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Zusammenfassung

Hintergrund: Bis zu 80% der Frauen leiden unter pramenstruellen Beschwerden
und sind dadurch in ihrem Alltagsleben beeintrachtigt.

Als Ursache wird eine Dysfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-Ovarien-Achse
auf die Hypophysenhormone Ostrogen und Progesteron angenommen.
Voraussetzung fir eine gute Funktion der Hypophyse ist ein guter Sitz in der Sella
turcica der Schadelbasis und ein gut funktionierender primérer respiratorischer
Mechanismus (PRM) der Schadelbasis, der am Schadel und im gesamten Korper

spurbar sein soll.

Forschungsfrage: Lassen sich durch eine kraniosakrale Intervention, von der man
im kranialen Konzept der Osteopathie annimmt, Einfluss auf die Schadelbasis zu

nehmen, pramenstruelle Beschwerden beeinflussen?
Studiendesign: Randomisiert kontrollierte Studie

Methode: Insgesamt wurden 20 Patientinnen in die Studie eingeschlossen und in
einem Randomisierungsprozess zwei Gruppen zugeteilt. Sie wurden einer
Behandlung mit kranialen Techniken (INV, n=10) oder einer Scheinbehandlung
(KON, n=10) unterzogen.

Ergebnisse: Bei den mittels Fragebogen erhobenen affektiven und physischen
Symptomen konnten zwischen der Interventions- als auch Kontrollgruppe sowie
durch die Behandlung mit kranialen Techniken keine signifikanten Veranderungen
der Einzelsymptome beobachtet werden (p>0,05). Allerdings wurde durch die
Behandlung eine signifikante Reduktion der in Gruppen zusammengefassten

affektiven und physischen Symptome in der Interventionsgruppe erreicht (p<0,02).

In der Interventionsgruppe konnten die Schmerzen am Ricken Uber die ersten zwei
Tage (Tag 1 p=0,02, Tag 2 p=0,03) und im Uterus/Abdominalbereich ebenfalls tUber
die ersten beiden Tage signifikant verbessert werden (Tag 1 p=0,001, Tag 2
p=0,03). In der Kontrollgruppe unterschieden sich die Werte fir Ricken- und

Uterus/Abdominalschmerzen vor und nach Behandlung nicht signifikant.

Diskussion: Die Hypothese, ob durch eine Intervention mit kranialen Techniken an

der Schadelbasis die Hypophyse beeinflusst werden kann und somit pramenstruelle
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Beschwerden reduziert werden kdnnen, konnte bestatigt werden. Die vorliegenden
Ergebnisse lassen einen Effekt kranialer Techniken auf das Hormonsystem

vermuten.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung sind fur Frauen mit Menstruations-
Beschwerden repréasentativ. Zur Dauer des Therapieerfolges jedoch konnten keine
Aussagen getroffen werden. Eine Nachfolgstudie mit gro3erer Stichprobenanzahl

und mehrmaligen Behandlungen wéare dazu notig.

Viele Behandlungstechniken im Rahmen des Modells der kraniosakralen
Osteopathie basieren auf der Annahme, sie wirden gewisse Verdnderungen an
Strukturen der Schédelbasis induzieren, was wissenschatftlich bisher nicht eindeutig
nachgewiesen werden konnte und deshalb ist ihre Wirksamkeit als spekulativ

anzusehen.

Schliisselworter: PMS, Hypophyse, HPO-Achse, SSB, Ostrogen, Progesteron,

kraniosakrale Osteopathie.

Abstract

Background: Up to 80% of the female population suffer from premenstrual
syndrome and are thus limited in their daily life.

One of the supposed causes for the problems is a dysfunction of the hypothalamic-
pituitary-ovary axis and its effect on the pituitary hormones estrogen and
progesterone. The precondition for a good functioning pituitary gland is its
unimpaired position in the sella turcica of the cranial base and a well-functioning
primary respiratory mechanism (PRM) of the cranial base, which should be

palpable in the region of the head and the rest of the body.

Research question: Can a cranio-sacral intervention, which according to the
osteopathic concept is supposed have an effect on the cranial base, have an

influence on premenstrual syndrome?

Study design: Randomized controlled study



Method: A total of 20 female patients were included in the study and divided into
two groups following a randomization procedure. They received either a treatment
with cranial techniques (INV, n=10) or a sham treatment (CON, n=10).

Results: Concerning the individual affective and physical symptoms which were
evaluated by means of questionnaires, no significant differences could be
observed between the intervention group and the control group as well as before
and after the treatment (p>0.05). However, a significant reduction of the sum-
scores of the affective and physical symptoms could be observed in the intervention
group (p<0.02).

In addition, the back pain (day 1 p=0.02, day 2 p=0.03) and the pain in the region of
the uterus/abdomen (day 1 p=0.001, day 2 p=0.03) could be significantly improved
over the first two days in the intervention group. In the control group the values of
back pain and uterus/abdominal pain before and after the intervention did not differ

significantly.

Discussion: The hypothesis whether an intervention in the region of the cranial base
by means of cranial techniques can have an influence on the pituitary gland and thus
lead to a reduction of premenstrual problems could be confirmed. The results do
suggest an effect that cranial techniques have on the hormone system and the

reduction of pre-menstrual pain complaints.

The results of this study are representative of women with menstrual pain. However,
results pertaining to the success of therapy in the long-term could not be determined.
Further studies involving a larger patient sample and a greater number of treatments

would be necessary for that.

