(ABPM), drei osteopathische Behandlungen und eine abschlielende Postmessung (ABPM).

In die statistische Auswertung konnten nach Einsicht der Rohdaten 18 Personen einbezogen
werden, da bei einem Probanden in der Postmessung nicht gentigend valide Messungen bzw.
zu viele fehlerhafte Messungen (Bewegungsartefakte, Druckanstiege beim Entliften)
aufgezeichnet wurden. In der Klinischen Praxis ist allgemein akzeptiert, wenn =70% der
geplanten Einzelmessungen innerhalb einer ABPM erfolgreich aufgezeichnet werden
(O'Brien, 2013). Eine weitere Versuchsperson musste von der statistischen Auswertung
ausgeschlossen werden, da der zeitliche Abstand zwischen der letzten Behandlung und der

abschliel3enden Postmessung (eine Woche) unterschritten wurde.

In den Abbildungen 5 und 6 sind demographische Daten zur Altersverteilung und zur

Verteilung der BMIs der ausgewerteten Stichprobe (n=18) dargestellt.
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Unter den Studienteilnehmern befanden sich elf Frauen und sieben Manner. Bei drei
Probanden lag der BMI bei etwa 26 (Praadipositas ab einem BMI von 25 gemaR den Kriterien
der WHO, 2017), bei allen anderen Probanden lag der BMI im Bereich 18,5 bis 24,9. Eine
Versuchsperson rauchte (Pfeife). Alle anderen Probanden waren Nichtraucher und pflegten
nach Ausklnften aus den Anamnesen einen um Gesundheit bemuhten Lebensstil mit

ausreichend koérperlicher Aktivitat und Ernahrungsbewusstsein.

Alle Probanden waren Angehorige der sozialen Mittelschicht und zeigten ein hohes Interesse

an einer eventuellen, nichtmedikamentdsen Mdglichkeit zur Blutdrucksenkung.

Sechs Studienteilnehmer setzten fur die Teilnahme an der Studie die Blutdruckmedikation
nach Absprache mit den behandelnden Arzten mindestens einen Monat vor der ersten
Messung ab. Zwolf Studienteilnehmer hatten bis zum Eintritt in die Studie noch nie
blutdrucksenkende Medikamente eingenommen.

Alle Studienteilnehmer entsprachen nach der arztlichen Praxismessung den Ein- und
Ausschlusskriterien mit maximalen Blutdruckwerten von 159/99 mmHg. Sechs der 20
Studienteilnehmer wiesen allerdings zumindest in einer der beiden ABPMs einen diastolischen
Mittelwert im Zeitraum ,Tag“ geringfigig >99 mmHg auf. Einer dieser sechs Patienten wies
auch systolisch in einer der beiden Messungen einen Mittelwert im Zeitraum ,Tag*“ geringftigig
>159 mmHg auf. Dies wurde nicht als Ausschlusskriterium interpretiert, da die Teilnehmer in

der arztlichen Praxismessung innerhalb der erforderlichen Blutdruckgrenzwerte blieben.

7.5. Art der Stichprobenbeziehung

Die Studienteilnehmer wurden von kooperierenden Arzten und Internisten der Studie
zugewiesen. Die ersten 20 Probanden, die den Ein- bzw. Ausschlusskriterien entsprachen,
wurden in die Studie aufgenommen. Es gab keine Studienabbrecher. Der Autor, Studienleiter
und behandelnde Osteopath bezog die Studienteilnehmer in den laufenden Praxisbetrieb im
Zeitraum von 1. Februar 2017 bis 14. November 2017 ein.

7.6. Parameter

7.6.1. Primére Messparameter

Als primare Messparameter der Studie dienten die systolischen und diastolischen

Blutdruckwerte in mmHg im 24-Stunden Zeitraum, sowie fur die Zeitraume , Tag“ (Wach) und
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,Nacht“ (Schlaf), jeweils gemessen vor der ersten und eine Woche nach der letzten
Behandlung.

7.6.2. Sekundare Messparameter

Als sekundarer Messparameter wurde das Ausmall des relativen nachtlichen
Blutdruckabsinkens (Dipping) herangezogen. Hierzu wurde das Dippingverhalten gemar

internationalen Empfehlungen, wie in Kapitel 3.3. beschrieben, kategorisiert.

Als weiterer sekundarer Messparameter gelangten der Pulsdruck (Blutdruckamplitude) als am
einfachsten zu  messender prognostischer Parameter zur Beurteilung der
GefalRwandsteifigkeit in der Datenanalyse zur Auswertung. Ein Pulsdruck >53 mmHg ist laut
Untersuchungen mittels ambulanter 24-Stunden Blutdruckmessungen assoziiert mit

besonderer Risikosteigerung (Zweiker & Slany, 2012).

7.7. Art, Validitat und Reliabilitat der verwendeten Materialien

Die diagnostische Uberlegenheit der 24-Stunden Blutdruckmessung wurde in der
Allgemeinbevdlkerung, bei jungen und alten Menschen, bei Frauen und Mé&nnern, bei
behandelten und unbehandelten hypertonen Patienten, bei Hochrisikopatienten und auch bei
Patienten mit kardiovaskuldren oder renalen Erkrankungen belegt (Boggia et al., 2007,
Fragard et al., 2008; Minutolo et al., 2011, de la Sierra et al., 2012).

Laut OGH (2017) sind die bei einem ABPM alle 15 min erfolgenden Messungen tagsiiber und
alle 30 min nachts zur Diagnosesicherung einer Hypertonie, fir den Nachweis einer Praxis-
oder maskierten Hypertonie und fur die Unterscheidung einer priméren von einer sekundaren
Hypertonie grundlegend. Auch kann die Stratifizierung des gesamtkardiovaskularen Risikos
(Schlaganfall, Herzinfarkt, Nierenversagen, ...) sowie eine eventuelle Therapieindikation und

-optimierung mittels ABPM bestmdglich erfasst werden.

Zweiker & Slany (2012) fuhren die sehr gute Reproduzierbarkeit und die enge Assoziation der
Messwerte zu Endorganschéaden und Prognose als Starken der Methode an, und weisen auf
die besondere Bedeutung der verschiedenen Abschnitte des zirkadianen Blutdruckverlaufs
hinsichtlich Diagnose, Prognose und Therapie hin. Die Autoren beschreiben weiters die
breiteste Evidenz fur die Verwendung des Tagesmittelwertes (Norm <135/85 mm Hg) fur die
Absicherung der Diagnose der Hypertonie, weisen aber auf die hohe prognostische Bedeutung
der nachtlichen Blutdruckhdéhen hin. Die Reproduzierbarkeit der zirkadianen Rhythmik ist
allerdings mafiig und lediglich 75% der Patienten behalten bei wiederholter Messung innerhalb
von vier Wochen ihr zirkadianes Blutdruckprofil bei (Zweiker & Slany, 2012).
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Alle zur Verwendung gekommenen Gerate entsprechen den hochsten Qualitatskriterien
bezlglich Validitat und Reliabilitéat und werden nach den Kriterien des dabl® Educational Trust
(devices for ambulatory blood pressure measurement) und somit auch den Kriterien der
Europaischen Hypertoniegesellschaft empfohlen (Dabl, 2017). Die verwendete Messmethodik
und Messmaterialien entsprechen dem aktuellen Goldstandard in der Blutdruck- bzw.

Hypertoniediagnostik und sind im Anhang auf Seite 115 angefihrt.

7.8. Studienablauf

Die Studienteilnehmer wurden nach Abklarung durch die kooperierenden Internisten bezlglich
der Ein- und Ausschlusskriterien tber die mogliche Teilnahme an der vorliegenden Studie
informiert, erhielten in weiterer Folge ein Informationsblatt mit Einverstéandniserklarung zur
geplanten Studie (siehe Anhang), vereinbarten daraufhin einen Termin zur Préamessung
(ABPM) bei den zuweisenden Internisten und erschienen in weiterer Folge in deren
Ordinationen zu Einschulung und Anlegen des 24-Stunden BlutdruckmefRgerates durch das
arztliche Personal. Nach der absolvierten Pramessung, die jeweils an einem reprasentativen
Wochentag durchgefiihrt werden sollte, brachten die Teilnehmer das Messgerat wieder in die
facharztlichen Ordinationen zuriick. Zeitgleich vereinbarten die Probanden die drei
anschlieRenden Termine fur die osteopathische Befundung und Behandlungen im zeitlichen
Ausmall von je einer Stunde in der Praxis des Autors. Im Laufe der wdchentlichen
osteopathischen Behandlungen vereinbarten die Probanden wieder einen Termin zur
abschlieRenden Postmessung (ABPM) mit dem gleichen Messgerat im zeitlichen Abstand von
mindestens einer Woche nach der letzten Behandlung in den facharztlichen Ordinationen,
holten das Messgerat wiederum ab, absolvierten die Messung und brachten das Messgerat
zurlick in die arztlichen Ordinationen. Der Autor holte die gesammelten Messergebnisse nach
Absolvierung aller Messungen bei den kooperierenden Arzten ab, ohne vorher Einblick in die

Messergebnisse genommen zu haben.