Many treatment techniques of the osteopathic cranio-sacral model are based on the
assumption that they induce certain changes in the structures of the cranial base,
which is scientifically not clearly confirmed. Therefore the effectiveness of such a

treatment has to be regarded as speculative.

Key words: PMS, pituitary gland, HPO-axis, SBS, estrogen, progesterone, cranio-

sacral osteopathy.
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1 Einleitung

Pramenstruelle psychische und physische Veranderungen treten bei 80% aller
Frauen im gebarfahigen Alter auf und werden als Pramenstruelles Syndrom (PMS)
bezeichnet'. Davon sind 3-8% in ihrem Alltagsleben schwer beeintrachtigt®. Frauen
mit PMS sind 9-mal mehr in Bezug auf Partnerschaft, Familienleben, Hobbies und
Arbeitswelt beeintrachtigt®.

Die genauen Ursachen des pramenstruellen Syndroms sind bisher nicht vollstandig
geklart. Als Ursache wird eine Dysfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-
Ovarien-Achse (HPO-Achse) angenommen®, wobei Stérungen im Zusammenspiel
zwischen Hypothalamus, Hypophyse und Ovarien, in deren zyklischem Prozess
das follikelstimulierende Hormon (FSH), luteinisierende Hormon (LH), Estradiol und
Progesteron gebildet werden, verstarkte Gewebsreaktionen auslésen kénnen®.
Estradiol und Progesteron beeinflussen die Transmission des Serotonins, das als

Modulator fiir Stimmung und Befindlichkeit im Zentralnervensystem bekannt ist®.

Die Hypophyse liegt in der Sella turcica des Os sphenoids und ist Zentralstelle der
humoralen Regelung. Ein guter Sitz der Hypophyse in der Sella turcica ist
Voraussetzung fir eine gute Funktion der Hypophyse entlang der HPO-Achse.
Veranderungen der feinen Beweglichkeit des Os sphenoids und Spannungs-
zustédnde des Diaphragma sellae, die die Sella turcica auskleidet, kdnnten die

Funktion der Hypophyse beeinflussen’.

Studien konnten eine hohe Pravalenz von Hypophyseninsuffizienz nach Fraktur der
Sella turcica ohne Hypophysenbeteiligung nachweisen®. Hier wurde ein méglicher
Zusammenhang zwischen Schadelbasis (SSB) und Hypophyse hergestellt, der

allerdings im kranialen Konzept wissenschaftlich schwer zu belegen ist.
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In schon bestehenden Arbeiten iiber PMS?® * wird nicht naher auf die kraniosakrale
Behandlung der Schadelbasis/[Hormonachse eingegangen. Daher liegt mein
Interesse in der Behandlung der Schadelbasis mit kranialen Techniken, von der ich
mir erhoffe, Einfluss auf die Schadelbasis, dadurch auf die Hypophyse -und damit
auf die Hormonregulierung- austiben zu kdnnen. Durch diese Intervention erwarte
ich mir eine Reduktion der Schmerzmittel und anderen Symptomen und eine

Erhohung der Lebensqualitat der Frauen vor und wahrend der Menstruation.

Um die Ursachen des Pramenstruellen Syndroms zu verstehen, werde ich zuerst

den Menstruationszyklus erklaren.

Danach folgen letzte Erkenntnisse (ber Symptome und Atiologie des

pramenstruellen Syndroms.

Da die Schéadelbasis eine grol3e Rolle in Bezug auf Hormonsteuerung besitzt, gehe
ich auch auf anatomische Grundlagen der Schadelbasis ein.

Weiteres folgen anatomische und physiologische Grundlagen der beteiligten
Strukturen Hypothalamus und Hypophyse, die fur die Ausschittung der fur den
weiblichen Zyklus und das Entstehen des PMS wichtiger Hormone verantwortlich

sind.

Die Funktion der Schadelbasis hat in der Osteopathie grol3e Bedeutung. Im
Zusammenhang mit dem Priméren Respiratorischen Mechanismus (PRM), der von
der Schédelbasis aus Uber das Fasziensystem auf den gesamten Organismus

Ubertragen werden soll, folgen Details Uber das kraniale Konzept der Osteopathie.
Den Abschluss bilden Ergebnisse und Diskussion der Studie.

Als Hypothese gehe ich davon aus, dass sich durch meine Behandlung der
Schéadelbasis mit kranialen Techniken Menstruationsbeschwerden reduzieren

lassen.

Um die Ursachen von pramenstruelle Beschwerden zu verstehen ist es wichtig,
zunachst den normalen Menstruationszyklus zu erklaren, der eine Reihe von

Hormonfluktuationen tber eine Periode von 28 Tagen enthalt.

9 RIEPLER-REISECKER 2006
10 Hem 2007



2 Menstruationszyklus

Menstruationsblutungen treten zwischen der Pubertat und der Menopause auf. Die
Zykluslange variiert zwischen 25 bis 35 Tage, die Blutungsdauer betragt ungefahr 3
bis 6 Tage mit einem Maximalflow am zweiten Tag. Die erste, proliferative Phase
oder Follikelphase dauert durchschnittlich 14,6 Tage, die zweite Lutealphase
(Gelbkorperphase) durchschnittlich 13,6 Tage™.

Die Hormone der Hypothalamus-Hypophysen-Achse sind entscheidend fir das
Funktionieren des Menstruationszyklus, wobei der Hypothalamus eine zentrale
Kontrollfunktion dariber hat. Das Gonadolibertin-Releasing Hormon GnRH,
Follikelstimulierende Hormon FSH, Luteinisierende Hormon LH und die ovariellen
Hormone Ostrogen und Progesteron sind dafiir bedeutsam.

Abbildung 1 illustriert die Interaktion der Drisen mit den Organen, die Regulation

der Hormonsynthese und -sekretion.

Wahrend der Follikelphase (5.-14. Tag), die nach der Blutung beginnt, reift in den
Ovarien eine Eizelle in einem Blaschen oder Follikel heran. Der Follikel wird unter
dem Einfluss des FSH, das durch das Hormon GnRH produziert wird, gré3er. Der
Follikel selbst produziert das Hormon Ostrogen, das die sekundaren weiblichen
Geschlechtsmerkmale verursacht, wie die Entwicklung der Brust und die
Verbreiterung des Beckens. Die Uteruswand beginnt anzuschwellen, damit sich ein
eventuell befruchtetes Ei einnisten kann. Ostrogen wirkt hemmend auf das FSH,

damit kein zweiter Follikel reifen kann (Abb. 1.1).

Um den Follikel bildet sich eine Kapsel. Die Eizelle wird gro3er und vermehrt sich
durch Meiose, eine asymmetrische Teilung, die zum Entstehen einer Eizelle mit 23
Chromosomen fiihrt. Zwischen den Zellen treten Hohlrdume auf, die sich mit

Flussigkeit aus den BlutgefalRen flllen. Es entsteht der Graaf-Follikel von ca. 5 mm.

1 M1Hm 2010



Nach ca. 14 Tagen beginnt die Ovulation unter Einfluss des LH. Der Follikel 6ffnet
sich und die Eizelle wird in den Eileiter hinaufgezogen. Durch Bewegung der
Flimmerharchen im Eileiter wird das Ei zum Uterus befdrdert und braucht dazu 12-

14 Tage (Abb. 1.2).
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Abb. 1: Zusammenspiel der Hormone von Hypothalamus-Hypophyse-Ovarien

Ab dem 14. Tag beginnt die Lutealphase. Aus dem Rest des Follikels entsteht das
Corpus luteum (Gelbkorper), der Ostrogen und Progesteron produziert. Sollte sich

keine Eizelle in die Gebarmutterschleimhaut einnisten, bewirken das Estradiol
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(eines der wichtigsten natiirlichen Ostrogene) und Progesteron (liber negatives
Feedback im Hypothalamus und Hypophyse eine Hemmung der Gonadoliberin
GnRH-Ausschittung, was zur Ruckbildung des Corpus luteum fuhrt (Abb.1.3). Der
rasche Abfall des Ostrogen- und Progesteronspiegels fiihrt zur Konstriktion der
Endometriumgefal3e und zur Ischdmie. Die Uterusschleimhaut wird abgestol3en
und die Menstruationsblutung beginnt. Ein neuer Follikel beginnt zu reifen und ein
neuer Zyklus beginnt (Abb.1.4)*2 3,

3 Pramenstruelles Syndrom

3.1 Definition

Das pramenstruelle Syndrom (PMS) ist im ICD-10 Code der WHO (International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) unter N94.3
aufgelistet und bezeichnet somatische und affektive Beschwerden, die
ausschliel3lich in der Lutealphase auftreten, bis zum Ende der Menstruation
abklingen und in der Menopause nicht mehr vorhanden sind®. Ungefahr 80% der
Frauen leiden unter Symptomen, die dem PMS zugeschrieben werden'®. Manche
Autoren sprechen sogar von bis zu 90%%. Laut Definition miissen zumindest ein
affektives und ein physisches Symptom wahrend der Menstruation der letzten drei
Zyklen auftreten und mit identifizierbaren Dysfunktionen oder Einschrankungen
verbunden sein'’. Zu unterscheiden ist PMS von den Pramenstruellen
Dysphorischen Stérungen (PMDD), einer schweren Form des pramenstruellen
Syndroms. Dabei missen mindestens fiinf Symptome auftreten. Bei dieser Form
des PMS haben die Betroffenen massive Einschrankungen bei der Bewaltigung des

taglichen Lebens*®. Davon sind ungefahr 3-8% der Frauen betroffen®®.

12 AN DEN BERG 2005

13 S1LBERNAGEL/DESPOPOULOS 1991

14 THANGARATINAM ET AL 2006

15 CLAYTON/KELLER/LESLIE/EVANS 2006

16 CAMPAGNE 2007

7 DENNERSTEIN 2010

18 AMERICAN COLLEGE OF OBSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS 2010
19 TscHUDIN 2009
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3.2 Symptome

Inzwischen sind Uber 150 Symptome des PMS benannt. Es ist jedoch nicht
bekannt, welche der zahlreichen mit PMS assoziierten Symptome diese Stérung
am besten darstellen.

Die Kriterien, die in jungsten Studien Uber pramenstruelle Symptome verwendet
wurden, sind die der American Psychiatric Assosiation. Sie sind in den Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders® beschrieben und unterscheiden PMS
von PMDD.

Bereits 1968 entwickelte R.H. Moos den Menstrual Distress Questionnaire® zur
Erfassung der pramenstruellen Symptome. Dieser umfasste schon damals 46
Symptome. Die Liste der Beschwerden wurde in den letzten Jahrzehnten standig
adaptiert und schlieRlich auf weniger als 20 Symptome zusammengefasst?.