7.9. Interventionsbeschreibung

Die Studienteilnehmer wurden aufgefordert, ihren gewohnten Lebensstil wahrend der
Studiendauer beizubehalten und keine weiteren blutdruckregulierenden Bemuhungen

(Lifestylemodifikationen) innerhalb des Studienzeitraums zu verfolgen.

Die Intervention Osteopathie wurde nach dem Black-Box-Prinzip gestaltet. Der osteopathische

Befund und die anschlielende Behandlung wurde individuell nach den durch den Autor und
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behandelnden Osteopathen in der ersten Behandlung erhobenen osteopathischen
Dysfunktionen durchgefihrt und in den zwei weiteren Behandlungen den individuell

beobachtbaren Veranderungen angepasst.

Von jedem Studienteilnehmer wurden drei osteopathische Behandlungen von der maximalen
zeitlichen Dauer einer Stunde jeweils im Wochenabstand absolviert und vom Autor
dokumentiert. Die Dokumentation der individuell relevanten und behandelten osteopathischen
Lasionen ist im Anhang der Arbeit angefigt (Open-Box).

Die Teilnahme an der Studie war fir alle Probanden sowohl fiur die beiden Messungen als
auch fir die osteopathische Befundung und Behandlungen kostenlos.

7.10. Kooperierende Institutionen

Der Autor fungierte als Studienleiter sowie als alleiniger untersuchender und behandelnder
Osteopath. Die unterstiitzenden Internisten bzw. deren Personal fiihrten die Messungen
unabhangig und ohne laufende Einsicht des Autors bei den Probanden durch. Die statistische
Auswertung wurde von einem externen, unabhéngigen Statistiker durchgefiihrt. Der Autor

dankt den kooperierenden Personen fiir ihre Unterstitzung.
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8. Statistik

8.1. Datenaufbereitung und -analyse

Samtliche Rohdaten und Blutdruckmittelwerte der absolvierten ABPMs, die
Behandlungsprotokolle der Teilnehmer sowie die demographischen Daten aller 20
teilnehmenden Probanden wurden vom Autor in Vorbereitung fir die statistische Auswertung

tabellarisch erfasst und einem externen Statistiker Uibermittelt.

Fir die statistische Auswertung wurden die Rohdaten jeder einzelnen Blutdruck-Messung im
Rahmen der ABPMs und nicht die von den 24-Stunden Blutdruckmessgeréten bestimmten
Mittelwerte herangezogen.

FUr den Zeitraum , Tag* (Wach) wurden Blutdruckmessungen von 09.00 - 21.00 Uhr und far
den Zeitraum ,Nacht“ (Schlaf) Blutdruckmessungen von 01.00 - 06.00 Uhr der statistischen
Auswertung zugrunde gelegt.

Das sogenannte abendliche Vesper-Intervall (Zeitraum von 21:01-00:59 Uhr) sowie das
Frihmorgenintervall (06:01-08:59 Uhr) wurde aufgrund von Unsicherheiten bezuglich der
Aktivitats- und Ruhephasen nach Zweiker & Slany (2012) nicht in die Datenauswertung bzw.

in die Berechnung der Blutdruckwerte der Tages- und Nachtzeitraume einbezogen.

Zusatzlich wurde vor der Datenanalyse darauf geachtet, Einzelmesswerte von Personen, die
auRRerhalb empfohlener Bereiche (Casadei, Parati, Pomidossi, Groppelli, Trazzi, Di Rienzo &
Mancia, 1988) lagen, aus der Datenanalyse auszuschlieBen. So wurden Einzelmesswerte fir
den systolischen Blutdruck aufRerhalb von 70-240 mmHG, fiir den diastolischen Blutdruck
aul3erhalb von 40-140 mmHG, fur Herzraten auf3erhalb von 40-125 Schlagen pro Minute und
fur den Pulsdruck auf3erhalb von 20-100 als Ausreil3er identifiziert und nicht in die statische

Analyse aufgenommen.

Im Rahmen der Datenerhebung wurden von 18 Versuchspersonen insgesamt 2474
Blutdruckmessungen gespeichert. Davon waren lediglich 41 Messungen (1.66%) aul3erhalb
der empfohlenen Bereiche, so dass final 2433 ambulante Blutdruckmessungen der

Datenanalyse zugrunde gelegt wurden.
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8.2. Statistische Auswertung

Die explorative Datenanalyse beinhaltet aufgrund der geringen Stichprobengréf3e robuste
Zentral- und Streumalle, d.h. es wurden jeweils Mediane, 25% bzw. 75%-Quantile, Minima
und Maxima der Daten bestimmt. Weiters wurden die Daten mittels Boxplots und

Histogrammen graphisch dargestellt.

Fur inferenzstatistische Analysen wurde der nicht-parametrische Wilcoxon-Test flr gepaarte
Stichproben angewandt. Weiters wurde flr die Haufigkeitsanalyse zum Dipping-Verhalten ein

exakter Fisher-Test gerechnet.

Ergebnisse aus zweiseitigen statistischen Tests mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner als
5% wurden als signifikant ausgewiesen. Die statistische Auswertung erfolgte mit der Software
STATISTICA (Version 10.0).
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9. Ergebnisse

Im folgenden Kapitel werden die Analysen zu den priméren Messparametern systolische und
diastolische Blutdruckwerte fir den 24-Stunden Zeitraum, den Zeitraum ,,Tag“ (Wach) (09.00
—21.00 Uhr) und den Zeitraum ,,Nacht“ (Schlaf) (01.00 — 6.00 Uhr) sowie flr die sekundaren

Messparameter Pulsdruck und Dipping dargestellit.

9.1. Primare Messparameter

Zusatzlich werden im Rahmen der Darstellung der Egebnisse zu den priméren
Messparametern die Mediane der stiindlichen systolischen und diastolischen Blutdruckwerte

fur die Pra- und Postmessungen Uber den Tagesverlauf visualisiert.

9.1.1. Mediane der stundlichen systolischen Blutdruckwerte tber 24 Stunden

Abbildung 7 zeigt Linienplots der 24-Stunden Verlaufe der systolischen Blutdruckwerte
(Mediane) fur die Pra- als auch Postmessung. Hervorgehoben (grau markiert) sind dabei
zusatzlich die Zeitraume , Tag“ (09.00 — 21.00 Uhr) und ,Nacht“ (01.00 — 06.00 Uhr).
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Abbildung 7: Linienplots der 24-Stunden Verlaufe der systolischen Blutdruckwerte (Mediane) fur die Pra- als auch
Postmessung
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9.1.2.

Explorative

und

inferenzstatistische

Blutdruckwerte tUiber 24 Stunden

In Tabelle 5 werden zentrale Maf3e flr die Verteilung der systolischen Blutdruckwerte im 24-

Stunden Zeitraum zusammengefasst.

Analyse

der

Tabelle 5: Deskriptive Daten fiir systolische Blutdruckwerte Giber den Zeitraum von 24 Stunden

systolischen

Minimum 25%-Perzentil | Median 75%-Perzentil | Maximum
Pré-Messung 118.77 126.60 134.11 146.01 154.50
Post-Messung 118.88 123.76 133.55 142.57 154.10

Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigt die folgende Abbildung Boxplots der

systolischen Blutdruckwerte tber 24 Stunden.
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Abbildung 8: Boxplots der systolischen Blutdruckwerte tber 24 Stunden

Mittels Wilcoxon-Test konnte kein signifikanter Unterschied (z=0.936; p=.349; n=18) zwischen
den 24-Stunden Werten des systolischen Blutdrucks innerhalb der beiden Messzeitpunkte

gefunden werden.
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9.1.3. Mediane der stiindlichen diastolischen Blutdruckwerte Uber 24 Stunden

Abbildung 9 zeigt Linienplots der 24-Stunden Verlaufe der diastolischen Blutdruckwerte
(Mediane) fur die Pra- als auch Postmessung. Hervorgehoben (grau markiert) sind zusétzlich
die Zeitrdume ,Tag“ (09.00 — 21.00 Uhr) und ,Nacht“ (01.00 — 06.00 Uhr).