FREEMAN erstellte den 17-ltem Daily Symptom Report, der relativ kurz ist und am
besten zur Feststellung der haufigsten pramenstruellen Symptome geeignet ist und
in klinischen Behandlungsstudien iber PMS verwendet wird®. DENNERSTEIN

erganzte die Liste der Symptome in einer jiingsten Studie auf 23 Symptome?*:

Affektive Symptome Physische Symptome
Depression/Traurigkeit/Niedergeschlagenheit Brustspannen

Zornausbriiche Sich aufgedunsen/aufgeblaht fiihlen
Reizbarkeit Kopfschmerzen

Angstlichkeit Anschwellen der Extremitaten
Desinteresse an Ublichen Aktivitaten des taglichen Gelenks- oder Muskelschmerzen oder
Lebens oder sich zuriickziehen Ruckenschmerzen

Verwirrtheit Schlafstérungen

Schnell die Beherrschung verlieren Bauchkrampfe

Unruhe Gewichtszunahme

20 FREEMAN 2011
2 Moos 1968

22 FREEMAN 1996
23 FREEMAN 1996

24 DENNERSTEIN 2010
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Hoffnungslosigkeit Hautunreinheiten

Angespanntheit Veranderter Appetit

Stimmungsschwankungen

Energielosigkeit/Mudigkeit

Konzentrationsschwierigkeiten

60% der an PMS leidenden Frauen haben wahrend der Menstruation Schmerzen.
Betroffene Frauen splren heftige, intermittierende Spasmen, die haufig im unteren
Bauchbereich lokalisiert sind und in den unteren Riicken ausstrahlen kénnen?. Bei
20% der Frauen wurde ein intensiver und langer anhaltendender migraneartiger
Kopfschmerz  festgestellt®®. Die Schmerzen haben neben massiven
Einschrankungen im alltdglichen Leben enorme Auswirkungen auf die Kranken-
stande von berufstatigen Frauen und stellen daher auch ein wirtschaftliches

Problem dar?’.

In den Funfzigern wurden Frauen als hypochondrisch verurteilt, ihre Schmerzen als
psychologisch angesehen, verursacht durch Unglicklich sein sich als Frau zu
fuhlen. Heutzutage werden periodische Schmerzen mit physischen Ursachen

assoziiert?®,

3.3 Atiologie

Die genauen Ursachen des pramenstruellen Syndroms sind bisher nicht geklart.
Das PMS tritt jedoch ausschlief3lich in der Lutealphase nach einer Ovulation auf.
Voraussetzung fur die Entwicklung des PMS sind hormonelle Schwankungen im
Verlauf eines Zyklus, also verédnderte zentralnervése Regulationsvorgange bzw.
verstarkte neurobiologische Reaktivitat auf normale Ostrogen- und Progesteron-
serumspiegel®.

Verantwortlich wird eine anormale Reaktion der Hypothalamus-Hypophysen-

Ovarien-Achse auf Progesteron gemacht, dessen Hormonspiegel wéahrend der

25 NASIR 2004

%6 RUSSEL 2010

27 HALBREICH 2007
28 WOOLVEN 2008

29 CAMPAGNE 2007
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Menstruation niedriger ist®. Niedriges Progesteron wiederum fiihrt zur Erhéhung
des Ostrogens. Progesteron und Ostrogen beeinflussen die Ubertragung des
Serotonins im Zentralnervensystem, das als Modulator fur Stimmung und
Befindlichkeit bekannt ist®'. Alle Serotoninproduzierenden Neurone im Gehirn sind
sehr empfindlich auf das Vorhandensein oder Fehlen von Ostrogen und
Progesteron. Ein niedriger Ostrogenspiegel bewirkt mehr Verfiigbarkeit von
Serotonin im Gehirn, hat also einen antidepressiven Effekt, ein hoher
Progesteronspiegel bewirkt wenig Verfligbarkeit von Serotonin und hat den
gegenteiligen Effekt®. Ein niedriger Serotoninspiegel steht in Verbindung zu
Depression, Reizbarkeit, Aggression oder Verlust der Impulskontrolle®:.

Frauen mit PMS haben nicht nur niedrige Serotoninspiegel, sondern auch oft
niedrige Endorphinwerte, die durch erhohte Ostrogenwerte verursacht werden.
Endorphine sind ebenso wie Serotonin verantwortlich fir Stimmung, aber auch fir
Schmerzerleichterung. Daher ist es nicht Uberraschend, dass Frauen mit erhdhten

Ostrogenwerten mehr Schmerzen, Angste oder Stimmungsschwankungen haben®,

Als weitere Ursache von PMS wird das Freisetzen von Prostaglandinen angedacht,
das krampfartige Uteruskontraktionen und Schmerzen verursacht und ischamischer
Natur ist®. Auch ein erhéhter Vasopressinspiegel kann aufgrund seiner
vasokonstriktorischen Funktion eine Rolle bei erhdhter Uteruskontraktion und

ischamischem Schmerz spielen® *’.

Melatonin, das fur den Schlaf-Wach-Rhythmus verantwortlich ist, ist bei Frauen mit
PMS funktionell verandert, was zu einer Stdorung der inneren Uhr fihrt und sich
damit Schlafstérungen erklaren lassen. Aber Schlafstérungen sind nachgewiesen

mit Prolaktin-, Kortisol-, Serotoninveranderungen vergesellschaftet und erkléaren

30 CAMPAGNE 2007
31 ZAHRADNIK 2004
32 SpINELLI 2005

33 PRITHAM 2002

3% WOOLVEN 2008
35 NASIR 2004

3 FRENCH 2005

37 BRUHWILER 2006
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nicht vollstandig alle Beschwerden des PMS. Es fehlen funktionelle

Zusammenhange mit Ostrogen und Progesteron®,

Erhohter Aldosteronspiegel flhrt zu gesteigerter Wasserretention und damit zu
Symptomen wie Brustspannen, Anschwellen der Extremitaten oder sich
aufgedunsen fuhlen. Auch ein erhohter Prolaktinspiegel wird mit Brustspannen in
Verbindung gebracht®.