Sttndliche Mediane der diastolischen Blutdruckwerte
105
100 Nacht
95
90

85

mmHG

80
75 Tag

70

01
12
-3
34
5

5
6-7
78
89
910

o
-
-

13-14
15-16
16-17
17-18
19-20
21-22
2
3|

10-11
12-13
14-15
18-19
20-21

-
Uhrzeit

Pra-Messung Post-Messung

Abbildung 9: Linienplots der 24-Stunden Verlaufe der diastolischen Blutdruckwerte (Mediane) fur die Préa- als auch
Postmessung

9.1.4. und inferenzstatische der diastolischen

Blutdruckwerte Uber 24 Stunden

Explorative Analyse

In Tabelle 6 werden zentrale Mal3e fiir die Verteilung der diastolischen Blutdruckwerte im 24-

Stunden Zeitraum zusammengefasst.

Tabelle 6: Deskriptive Daten fiir diastolische Blutdruckwerte Uber den Zeitraum von 24 Stunden

Minimum | 25%-Perzentil | Median 75%-Perzentil Maximum
Pré-Messung 76.19 81.32 92.40 95.51 101.77
Post-Messung | 72.08 84.19 91.20 96.37 105.91

Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigt die folgende Abbildung Boxplots der

diastolischen Blutdruckwerte Uiber 24 Stunden.
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Abbildung 10: Boxplots der diastolischen Blutdruckwerte iber 24 Stunden

Mittels Wilcoxon-Test konnte kein signifikanter Unterschied (z=0.109; p=.913; n=18) zwischen
den 24-Stunden Werten des diastolischen Blutdrucks innerhalb der beiden Messzeitpunkte

gefunden werden.

9.1.5. Systolischer Blutdruck im Zeitraum ,,Tag“

In Tabelle 7 werden zentrale Mal3e fur die Verteilung der systolischen Blutdruckwerte im

Zeitraum ,Tag“ (09.00 - 21.00 Uhr) zusammengefasst.

Tabelle 7: Deskriptive Daten fiir systolische Blutdruckwerte (iber den Zeitraum ,Tag“

Minimum | 25%-Perzentil | Median 75%-Perzentil Maximum
Pra-Messung 123.12 |132.98 141.18 147.75 164.05
Post-Messung |121.15 129.17 137.14 145.84 159.52

Hier lasst sich erkennen, dass der Median des systolischen Blutdrucks wéhrend des Tages

um 4.04 mmHG in der Postmessung geringer war.

Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigt die folgende Abbildung Boxplots der

systolischen Blutdruckwerte im Zeitraum , Tag” fur die beiden Messzeitpunkte.
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Abbildung 11: Boxplots der systolischen Blutdruckwerte (iber den Zeitraum ,,Tag*

Mittels Wilcoxon-Test konnte ein signifikanter Unterschied (z=1.985; p=.048; n=18)
zwischen den ,Tag“-Werten des systolischen Blutdrucks innerhalb der beiden Messzeitpunkte
gefunden werden. Die Abnahme des systolischen Blutdrucks um 4.04 mmHG nach der

dreiwdchigen osteopathischen Behandlung stellt damit einen signifikanten Unterschied dar.

9.1.6. Diastolischer Blutdruck im Zeitraum ,,Tag“

In Tabelle 8 werden zentrale Mal3e fir die Verteilung der diastolischen Blutdruckwerte im

Zeitraum ,Tag” (09.00 — 21.00 Uhr) zusammengefasst.

Tabelle 8: Deskriptive Daten fur diastolische Blutdruckwerte Gber den Zeitraum ,Tag*”

Minimum | 25%-Perzentil Median 75%-Perzentil Maximum
Pré-Messung 79.50 87.78 96.60 100.85 108.23
Post-Messung | 78.48 88.50 94.51 99.36 104.00

Hier lasst sich erkennen, dass der Median des diastolischen Blutdrucks wéhrend des Tages

um 2.09 mmHG in der Postmessung geringer war.

Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigt die folgende Abbildung Boxplots der

diastolischen Blutdruckwerte im Zeitraum ,Tag® fur die beiden Messzeitpunkte.
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Abbildung 12: Boxplots der diastolischen Blutdruckwerte (iber den Zeitraum ,Tag*“

Mittels Wilcoxon-Test konnte ein signifikanter Unterschied (z=1.981; p=.048; n=18)
zwischen den ,Tag“-Werten des diastolischen Blutdrucks innerhalb der beiden Messzeitpunkte
gefunden werden. Die Abnahme des diastolischen Blutdrucks um 2.09 mmHG nach der

dreiwdchigen osteopathischen Behandlung stellt damit einen signifikanten Unterschied dar.

9.1.7. Systolischer Blutdruck im Zeitraum ,,Nacht*

In Tabelle 9 werden zentrale Mal3e fur die Verteilung der systolischen Blutdruckwerte im

Zeitraum ,Nacht“ (01.00 — 06.00 Uhr) zusammengefasst.

Tabelle 9: Deskriptive Daten fiir systolische Blutdruckwerte (iber den Zeitraum ,Nacht”

Minimum | 25%-Perzentil Median 75%-Perzentil | Maximum
Pra-Messung 105.40 115.44 119.24 128.50 143.40
Post-Messung 100.17 109.75 121.85 134.80 142.33

Tabelle 9 lasst erkennen, dass der Median des systolischen Blutdrucks wahrend der Nacht um

2.61 mmHG in der Postmessung héher war.
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Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigt die folgende Abbildung Boxplots der

systolischen Blutdruckwerte im Zeitraum ,Nacht* fur die beiden Messzeitpunkte.
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Abbildung 13: Boxplots der systolischen Blutdruckwerte iber den Zeitraum ,Nacht“

Mittels Wilcoxon-Test konnte kein signifikanter Unterschied (z=0.762; p=.446; n=18) zwischen
den ,Nacht‘-Werten des systolischen Blutdrucks innerhalb der beiden Messzeitpunkte
gefunden werden. Die Zunahme des systolischen Blutdrucks um 2.61 mmHG nach der

dreiwdchigen osteopathischen Behandlung stellt damit keinen signifikanten Unterschied dar.
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9.1.8. Diastolischer Blutdruck im Zeitraum ,,Nacht*

In Tabelle 10 werden zentrale Maf3e fir die Verteilung der diastolischen Blutdruckwerte im

Zeitraum ,Nacht® (01.00 — 06.00 Uhr) zusammengefasst.

Tabelle 10: Deskriptive Daten fiir diastolische Blutdruckwerte (iber den Zeitraum ,,Nacht”

Minimum 25%-Perzentil Median 75%-Perzentil Maximum
Pré-Messung 63.80 69.70 76.72 86.88 91.90
Post-Messung | 61.00 68.90 80.90 86.30 108.44

Hier lasst sich erkennen, dass der Median des systolischen Blutdrucks wahrend der Nacht um
4.18 mmHG in der Postmessung hoher war.

Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigt die folgende Abbildung Boxplots der

diastolischen Blutdruckwerte im Zeitraum ,Nacht® fur die beiden Messzeitpunkte.
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Abbildung 14: Boxplots der diastolischen Blutdruckwerte (iber den Zeitraum ,Nacht“

Mittels Wilcoxon-Test konnte kein signifikanter Unterschied (z=0.893; p=.372; n=18) zwischen

den ,Nacht“-Werten des systolischen Blutdrucks innerhalb der beiden Messzeitpunkte
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gefunden werden. Die Zunahme des diastolischen Blutdrucks um 4.18 mmHG nach der

dreiwdchigen osteopathischen Behandlung stellt damit keinen signifikanten Unterschied dar.
9.2. Sekundare Messparameter

9.2.1. Dipping-Verhalten

Tabelle 11 fasst die Verteilung des Dippingverhaltens (nachtliches Blutdruckabsinken) nach
den Unterteilungen Normal-Dipping (210% und <20% der Tagesmittelwerte), Non-Dipping (<
10% der Tagesmittelwerte), Extreme-Dipping (220% der Tagesmittelwerte) und Inverse-
Dipping (Blutdruckmittelwerte nachts > tagsuber) fir die Pra- wie auch die Postmessung

Zusammen.

Tabelle 11: Haufigkeitstabelle zum Dipping-Verhalten (n=Anzahl an Versuchspersonen)

Pra-Messung Post-Messung
n=18 n=18
Normal Dipping 5 8
Non Dipping 3 1
Extreme Dipping 10 7
Inverse Dipping 0 2

Grundsatzlich lasst sich aus Tabelle 11 erkennen, dass nach einer dreiwdchigen
osteopathischen Behandlung die Anzahl der ,Normal Dipper‘ um drei gestiegen, die Anzahl
der ,Non Dipper‘ um zwei gesunken und die Anzahl der ,Extreme Dipper” ebenfalls um drei

gesunken ist.

Die Anwendung eines exakten Fisher-Tests zeigte jedoch auf, dass diese Unterschiede im

Dipping-Verhalten zwischen den beiden Messzeitpunkten nicht signifikant (p=0.2887) waren.
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9.2.2. Pulsdruck (Blutdruckamplitude) im 24-Stunden Zeitraum, im Zeitraum
»T1ag“ und ,Nacht*

In den folgenden drei Tabellen werden zentrale Mal3e fir die Verteilung des Pulsdrucks im 24-

Stunden Zeitraum und in den Zeitraumen ,Tag“ und ,Nacht* zusammengefasst.

Tabelle 12: Deskriptive Daten fur Pulsdruckwerte iber den 24-Stunden Zeitraum

Minimum | 25%-Perzentil | Median 75%-Perzentil Maximum
Pra-Messung 37.52 40.06 43.35 52.31 59.16
Post-Messung | 35.23 37.64 44 .54 50.75 57.73
Tabelle 13: Deskriptive Daten fiir Pulsdruckwerte tiber den Zeitraum ,Tag*”
Minimum 25%-Perzentil | Median 75%-Perzentil Maximum
Pré-Messung 37.79 42.13 44.23 53.14 59.74
Post-Messung | 35.42 37.86 43.39 51.22 60.17
Tabelle 14: Deskriptive Daten fiir Pulsdruckwerte (iber den Zeitraum ,Nacht”
Minimum 25%-Perzentil | Median 75%-Perzentil Maximum
Pra-Messung 35.70 39.56 42.28 47.44 55.00
Post-Messung | 33.89 38.20 42.06 48.40 55.20

Aus den drei Tabellen lasst sich erkennen, dass die Mediane des Pulsdrucks in den drei

Zeitrdumen im Vergleich zwischen den Pra- und Postmessungen nur unmerklich variierten
(24-Stunden Zeitraum: Anstieg um 1.19 mmHG; ,Tag“: Reduktion um 0.84 mmHG; ,Nacht®:

Reduktion um 0.22 mmHG).

Zur Verdeutlichung der Datenstreubreite zeigen die folgenden drei Abbildungen Boxplots der

Pulsdruckwerte fir die drei Zeitraume der beiden Messzeitpunkte.
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Abbildung 15: Boxplots der Pulsdruckwerte Uber den 24-Stunden Zeitraum
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Abbildung 16: Boxplots der Pulsdruckwerte (iber den Zeitraum ,Tag”
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Abbildung 17: Boxplots der Pulsdruckwerte (iber den Zeitraum ,Nacht”

Mittels Wilcoxon-Test konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den zwei

Messzeitpunkten im Pulsdruck gefunden werden:

e 24-h Zeitraum: z=1.502; p=.133; n=18
e Zeitraum ,Tag"“: z=1.415; p=.157; n=18
e Zweitraum ,Nacht“: z=0.631; p=.528; n=18

Die Pulsdruckwerte fur die drei Zeitrdume verdnderten sich nach einer dreiwdchigen
osteopathischen Behandlung nicht.
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10. Diskussion

10.1. Diskussion der Ergebnisse

Die formulierte Nullhypothese konnte durch die vorliegende klinisch osteopathische Studie fur
die Tagesblutdruckwerte falsifiziert werden.

Die Alternativhypothese, dass drei osteopathische Behandlungen im Wochenabstand zu
einer signifikanten Veranderung der, innerhalb einer Woche vor der ersten und eine Woche
nach der dritten Behandlung mittels ABPM erhobenen systolischen und diastolischen
Blutdruckwerte auf einem Signifikanzniveau von a=0.05 fuhren, konnte durch die signifikant

reduzierten systolischen als auch diastolischen Tagesblutdruckwerte bestéatigt werden.

Als Stichprobe dienten Patienten mit essenzieller Hypertonie der Klassifizierung hoch-normal
bis Hypertonie Grad 1 ohne aktuell begleitende medikamenttse Therapie bei niedrigem bis
moderatem gesamtkardiovaskularen Risiko (ESH/ESC, 2013). Die Probanden wurden mit sich
selbst verglichen.

Uber den Zeitraum ,,Tag“ konnte eine signifikante Abnahme des systolischen (-4.04
mmHg; p-Wert: 0.048) und des diastolischen Blutdrucks (-2.09 mmHg; p-Wert: 0.048)
durch die osteopathische Behandlung erreicht werden.

Im 24-Stunden Zeitraum und im Zeitraum ,Nacht® (01.00 — 06.00 Uhr) konnten keine
signifikanten, blutdrucksenkenden Effekte innerhalb dieses Forschungsprojektes festgestellt

werden.

Die erreichten Tageseffekte und das Nichterreichen von Effekten im Zeitraum ,Nacht*
bestétigen die von Grossinger (2015) beschriebenen Effekte bei der osteopathischen
Behandlung von medikamentds eingestellten Bluthochdruckpatienten mit etablierter
Hypertonie der Klassifikation Hypertonie Grad 1. Grdssinger beschreibt ebenfalls relativ
grolRere Reduktionen des systolischen (6.2 mmHg) als auch des diastolischen (5.5 mmHg)
Blutdrucks mit tagsuber erreichter Signifikanz, verglichen mit der, in seiner Arbeit

beschriebenen, nachtlichen Tendenz zur Blutdruckreduktion.

In Relation zu Metcalfe (2002), die bei einer sehr &hnlichen Stichprobe keine
blutdruckregulierenden Effekte erreichen konnte, werden in der vorliegenden Arbeit signifikant

blutdruckregulierende Effekte durch die Intervention Osteopathie erreicht.

Relativ zu den von Wasserfaller (2012) oder Grossinger (2015) erreichten Effekten sind die

hier beschriebenen Effekte geringer. Dies ist dadurch erklarbar, dass von Wasserfaller
76



Hypertoniker jeglicher Klassifizierung ab Grad 1 bzw. hohergradige Hypertoniker und von
Grossinger ausschlie3lich Hypertoniker der Klassifizierung 1 eingeschlossen wurden, also bei

beiden erwahnten Studien die mittleren Ausgangsblutdruckwerte im Vergleich héher waren.

Ob sich diese Effekte fur den Zeitraum ,Tag“ durch langerfristig begleitende Behandlungen
auch in der Schlafperiode blutdrucksenkend niederschlagen, wéare eine mdgliche
Fragestellung hinsichtlich weiterfuhrender Forschungsarbeiten. Ceritelli (2011) beschreibt in
seiner Arbeit relativ ausgepragte blutdrucksenkende Effekte von langfristig begleitenden
osteopathischen Behandlungen die alle 14 Tage Uber ein Jahr durchgefiihrt werden. Bei der
vorliegenden Arbeit wie auch bei allen erwahnten Vergleichsstudien bleibt offen, inwieweit
langfristig blutdruckregulierende Effekte Gber mittelfristige Ergebnisse hinaus erreicht werden
kénnen. Es ware interessant, die erreichten blutdruckregulierenden Ergebnisse mittels follow-

up Messungen in gré3erem Abstand zur letzten Behandlung zu Uberprufen.

Als moglicher Erklarungsansatz fiir die tageszeitabhangigen Effekte kann eine durch
Osteopathie verbesserte Selbstwirksamkeit hinsichtlich der bewusst wahrnehmbaren und
gestaltbaren Eigentkonomie und entstehender Verhaltensanderungen im Alltag angenommen
werden. Eine verbesserte autonome Balance durch Senkung der gesteigerten
Sympathikusaktivitdt und weiterer physischer als auch psychischer Stresstrigger bzw. eine
durch Osteopathie erreichte, funktionell verbesserte parasympathische Kontrolle (vegetative
Dynamik) kdnnten aus physiologischer Sicht dem Ergebnis zugrunde liegen. Die erreichten
Effekte basieren mitunter auch auf einer durch die Behandlung bewirkten Reduktion des total-

peripheren Widerstandes im Zeitraum ,Tag".