Welche Strukturen fur die Produktion der Hormone zustandig sind, erklare ich in
einem spateren Kapitel. Zunéchst mochte ich auf die anatomischen Grundlagen der
Schadelbasis eingehen, da die Schadelbasis eine zentrale Rolle fir das
Funktionieren der Hypophyse spielt und auch aus osteopathischer Sicht eine
wichtige Funktion hat.

4 Schadelbasis (Synchondrosis Sphenobasilaris/SSB)

Die Schadelbasis (Synchondrosis Sphenobasilaris/SSB) wird aus dem Os
ethmoidale (Siebbein), Os spenoidale (Keilbein), Pars petrosa des Os temporale
(Schlafenbein) und der Pars basilaris des Os occipitale (Hinterhauptbein) gebildet,
wobei dem Os sphenoidale eine zentrale Rolle innerhalb der Schadelbasis

eingeraumt wird. Es bildet den Mittelpunkt der Schadelbasis.

Es besteht aus dem Corpus, der eine Hohle, den Sinus sphenoidale umschlief3t und

der Sella turcica (Turkensattel) fur die Hypophyse.

38 ZAHRADNIK 2004
3% MILEWICZ 2006
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Abb 2: Sphenoid, Ansicht von cranial

Die Alae minores (kleine Keilbeinfliigel) schliel3en die vordere Schadelgrube ab, die
Alae majores (gro3e Keilbeinfligel) bilden den Boden der mittleren Schadelgrube.
Zwischen Alae majores und minores befindet sich die Fissura orbitalis superior
(obere Augenhohlenspalte), durch die der sensible Nerv N. ophthalmicus (V/I, 1.
Ast des Nervus trigeminus V) und die Augenmuskelnerven N. opticus (lI), N.

oculomotorius (1) und N. abducens (VI) ziehen.

Nervus opticus und Arteria ophthalmica verlassen durch den Canalis opticus den
Schadel. Nervus maxillaris (V/Il, 2. Ast des Nervus trigeminus) zieht durch das
Foramen rotundum und Nervus mandibularis (V/III, 3. Ast des Nervus trigeminus)

zieht durch das Foramen ovale der Ala major.

Dahinter liegt das Foramen spinosum, durch das die Arterie meningea media lauft
und die die Dura mater (harte Hirnhaut) mit Blut versorgt. In Abbildung 3 sieht man

deutlich die Auskleidung der Sella turcica mit Dura mater“.

40 FALLER 1984
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R.frontalis, —___
A.meningea media

R.meningeus,
A. ethmoidalis
anterior

R. parietalis,
A.meningea media

R.mastoideus,
A. occipitalis

A.meningea media
(gelangt durch das
Foramen spinosum
in die Schadelhéhle)

A.meningea kleine Aste aus
posterior der A. vertebralis

Abb 3: Sella turcica, Blutversorgung der Dura Mater

Aus osteopathischer Sicht ist die SSB von grof3er Bedeutung. Der posteriore Anteil
des Os sphenoidale und der anteriore Teil der Pars basilaris des Os occipitale sind
Uber die SSB gelenkig miteinander verbunden und besitzen dadurch eine minimale
Beweglichkeit, die fur das einwandfreie Funktionieren des Kraniums von zentraler
Bedeutung sein soll**. Spannungen bzw. Dysfunktionen an der SSB sollen (iber das
Diaphragma sellae und das Fasziensystem auf den ganzen Koérper Ubertragen

werden*?. Genaueres wird im Kapitel 7.2 Faszien erklart.

Die Schadelbasis ist verantwortlich flur einen guten Sitz der Hypophyse, die
Zentralstelle humoraler Regulation ist. Die Hypophyse wird wiederum von

Ubergeordneten Zentren beeinflusst.

41 LIEm 2003
42 PAOLETTI 2001
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5 Hypothalamus und Hypophyse

Der Hypothalamus ist mit seinen Verbindungen zu anderen ZNS-Arealen, den
Hormonen und humoralen Steuerung der Hypophyse und Interaktion mit dem
Immunsystem der Integrationsort hormonaler und nervaler Systeme*. Aufgrund der
engen Verknupfung des endokrinen Systems mit dem Nervensystem kommt der
funktionellen Einheit Hypothalamus-Hypophyse grof3e Bedeutung zu und bedarf
daher genauerer Betrachtung.

Der Hypothalamus ist ein kleiner ventraler Teil des Diencephalons (Zwischenhirn),
das unterhalb des zum Telencephalon (Endhirn) gehdrenden Balken Corpus
callosum und oberhalb des Mesencephalon (Mittelhirn) liegt. Der Hypothalamus
befindet sich ventral und kaudal des Thalamus -der den grof3ten Teil des
Diencephalons ausmacht- zentral im Gehirn zu beiden Seiten des 3. Ventrikels.
Kaudal ist er Uber das Infundibulum (Hypophysenstiel) mit der Hypophyse

verbunden®.

Abb 4: Diencephalon, rechte Hirnhélfte von medial

43 KLINKE/PAPE/SILBERNAGL 2005
44 PROMETHEUS 2006

18



Die Hypophyse liegt eingebettet in die Sella turcica der Schédelbasis. Direkt
dariber verlauft das Chiasma opticum. Lateral der Sella turcica liegt der Sinus
cavernosus, der die Hypophyse, die Aorta carotis interna und den Nervus abducens
(VI) umgibt und von Dura mater umschlossen wird. Das reich vaskularisierte
Gewebe der Hypophyse wird arteriell Gber feine Kapillaren der Aorta carotis interna
versorgt und venos Uber den Sinus cavernosus drainiert. Lateral des Sinus liegen
die Nerven occulo-motorius (lll), trochlearis (IV), ophthalmicus (V/1) und maxillaris
(V/2).