Im Vergleich zu den blutdrucksenkenden Effekten relevanter und allgemein akzeptierter bzw.
empfohlener nicht medikamentdser Behandlungsansatze sind die in der vorliegenden Arbeit
durch drei osteopathische Behandlungen erreichten Effekte flr die Tagesblutdruckwerte
durchaus verhaltnismaflig. Eine optimierte, salzarme Erndhrung (Uber mindestens vier
Wochen) zeigt im Vergleich blutdrucksenkende Effekte von 5.4/2.8 mmHg (He et al., 2013),
entsprechend regelmé&lRige, (aerob) korperliche Aktivitat bewirkt Reduktionen von 6.9/4.9
mmHg fur die ambulanten Tagesblutdruckwerte (Cornelissen et al., 2005). Aufgrund des
mittelfristigen zeitlichen Abstandes der Postmessung zur Intervention (eine Woche)

verdeutlichen die signifikanten Ergebnisse im Tageszeitraum auch praktische Relevanz.

Im Sinne der erwahnten Mosaiktheorie (Page, 1949) geht der Autor davon aus, dass sich die
erreichbaren Veranderungen durch die Einbettung der osteopathischen Behandlung in einen
multimodalen Behandlungsansatz durchaus verstarken und somit blutdruckregulierende
Effekte (mitunter auch auf die zirkadiane Rhythmik bzw. das Dipping) erreichbar sein kénnten,

die groRer sind als die Summe aller Einzelbestrebungen.
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.---NO unifying mechanism — and thus no single therapeutic target...” (Kaplan, 2015, S. 40).
Dieses in der Einleitung angefihrte Zitat unterstreicht die Notwendigkeit dieses
multifaktoriellen Behandlungsansatzes in Anbetracht der ungeklarten Pathophysiologie und
der haufig nicht zufriedenstellenden Therapieergebnisse mittels primarer (medikamentéser)

Behandlungsstrategien.

Jedenfalls sollten die durch osteopathische Behandlung erwartbaren Effekte seitens der
Patienten mittels regelmaRig begleitenden Blutdruckselbstmessungen, seitens der
betreuenden Arzte und Osteopathen mittels wiederholter Praxismessungen oder auch ABPMs

kontrolliert werden.

Ein weiterer wesentlicher Punkt dieser Arbeit war die Fragestellung nach der Beeinflussbarkeit
der sekundéaren Messparameter Dipping und Pulsdruck. Hier konnten beziglich des Dippings
keine signifikanten Blutdruckeffekte fur den Zeitraum ,Nacht® bzw. den Schlaf erreicht werden,
obwonhl dies von einer die Autoregulation im weitesten Sinne beeinflussenden Behandlung
erwartet werden koénnte. Laut Zweiker & Slany (2012) ist die Reproduzierbarkeit der
zirkadianen Rhythmik bzw. des nachtlichen Blutdruckabfallens allerdings mafig. Dipper
behalten innerhalb eines vier-Wochen-Zeitraums zu 78% ihr physiologisches Profil, Non-

Dipper zu 68% und Extreme-Dipper zu 43% ihr abweichendes Blutdruckverhalten.

In weiterfihrenden Forschungen kdnnten erweiterte Messperioden mit einer Messdauer von
48 Stunden oder auch wiederholte Messungen Uberlegt werden, um der eingeschrankten
Reproduzierbarkeit der zirkadianen Rhythmik zuvorzukommen. Eine eventuelle
Beeinflussbarkeit des Blutdruckabsinkens wéhrend des Schlafs konnte so durch eine erhéhte

Methodenreinheit vollstéandiger analysiert werden.

Fir den weiteren sekundaren Messparameter Pulsdruck (Blutdruckamplitude) konnte im 24-
Stunden Zeitraum und in den Zeitraumen ,Tag“ sowie ,Nacht“ ebenfalls keine Beeinflussung

durch die Intervention Osteopathie festgestellt werden.

Zu beiden sekundaren Parametern konnten vom Autor keine vergleichbaren, relevanten
osteopathischen Studien gefunden werden. AbschlieRend gilt es zu erwahnen, dass die in der
aktuellen Blutdruckdiagnostik zunehmend an Bedeutung gewinnende
Pulswellengeschwindigkeit bei eventuellen Folgestudien als sinnvoller sekundéarer

Messparameter einbezogen werden kdnnte.
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10.2. Diskussion der Methode

Das gewdhlte Studiendesign (Within-Subject-Design) mit Pra- und Postmessung bei einer
Versuchsgruppe beinhaltet den Vorteil einer erhohten internen Validitdt, da dieselben
Versuchspersonen auf die individuellen Verdnderungen durch die Intervention getestet
werden. Auch konnte hiermit die Anzahl der benétigten Probanden auf ein fur den Autor
erreichbares Mal3 reduziert werden, da es sich als schwierig herausstellte, Studienteilnehmer
mit den exakten Ein- und Ausschlusskriterien fur die Studie zu rekrutieren. Das gewdahlte
Studiendesign reduziert allenfalls die personengebundenen Storvariablen. Durch die klar
definierten Ein- und Ausschlusskriterien war es mdglich, eine gewisse Homogenisierung der

ausgewahlten Stichprobe zu erreichen.

Eine Studie mit &hnlicher Fragestellung, allerdings mit zahlenmafig unzureichenden
Untersuchungs- und KontrollgruppengroBRen  zeigte keine Verbesserungen der
Blutdruckparameter (Metcalfe, 2002). Dies war fur den Autor ebenfalls Anlaf3, eine Pilotstudie
im vorliegenden Within-Subject-Design dem Design mit Kontrollgruppe vorzuziehen und eine
maoglichst grof3e Stichprobe anzustreben. Die erreichte, ausgewertete Stichprobengrol3e a3t
allerdings nur eingeschrankt Rickschlisse auf die Allgemeinheit zu. Eine Abgrenzung zu
Placeboeffekten, zu einer Wartegruppe oder zur Wirksamkeit anderweitiger

Behandlungsansatze ist aufgrund des Studiendesigns nicht méglich.

Innerhalb der ausgewerteten Stichprobe bestand eine gewisse Streuung seitens der
individuellen h&modynamischen Hypertoniemuster. Bei grof3eren Stichproben kdnnten
Untergruppen seitens der hdmodynamischen Muster und des Alters gebildet und somit
untereinander vergleichend analysiert werden, um eine eventuell unterschiedliche
Wirksamkeit der Intervention auf verschiedene hamodynamische Formen der essenziellen
Hypertonie zu untersuchen. Dies konnte in der vorliegenden Arbeit durch die zu geringe

StichprobengréRe nicht umgesetzt werden.

Als nachteilige Effekte der wiederholten ABPM und somit die interne Validitat gefahrdend,
muss ein gewisser Gewohnungs- oder Ubungseffekt (Sensibilisierungseffekt) in Betracht
gezogen werden. Auch kann die Erwartungshaltung (expectation bias) der Studienteilnehmer
die Messergebnisse sowohl positiv als auch negativ beeinflussen, aber auch zeitliche Faktoren
wie ein sich verandernder Gesundheitszustand (Reifung) oder sich verédndernde &aul3ere
Bedingungen bzw. Ereignisse kénnen die Messergebnisse beeinflussen
(Ubertragungseffekte). Langfristige Behandlungszeitraume wie bei Ceritelli fihrten zwar zu

deutlicheren Ergebnissen, die diesbeziigliche Fehleranfélligkeit ist jedoch mitunter héher.
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Die in der Studie erreichte Blutdruckzielgruppe ist innerhalb der Methode jedenfalls passend,
weil die gewahlte Stichprobe seitens der Blutdruckhdhe keine Extremwerte aufweist und somit

eine Regression zur Mitte vernachlassigbar ist.

Bereits in der Einleitung der vorliegenden Arbeit wurde angefuhrt, dass sich die osteopathische
Behandlung unterstiitzend auf die Wirksamkeit der Blutdruckmedikation auswirken kénnte. Fir
die ausgewahlte Patientengruppe mit abgeklarter Differentialdiagnostik (primér, essenziell
arterielle Hypertonie), definierten Blutdruckhéhen (hoch-normal bis Hypertonie Grad 1) und
beschriebenem gesamtkardiovaskularem Risiko (niedrig bis moderat) ohne medikamenttse
Behandlung besteht derzeit keine bzw. unzureichende Evidenz zur therapeutischen
Wirksamkeit der Osteopathie. Deshalb war es Ziel dieser Arbeit, die bestehende Fragestellung
innerhalb der gegebenen Forschungsliicke fir die definierte Stichprobe zu untersuchen, und
die Wirksamkeit der Osteopathie als isolierten Behandlungsansatz bei essenzieller Hypertonie

zu erforschen.

Osteopathie beinhaltet ein breites praktisches Spektrum an Untersuchungs- und
Behandlungstechniken, um auf der Suche nach relevanten osteopathischen Dysfunktionen
und deren Behandlung blutdruckregulierende und damit systemische Effekte anzustreben.
Unter anderem funktionelle Veradnderungen der fir die Blutdruckregulation relevanten
Organsysteme und Koérperregionen wie Halsfaszien, Rezeptoraktivitat u.a. im Karotissinus und
Aortenbogen, kraniocervikalen Ubergang, Hirnstammregion, Hirnnervenfunktionen,
Bindegewebs- bzw. Spannungen im GefalRbereich (Nierenarterien), faszial renale
Beziehungen vor allem im Psoas-Nieren-Huftgelenkssystem, generelle oder lokale
Stasephanomene  mit  entzindlicher Konsequenz, viszerale-, Atmungs- oder
Thoraxrestriktionen, kranialosteopathische oder vertebrale Dysfunktionen
(Sympathikusgrenzstrang, pravertebrale Ganglien) etc. bieten ein breites Feld fir
osteopathisches Denken und Handeln.

Naturgemal ist Osteopathie in der Praxis eine, sowohl beziglich der Untersuchung als auch
in der Behandlung sehr individuell und unterschiedlich umgesetzte Methode. Dies ist fir die
Verallgemeinerung von Studienergebnissen eine vielbeschriebene methodologische
Fehlerquelle und gilt auch flr die vorliegende Arbeit, kann aber in der praktischen Arbeit fur
den Patienten durchaus produktiv sein, da unterschiedliche Personen unterschiedliche
Schwerpunkte und Inhalte innerhalb der Osteopathie umsetzen und anbieten kénnen. Die
obige Kritik kann auch insofern abgeschwécht werden, als dass der Autor und behandelnde
Osteopath auf oben angefiihrte Regionen besonderes Augenmerk legte (siehe Open-Box) und
somit doch eine gewisse Homogenisierung der Intervention erreicht werden konnte. Die

Umsetzung der Intervention ,Osteopathie” in ihrer Gesamtheit (Black-Box-Prinzip) geht
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jedenfalls einher mit ausgepragteren blutdruckregulierenden Effekten als isoliert

kranialosteopatische, viszerale oder manipulative Behandlungsansétze oder Techniken.

Alle Studienteilnehmer wurden vom Autor und Studienleiter aufgefordert, wéhrend der
Studiendauer ihren gewohnten Lebensstil beizubehalten und keine anderweitigen
Bemuhungen zur Blutdruckregulation zu verfolgen. Allerdings entspricht es dem Wesen des
Blutdrucks, dass dieser ein dynamisches Produkt einer Vielzahl verschiedenster Faktoren ist,
wodurch eine gewisse Variabilitat bzw. eingeschrankte Reproduzierbarkeit der
intraindividuellen Messergebnisse gegeben ist. Dem kann methodisch nur durch eine

entsprechende Ausdehnung der Stichprobengrdfl3e begegnet werden.

Studien mit hoherer bzw. unklarer Fehleranféalligkeit weisen in der Regel grofRere
Behandlungserfolge als Studien mit geringer Fehleranfalligkeit auf. Vor diesem Hintergrund
bieten die hier erreichten mittelfristigen Effekte durch Osteopathie als isoliertem
Behandlungsansatz bei Patienten mit sich entwickelnder oder bereits etablierter essenzieller
Hypertonie Grund zur Annahme, dass Osteopathie als therapeutische MalRBhahme im

beschriebenen Ausmal wirksam ist.

In der gangigen Praxis beinhaltet eine professionell antihypertensive Therapie allerdings
immer viele Aspekte wie eine entsprechende Adaptation der Lebensgewohnheiten, des
Schlaf-. Bewegungs-, Ess- und Trinkverhaltens (Zucker, Salz, Alkohol, Nikotin, ...), eine

vielfach notwendige medikamentdse Therapie und weitere Moglichkeiten.
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11. Konklusion

11.1. Zusammenfassung

Zielsetzung dieser Arbeit war es, die mittelfristig klinische Wirksamkeit von drei, jeweils im
Abstand von einer Woche absolvierten, osteopathischen Behandlungen (Open-Box) mittels
ABPM bei essenziellen, nicht medikamentds oder anderweitig antihypertensiv behandelten
Hypertoniepatienten mit hoch-normalen Blutdruckwerten (milde Hypertonie) oder Hypertonie
Grad 1 und niedrigem bis moderatem begleitendem gesamtkardiovaskularen Risiko nach
ESH-Definition zu erforschen. Die Messungen erfolgten vor Beginn der ersten Behandlung
und eine Woche (mittelfristig) nach der dritten und letzten Behandlung mittels ABPM durch
externe, unabhangige Personen. Die Studie wurde im Within-Subject-Design umgesetzt. 20
Probanden, die keine anderweitigen blutdruckregulierenden Bemuhungen verfolgen durften,
durchliefen die Studie. Die MelRRergebnisse von 18 Probanden wurden von einem externen,
unabhangigen Statistiker ausgewertet, nachdem eine Person im Nachhinein aufgrund zu
weniger valider Messergebnisse bei der Postmessung und eine Person aufgrund des
Unterschreitens des Mindestabstandes (eine Woche) zwischen der letzten Behandlung und

der Postmessung von der Rohdatenauswertung ausgeschlossen wurden.

Fur die primaren Messparameter ergab sich eine signifikante systolische als auch
diastolische Blutdruckreduktion tber den Zeitraum ,,Tag“ (09.00 — 21.00 Uhr) von 4.04
mmHg; p-Wert 0.048 bzw. 2.09 mmHg; p-Wert 0.048. Uber den Zeitraum ,Nacht (01.00 —
06.00 Uhr) als auch im 24-Stunden Zeitraum ergaben sich keine signifikanten Blutdruckeffekte.

Fur die sekundaren Messparameter ergaben sich keine ausreichenden Effekte, weder fir das

nachtliche Dipping noch fir den Pulsdruck (Blutdruckamplitude).

11.2. Schlussfolgerung

Die im Literaturteil der Arbeit vermittelte Orientierung bezuglich diverser mit Hypertonie
assoziierter Faktoren sowie die Darstellung der aktuellen Datenlage zur Osteopathie bei
Hypertonie in Kombination mit den in dieser Studie erzielten Ergebnissen und Effekte bieten
dem praktisch tatigen Osteopathen die Mdoglichkeit, die osteopathische Wirksamkeit bei

essenzieller Hypertonie einzuordnen.

Statistische Signifikanz bedeutet nicht unbedingt auch praktische oder klinische Relevanz

(Bender & Lange, 2001). Die Relevanz der Ostopathie fir die Behandlung essenzieller
82



Hypertonie ist nach Abschluss der Behandlungen und der Datenerhebung allerdings durchaus

gegeben. Sie wird durch die erreichte statistische Signifikanz untermauert.

Dies wird bekraftigt, als dass die eingeschlossenen Studienteilnehmer innerhalb des Verlaufs
der Studie keine weiteren blutdruckregulierenden Bemihungen oder Modifikationen im
Lebensstil umsetzten und die hier erreichten Effekte ,essenziell® auf die Intervention

Osteopathie zurtickzufiihren sind.

11.3. Ausblick

Eine Folgestudie mit deutlich groRRerer Stichprobe (z.B. n>50) konnte die erhaltenen
Studienergebnisse untermauern und sich durch Kontroll- oder Wartegruppen von mdglichen
Placeboeffekten oder Effekten anderer Behandlungsansatze abgrenzen.

Auch  wenn einer  essenziellen Hypertonie  therapeutisch  primar  mittels
Lebensstilmodifikationen (Bewegungsverhalten, Rauchen, Korpergewicht, Diat, ...) und in
weiterer Folge vielfach medikamentts begegnet werden sollte, besteht fiir die Osteopathie als
erweiterte medizinische Methode innerhalb eines multimodalen Behandlungsansatzes

durchaus Berechtigung.