Diaphragma sellae < _.— Chiasma opticum
< —

—— N. opticus [Il]

Sinus intercavernosi ~ &
~

Sinus cavernosus ~_ ~ B A. ophthalmica
o

———————— A. carotis interna,

N. oculometorius [l s
o 1 .
u us (I < Pars cerebralis

~
A. carotis interna, ~ __ e
Pars cavernosa S~
-~ '

N. trochlearis [IV] ——_ ____ A \ ' v ~ Infundibulum

s : W
= Proc. clinoideus anterior /

-~ S

/ s ~ i 0\ T~ Neurohypophysis 5

N. ophthalmicus [V/1] =——————"—"7 1 ] G - 3 = Hypophysis
phthalmicus [V/1] ? - e : ‘B e Glandula
~~~~~~~~~ v 5 3 \ T . = Adenohypophysis | pituitaria]

/ S ! a -~
o 3 e § : > 3 =~ Sella turcica,

N. maxillaris [V/2] Fossa hypophysialis

=~ Sinus sphenoidalis
Septum sinuum —— "~/ > e = s “ = -
sphenoidalium / / o TN va st IR | I Apex partis petrosae

\: = Fissura sphenopetrosa
/ ™ (Fibrocartilago basalis)

Abb 5: Hypophyse und Sinus cavernosum. Frontalschnitt von hinten

Es werden zwei funktionell unabhangige, bereits in der Embryogenese separat
angelegte Anteile unterschieden: Der Hypophysenvorderlappen (oder Adeno-
hypophyse), der aus ektodermal epithelialem Gewebe entstanden ist und dem

Hypophysenhinterlappen (oder Neurohypophyse), einem Teil des Gehirns®.

Im Hypophysenvorderlappen werden insgesamt sechs Hormone synthetisiert.
Unterschieden werden nichtglandotrope Hormone, die direkt auf ihre Zielorgane
einwirken, wie Somatotropin (STH) und Prolaktin und glandotrope Hormone, die

direkten Einfluss auf endokrine Driisen haben.

Bei den glandotropen Hormonen werden die auf die Keimdrisen wirkenden

gonadotropen Hormone Follikelstimulierendes Hormon FSH und Luteinisierendes

45 KLINKE ET AL 2005
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Hormon LH sowie die nichtgonadotropen Hormone, Adrenocorticotropes Hormon
ACTH und Thyroideastimulierendes Hormon TSH unterschieden.

Somatotropin stimuliert das Langenwachstum und Prolaktin stimuliert die

Proliferation des Brustdriisengewebes und die Milchsekretion.

ATCH wirkt auf die Nebennierenrinde, beeinflusst den Wasser- und Elektrolyt-
haushalt und die Kohlenhydratbildung in der Leber.

TSH stimuliert die Aktivitat der Schilddriise.

FSH stimuliert die Follikelreifung und Spermatogenese und die Ausschittung von
Estradiol (eines der wichtigsten Ostrogene).

LH I6st die Ovulation aus, stimuliert die Proliferation von Follikelepithelzellen und
die Synthese von Progesteron“.

Aus Kernen des Hypothalamus gelangen Oxitocin und Adiuretin (antidiuretisches
Hormon ADH/Vasopressin) tber Axone zum Hypophysenhinterlappen und werden

von dort aufgrund der N&he zum GefaRsystem in den Kérperkreislauf abgegeben®’.

Oxitocin triggert den Anstieg von intrazellularem Kalzium. Im Zielorgan Brust
verursacht es Kontraktionen der Milchgange, im Uterus Kontraktionen der glatten

Muskulatur®®,

Vasopressin erhoht die Permeabilitat der distalen Tubuli in den Nieren fur Wasser
und fuhrt zu vermehrter Rickresorption des Wassers. Aullerdem wirkt es

vasokonstriktorisch auf das GefaRsystem und steigert dadurch den Blutdruck®.

5.1 Steuerung und Wirkung der Hormonsekretion

Hormone unterliegen einerseits einer ausgepragten Autoregulation durch
Feedbackmechanismen der Hypothalamus-Hypophysen-Ovarien-Achse und

andererseits wird ihre Sekretion durch neurogene Einflisse vor allem Uber den

46 SCHUNKE 2006

47 BARTELS /BARTELS 1998
48 AMAR 2003

4% RENZ-POLSTER 2008
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Hypothalamus gesteuert®. Die neuroendokrinen Regelkreise bestehen aus den
Ebenen Hypothalamus, Hypophyse und peripheren Driusen.

ZNS-Strukturen
und Hypothalamus

. 'v’ ~ : - : >
Neuropeptide { A %
< N\
Neurotransmitter e V’ . &
Releasing-Hormone A .
/ ; £S5

(CRH, GHRH, GnRH, TRH)
Inhibiting-Hormone
(SIH, Dopamin)

\\ \\
NEX
\\ \\
Adenohypophyse (HVL) T \\\
Y
\\ \\\
ichtglandotrope H \
?éCTHg g}u—c; rope Hormone R 3 \\\ |angMer F:::;giﬂ:
glandotrope Hormone ' 7 _nkurzes® < =
(ACTH, TSH, LH, FSH) ~-Sz7"  Feedback
i
/i
periphere Driisen ° o\ //’
(Schilddriise, NNR und Gonaden) ) 714
7
periphere Hormone \ 5 7
(T, T, und Steroide) ‘\‘i‘/\\\\‘ ,,,,,,,, ‘,_:;%l Hormone
/I
fc\@ / Stoffwechsel-
Zielgewebe ‘Hh % produkte
(o~ ; ¥ 1
< . . metabolische _~

Wirkung
Abb 6: Regulation in neuroendokrinen Hormonsystemen

Das fur die pramenstruellen Beschwerden entscheidende Hormon ist Ostrogen.