AbschlieRend bleiben naturgemdR mehr Fragen als Antworten. Gadamer naherte sich
phanomenologisch selbstkritisch dieser Erkenntnis in folgendem Zitat. ,Uberall dort, wo durch
das messende Verfahren und die Logik Blindheit entsteht, liegt die wirkliche Blindheit nicht in
diesem Wissen, sondern darin, dieses Wissen fir das Ganze zu halten.” (Gadamer, 1997, S.
31). Um dieser Blindheit entgegenzuarbeiten, kdnnen zukinftig osteopathisch klinische
Forschungen sich dieser pandemischen Problematik weiter widmen. Multizentrische Studien
mit groReren Stichproben kénnen die klinische Wirksamkeit der Osteopathie weiter kritisch

hinterfragen und zu einem evidenzbasierten osteopathischen Wissen beitragen.
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Anhang A

Einverstdndniserklarung:

Information und Einverstandniserklarung fiir Teilnehmer/innen an der klinischen Studie
Bluthochdruck und Osteopathie

Sehr geehrte/r Studienteilnehmetr/in

Im Rahmen einer Masterthese am Universitatslehrgang flir Osteopathie an der Donau Universitéat
Krems méchte ich die Wirksamkeit von drei osteopathischen Behandlungen auf lhre erhdhten
Blutdruckwerte untersuchen, um herauszufinden, ob diese mittels Osteopathie nédher an lhr Optimum
gebracht werden kdnnen.

Ihre Arztin/lhr Arzt hat bei Ihnen einen milden Bluthochdruck (hoch-normaler Blutdruck) oder einen
Bluthochdruck Grad 1 (niedriges oder moderates Risiko) ohne eine daflir urséchlich verantwortliche
Erkrankung festgestellt.

Sie nehmen bisher keine oder noch keine blutdrucksenkenden Medikamente ein, sind zwischen 20
und 65 Jahre alt und entsprechen laut lhrer Arztin/lhrem Arzt den Ein- bzw. Ausschlusskriterien fiir die
geplante klinisch osteopathische Studie.

Fir den Fall, dass Sie bereits blutdrucksenkende Medikamente einnehmen oder eingenommen
haben, ist es fiir die Teilnahme an der Studie notwendig, diese einen Monat vor der ersten
Langzeitblutdruckmessung in Absprache mit lhrer Arztin/lhrem Arzt abzusetzen.

Jede Teilnehmerin/jeder Teilnehmer absolviert eine ambulante 24-Stunden Blutdruckmessung und
erhélt in weiterer Folge 3 osteopathische Behandlungen (Dauer jeweils eine Stunde) im
Wochenabstand, wobei innerhalb der ersten Behandlung ein individuell osteopathischer Befund
erhoben wird. AbschlieBend wird eine Woche nach der dritten Behandlung erneut eine ambulante 24-
Stunden Blutdruckmessung absolviert.

Sie haben jederzeit das Recht, Ihre Teilnahme an der Studie abzubrechen. Flr diesen Fall bitte ich
Sie, dem Studienleiter den Grund hierfir mitzuteilen. Es ist notwendig, die bei lhnen mittels 24-
Stunden Blutdruckmessung erhobenen Blutdruckwerte statistisch auszuwerten. Die Anonymitat lhrer
Person ist in jedem Fall und zu jeder Zeit gewéhrleistet.

Die Teilnahme an der Studie ist flr Sie kostenlos, der Wert der osteopathischen Behandlungen
betragt 240 Euro. Der behandelnde Osteopath ist nach héchsten europaischen Standards ausgebildet
(Wiener Schule fur Osteopathie) und seit 6 Jahren in freier Praxis als Osteopath bzw. seit 16 Jahren
als Physiotherapeut tatig.

Ich bedanke mich fiir lhr Interesse. Falls Sie an der Studie teiinehmen wollen bitte ich Sie, sich mit mir
unter der Telefonnummer 0043 (0)664 122 3689 oder via mail unter der Adresse
juergen.baer@gmx.at in Verbindung zu setzen.

Jirgen Bar, Osteopath und Physiotherapeut
Defreggerstrasse 10, 6020 Innsbruck

Ich mdchte an der beschriebenen Studie als Patient/in teilnehmen.

Unterschrift:
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Informationsblatt:

Einfluss der osteopathischen Behandlung

auf die Blutdruckwerte bei Patienten mit

essentieller arterieller Hypertonie — eine
klinisch osteopathische Studie

Im Rahmen einer Master Thesis zur Erlangung des Grades Master of Science in Osteopathie an der
Donau Universitat Krems — Zentrum fir chin. Medizin & Komplementarmedizin und der Wiener Schule
fir Osteopathie méchte ich die Wirksamkeit von 3 osteopathischen Behandlungen auf Ihre erhéhten
Blutdruckwerte untersuchen, um herauszufinden, ob diese mittels Osteopathie naher an Ihr Optimum
gebracht werden kénnen.

lhre Arztin/Ihr Arzt hat bei lhnen einen milden Bluthochdruck oder einen Bluthochdruck ~ Grad 1 ohne
eine ursachlich dafir verantwortliche Erkrankung festgestellt.

Sie nehmen bisher keine oder noch keine blutdrucksenkenden Medikamente ein, sind zwischen 20 und
65 Jahre alt oder wollen, falls dies medizinisch vertretbar ist, Ihre Blutdruckmedikation fiir einen
Zeitraum von 1 Monat absetzen, um an der Studie teilnehmen zu kénnen.

Osteopathie ist ein allgemein anerkanntes manualmedizinisches Konzept und versteht sich als sinnvolle
Erganzung zur klassischen Schulmedizin. Auf Basis eines individuell erhobenen osteopathischen
Befundes wird unter Anwendung manueller Behandlungstechniken (die Behandlung erfolgt nur mit den
Handen) versucht, positiv auf verschiedene Korpersysteme wie das Bewegungssystem, das
Organsystem, das Nervensystem, das GefaBsystem, das Flissigkeitssystem etc. einzuwirken.

Ziel der osteopathischen Behandlung ist, Inre Gesundheit zu férdern.

Die Teilnahme an der Studie ist fiir Sie kostenlos, falls Sie Interesse haben, an der Studie als Patient/in
teilzunehmen, besprechen Sie dies bitte mit Ihrer Arztin/lhrem Arzt.

Vielen Dank,

Jirgen Bar, Osteopath und Physiotherapeut
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Open-Box:

Demographische Daten und Dokumentation der relevanten osteopathischen Befunde nach
anatomischen Regionen bzw. Strukturen sowie daraus resultierender Behandlung mittels
indirekten und/oder direkten strukturell(parietal)-, viszeral-, kranialosteopathischen
Techniken.

Probandin A

44 Jahre, weiblich, BMI 22, Nichtraucherin, keine RR-Medikation

Behandlung 1: Os Temporale rechts, C0/C1 rechts, Glomus carotikum rechts,
Duodenum ascendens und descendens, Ligamentum falciforme hepatis, Faszia
transversalis, Niere rechts, Membrana obturatoria rechts

Behandlung 2: Niere rechts, Psoas und Psoasfaszie rechts, Os Temporale rechts

Behandlung 3: Os Temporale rechts, Faszia transversalis, Vagina carotidea rechts

Proband B

47 Jahre, mannlich, BMI 24.6, Nichtraucher, keine RR-Medikation
Behandlung 1: 1. Rippe rechts, Faszia Treitz, Niere rechts, Art. Koxofemorale rechts,
Pylorus, Os Temporale rechts

Behandlung 2: Niere rechts, Faszia transversalis, Os Temporale rechts, Ganglion
stellatum

Behandlung 3: Niere rechts, Faszia transversalis, Os Temporale rechts, Ganglion
stellatum

Proband C

28 Jahre, méannlich, BMI 21.8, Nichtraucher, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Niere links, C2/C3, Th1-5

Behandlung 2: Niere links, Os Parietale rechts, Th5

Behandlung 3: llium anterior links, Niere links, Th3/4, Pterion rechts, Knie links
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Proband D

51 Jahre, mannlich, BMI 26.3, Nichtraucher, keine RR-Medikation

Behandlung 1: 1. Rippe rechts, C0/C1 rechts, Os Temporale rechts, Niere rechts, Th
9-12

Behandlung 2: Leber, Niere rechts, Rippe 3 links, TLU, C0/C1 rechts, Radius rechts
Behandlung 3: C2/C3, TLU, Niere rechts, Leber, Dura

Probandin E

65 Jahre, weiblich, BMI 23.3, Nichtaucherin, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Niere links, C0/C1 links, Foramen Magnum, Faszia Treitz

Behandlung 2: Faszia Treitz, Niere links, Leber, Th9/10, Th3

Behandlung 3: Nieren, Fibula links, Dura

Probandin F

55 Jahre, weiblich, BMI 22.3, Nichtraucherin, sporadische RR-Medikation flr die
Teilnahme an der Studie einen Monat vor der ersten Messung abgesetzt
Behandlung 1: Niere rechts, Membrana Obturatoria rechts, Art. Kooxofemorale
rechts, Th10-12, C2/C3, Os Temporale rechts

Behandlung 2: Sakrum, Lig. Latum uteri, Th 10-12, Ossa Temporalia

Behandlung 3: C0-C2, Os Temporale rechts, Niere rechts, TLU, Membrana
obturatoria rechts
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Proband G

49 Jahre, Mannlich, BMI 24.7, Nichtraucher, RR-Medikation flir Teilnahme an der
Studie einen Monat vor der ersten Messung abgesetzt

Behandlung 1: Art. Koxofemorale rechts, Art. Renalis rechts, CO/C1 rechts, Nervus
Vagus rechts, 4. Rippe rechts, Os Temporale rechts

Behandlung 2: C0O/C1 rechts, The, TLU, Niere rechts, Os Temporale rechts,

Behandlung 3: Th4, TLU, C0/C1 rechts, Niere rechts

Probandin H

56 Jahre, weiblich, BMI 21.6, Nichtraucherin, keine RR-Medikation
Behandlung 1: C0/C1, L5/S1, Os Temporale rechts

Behandlung 2: Sutura Okzipitomastoidea rechts, C0/C1, M. Rekt. kapt. minor

Behandlung 3: Pylorus, C0/C1, Nervus Vagus rechts, Th10-12, 1. Rippe links,
Omentum majus, Talus links

Probandin |
47 Jahre, weiblich, BMI 21.3, Nichtraucherin, keine RR-Medikation

Behandlung 1: Arteria Renalis rechts, Caecum, Faszia transversalis, 1. Rippe rechts,

Behandlung 2: C0/C1 rechts, Niere rechts, Os Temporale rechts, Faszia
transversalis, LSU rechts, Kuboid rechts

Behandlung 3: Nierenarterien rechts, Glomus caroticum rechts, Vagina carotidea
rechts

Probandin J

58 Jahre, weiblich, BMI 18.6, Nichtraucherin, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Niere rechts, Omentum minus, 1. Rippe rechts, C0/C1 rechts, M. Rekt.
kapt. min. rechts
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Behandlung 2: cervikale Faszien, Nierenarterien rechts, CO/C1 rechts, M. Rekt. kapt.
min. rechts

Behandlung 3: cervikale Faszien, Vagina carotidea rechts, Niere rechts, Sakrum,
CO0/C1 rechts, Os Temporale rechts

Proband K

46 Jahre, mannlich, BMI 26.6, Nichtraucher, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Niere rechts, Th5, C2 rechts, Radius rechts, Karpus rechts

Behandlung 2: Perikard, Dura, C0O-C2, Niere rechts

Behandlung 3: Faszia transversalis, Niere rechts, Sternum, Perikard, C0/C1 rechts,
Sutura Okzipitomastoidea rechts

Proband L

57 Jahre, ménnlich, BMI 23.7, Nichtraucher, keine RR-Medikation
Behandlung 1: llium rechts anterior, Niere links, Art. Koxofemorale links, Membrana
obturatoria links, CO/C1 rechts

Behandlung 2: CO/C1 rechts, M. Psoas links, Niere links, Os Navikulare links,
Perikard

Behandlung 3: Niere links, C0-C2 rechts, Sternum, Os Temporale rechts

Proband M

47 Jahre, mannlich, BMI 25.8, Nichtraucher, keine RR-Medikation
Behandlung 1: C2, Th3/4, Th11/12, Art. Koxofemorale rechts, Niere rechts, Os
Temporale rechts, Faszia Temporalis rechts

Behandlung 2: C0O/C1 rechts, Th4, TLU, Niere rechts, Os Temporale rechts

Behandlung 3: Th9, Th3/4, Os Temporale rechts, C2/C3 links, Mediastinum, Perikard
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Probandin N
24 Jahre, weiblich, BMI 19.5, Nichtraucherin, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Nierenarterien rechts, Niere rechts, SSB Torsion

Behandlung 2: Nierenarterien rechts, Faszia iliaka rechts

Behandlung 3: Th4, LSU rechts, llium anterior rechts, Niere rechts, Art. Koxofemorale
rechts

Probandin O

49 Jahre, weiblich, BMI 19.4, Nichtraucherin, RR-Medikation fiir die Teilnahme an der
Studie einen Monat vor der ersten Messung abgesetzt

Behandlung 1: Niere rechts, Th4, cervikale Faszien, Glomus carotikum rechts, C0/C1
rechts, Nervus Vagus rechts

Behandlung 2: Ganglion stellatum rechts, Caecum, Duodenum, L5/S1, Faszia
transversalis, Th4

Behandlung 3: Ossa Temporalia, C0/C1, Niere rechts

Probandin P

64 Jahre, weiblich, BMI 19.5, Nichtraucherin, sporadische RR-Medikation fir die
Teilnahme an der Studie einen Monat vor der ersten Messung abgesetzt
Behandlung 1: Niere rechts, Psoas rechts, Art. Koxofemorale rechts, Os Temporale
rechts

Behandlung 2: Arteria lliaka communis rechts, Arteria Sucklavia rechts, Niere rechts,
Os Parietale rechts, ISG rechts

Behandlung 3: Caekum, Arteria lliaka communis rechts, Nervus Vagus rechts, C0/C1
rechts
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Proband Q

63 Jahre, mannlich, BMI 26, Raucher (Pfeife), RR-Medikation einen Monat vor der
ersten Messung abgesetzt
Behandlung 1: Glomus carotikum rechts, CO/C1 rechts, Arteria Tibialis rechts, Art.
Koxofemorale rechts, Th5

Behandlung 2: Talus rechts, Arteria Tibialis rechts, Art. Koxofemorale rechts,
Caecum, Th5, cervikale Faszien, C0/C1, Ganglion cervikale superius

Behandlung 3: Th5, TLU, Arteria iliaka communis rechts, CO/C1 rechts, Arteria
Karotis rechts

Probandin R

59 Jahre, weiblich, BMI 23.9, Nichtraucherin, RR-Medikation einen Monat vor der
ersten Messung abgesetzt

Behandlung 1: Niere rechts, 2. und 4. Rippe rechts, Os Parietale rechts, Pterion
rechts, Startriggerband links

Behandlung 2: Arteia lliaka communis rechts, Leber, Lig. Hepatocystikoduodenale,
Th8, Os Paruetale rechts

Behandlung 3: Th8/9, C0/C1 rechts, Os Temporale, Nervus Vagus rechts, Ovar
rechts, Arteria Thoracica interna bds.

Probandin S

33 Jahre, weiblich, BMI 20.3, Nichtraucherin, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Niere rechts, Th4, COC1 rechts, Radius rechts, Ossa Temporalia,
AutomaticShiftingSuspendedFulkrum (Sutherland Fulkrum)

Behandlung 2: 4. Rippe links, Chicago LSU rechts, Perikard, CO/C1 rechts, Nervus
Vagus rechts, Os Temporale rechts

Behandlung 3: Th3/4, Os Parietale rechts, Faszia Treitz, Niere rechts, Faszia
Transversalis, C0O/C1 links

114



Probandin T

45 Jahre, weiblich, BMI 20.1, Nichtraucherin, keine RR-Medikation
Behandlung 1: Radix sigmoideii, CO/C1 links, Faszia transversalis, Niere links

Behandlung 2: Artt. Kostovertebralis 1-4 links, C2/C3 links, Omentum majus

Behandlung 3: Th3, COC1, M.Rekt.kapt.min, Sakrum

Verwendete Materialien:

24-Stunden-Blutdruckmessgerate und entsprechende Software
e Mobil-O-Graph®NG, Firma |.E.M. (Deutschland)
e BR-102 Plus®, Firma Schiller (Schweiz)

e Custo Screen 300®, Firma Custo Med GmbH (Deutschland)
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