Gemeinsam mit Progesteron sind sie die wichtigsten Hormone, die in den Ovarien
gebildet werden. Freisetzung und Hemmung wird vom Hypothalamus tber GnRH
gesteuert, das im Hypophysenvorderlappen die Produktion von FSH und LH
uberwacht®’. Von Beginn des Zyklus bis zur Ovulation steigt die Konzentration von
Ostrogen unter dem Einfluss von FSH um das 10-fache seines Ausgangswertes
an®?. Wenn die Ostrogenkonzentration einen bestimmten Schwellenwert tibersteigt,
kommt es durch positive Rickkoppelung zum Hypothalamus zu einem
sprunghaften Anstieg der GnRH- und damit FSH- und LH-Konzentration®. Der
FSH-Spiegel ist am Ubergang der Lutealphase zur Follikelphase am héchsten. LH

bewirkt dann den Eisprung und induziert in der zweiten Halfte des Zyklus die

0 RENZ-POLSTER/KRAUTZIG 2008
51 BARTELS/BARTELS 1998

52 Zukov 2010

53 RENZ-POLSTER/KRAUTZIG 2008
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Bildung von Progesteron, das um das 30-fache ansteigt, wahrend die
Ostrogenkonzentration wieder absinkt®*. Die erhéhte Konzentration des
Progesterons bremst die Abgabe der hypothalamischen und hypophyséaren
Hormone ihrer Hormonachse iiber negatives Feedback®. FSH und LH erreichen
wieder ihren Ursprungswert. Durch diesen Rickkoppelungsmechanismus nehmen
Ostrogen und Progesteron wechselseitig in ihren Konzentrationen zu und ab®°.

Neben den Steroiden Ostrogen und Progesteron wirken auch die Neurotransmitter
Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin und Serotonin (endogenes Opiatsystem)
modulatorisch auf die Freisetzung des GnRH>" und Uiben bestétigt nach letzten
Erkenntnissen signifikanten Einfluss auf das Zentralnervensystem aus®®. Die
endogenen Opioide selbst werden wiederum von den Steroiden reguliert, dh
niedriges Ostrogen bewirkt niedrige Opioidkonzentrationen, die als Folge die
Stimulation der GnRH-Freisetzung hat.

5.2 Ubertragungswege der Hormone
Zu ihren Zielorganen gelangen Hormone Uber Blut, Liquor und Lymphe.

Schon A.T. STILL betonte die Wichtigkeit der Fllssigkeiten (,The rule of the artery*).
Blut, zerebrospinale Flussigkeit (Liquor) und Lymphe versorgen Nerven, Ligamente,

Muskeln, Haut und Knochen und die Arterien selbst®°.

Blut hat neben respiratorischer Funktion, Ernahrungsfunktion, osmotische
Regulation, Warmeregulation und humorale Funktion. Es ist Transportmittel far
Hormone, Vitamine, Antikorper und Enzyme®. Vor allem der Hypophysen-
vorderlappen ist eines der am reichsten vaskularisierten Gewebe. Hormone werden
somit auf dem schnellsten Weg vom Hypothalamus Uber die Hypophyse in den

Korperkreislauf abgegeben®.

5% Zukov 2010

55 KLINKE/PAPE/SILBERNAGL 2005
56 BARTELS/BARTELS 1998

57 RUNNEBAUM/RABE 1994

58 Zukov 2010
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Auch im Liquor werden Hormone nachgewiesen. Liquor ist fur den Transport
hypothalamischer und neurohypophysérer Substanzen verantwortlich. Er zirkuliert
vom Plexus choroideus der vier Hirnkammern aus in den Subarachnoidalraum
(dul3eren Liquorraum) und in die Wirbelsdule. Ruckresorbiert wird der grofite Teil

durch die venosen Sinus in der Dura mater®.

Vom Subarachnoidalraum aus gelangt der Liquor in die extrazellulare Flissigkeit,
die in der Lymphe gesammelt wird, und fliel3t Uber den Ductus thoracicus in den
linken Venenwinkel wieder zum Herzen. Arterielles Blut gelangt in den Schéadel, wo
Uber die Plexus choroidei erneut Liquor produziert wird und der Kreislauf erneut
beginnt. Uber 50% des Liquors sollen iiber das lymphatische System resorbiert

werden®.

6 Therapie des Pramenstruellen Syndroms

Die Therapie des PMS ist aufgrund der nicht genau erforschten Ursachen immer

symptomatisch® und kann immer nur als Vorschlag verstanden werden.

65 66 67

Die aktuelle Literatur empfiehlt mehrere Schritte fir eine effektive und

interdisziplindre Therapie des PMS.

1. Die Anderung des Lebensstils ist die Empfehlung erster Wahl. Hierbei sollen
diatische Malnahmen befolgt werden, wie die Reduktion von Koffein, Salz,
Alkohol Nikotin. Empfohlen werden auch regelmallige sportliche Aktivitat,

Entspannung, Hypnose und Psychotherapie®.

52 PROMETHEUS 2006
53 L1EM 2005

64 ZAHRADNIK 2004
5 CAMPAGNE 2007
56 TscHUDIN 2010

7 Zukov 2010

8 DALEY 2009
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2. Pharmakotherapie:

e Ovulationshemmer, die Drospirenon -ein Progesteron dritter Generation-
enthalten (Aliana®, Yasmin®, Yirala®) zeigen signifikante Verbesserung des
PMS® und senken nachweislich die darin enthaltenen Prostaglandine .

e Prostaglandinhemmer, wie Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR), die
entweder Mefenaminséure (Parkemed®), Ibuprofen (Dismenol®), Diclofenac
(Voltaren®), Acetylsalicylsaure (Aspirin®), Naproxen (Naprobene®) oder
Butylscopolaminiumbromid (Mexalen®) enthalten und COX-2-Hemmer
(Arcoxia®, Celebrex®), die stark entziindungshemmend und bis zu 90% "
schmerzlindernd wirken.

e Serotonin Re-uptake Inhibitors (Serotonin Wiederaufnahme-hemmer):
Serotonin ist unseres Korpers eigenes Antidepressivum, daher werden
gerne Antidepressiva mit Fluoxetin (Fluctine®), Fluvoxamin, Paroxetin
(Seroxat®) oder Sertralin verordnet, die iiber die Wirkung am Protein 5-
Hydroxytryptamintransporter (5-HTT) den Transport des Serotonins in die
Zellen ermoglicht. Damit steigt der Serotoninspiegel wieder an”3.

e GnRH-Agonisten unterdriicken temporar die Ovarfunktion und haben sich
als sehr effektiv zur Kontrolle physischer und psychischer Symptome
herausgestellt. Sie werden allerdings nur fir extreme Formen des PMS
verabreicht™.

e Bromocriptin (Umprel®) und Vitamin E senken die Serumkonzentration von

Prolaktin und sind effektiv in der Behandlung von Mastopathie ".

3. Chirurgische Eingriffe:

Eine Ovarektomie ist nur in schweren Fallen angezeigt”®.

59 TscHUDIN 2010
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4. Alternative Therapien:

Vitamin B 6: Erhohte Ostrogenwerte beeinflussen die Vitamin B6-Funktion
negativ. Vitamin B6 ist ein wichtiges Co-Enzym fir die Synthese von
Serotonin. Die Supplementierung in 22% der Falle’” hat sich in Studien als
sehr positiv gezeigt, vor allem bei Frauen, die an Depressionen leiden.
Kalzium reduziert die Symptome bezlglich Kopfschmerz, abdominalen
Krampfen und Wasserretention um 48%.

Magnesium, das ohne Vitamin B6 erst gar nicht in die Zelle aufgenommen
werden kann’®, zeigt Verbesserungen in Bezug auf Wasserretention und
Stimmung®.

Warme hat sich als genau so wirksam herausgestellt wie der Wirkstoff
Ibuprufen®.

Transkutane Elektronervale Stimulation (TENS) fuhrt zu einer Besserung
der Schmerzen bis zu 60%% 82,

Omega-3 Fettsauren fihrte zu signifikanten Ergebnissen bezlglich
Entziindungshemmung und Schmerzreduktion® .

Akupunktur zeigte ebenfalls signifikante Verbesserungen bezlglich
Schmerzen®,

Osteopathische Behandlungen:

High-Velocity-Low-Amplitude (HVLA)-Manipulation an der Wirbelséule
konnten teilweise Verbesserungen beziiglich Schmerzen zeigen®.

Auch Studien von HeM® UND RIEPLER-REISECKER®® im Rahmen ihrer
Masterthesen konnten die Wirksamkeit osteopathischer Behandlungen

belegen.
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7 Das kraniale Konzept in der Osteopathie

Aus osteopathischer Sicht ist die Funktion der Schadelbasis von grof3er Bedeutung.
Der posteriore Anteil des Os sphenoidale und der anteriore Teil der Pars basilaris
des Os occipitale sind Uber die SSB gelenkig miteinander verbunden und besitzen
dadurch eine minimale Beweglichkeit, die flur das einwandfreie Funktionieren des

Kraniums von zentraler Bedeutung sein soll®.

Da die Palpation der Beweglichkeit und des Rhythmus der Schadelbasis Teil

meiner Studie ist, gehe ich naher darauf ein.

7.1 Primar Respiratorischer Mechanismus (PRM)

Der Priméar Respiratorische Mechanismus (PRM) oder Unwillkiirliche Atemrhythmus
ist ein grundlegendes Modell in der kranialen Osteopathie und wurde von W.G.
SUTHERLAND und C. WEAVER Ende der 1930er Jahre durch intensive Studien
begriindet. Er bildet die Grundlage fur einen inhéarenten palpablen Rhythmus, der
am Schadel und am gesamten Korper spirbar und langsamer als Herz und Atmung

sein soll®.

Nach MAGOUN und SUTHERLAND setzt sich der PRM aus folgenden Faktoren

zusammen®* %2;

e Motilitét (inharente Bewegung) der Gehirns und Rickenmarks

e Fluktuation der Hirn- und Rickenmarksflissigkeit

e Mobilitat (Beweglichkeit) der intrakranialen und intraspinalen
Membranen

e Mobilitat der Schadelknochen

e Unwillkiirliche Mobilitat des Sakrums zwischen den Beckenknochen

Dieser Rhythmus soll unterschiedlich schnelle Frequenzen von 10-14 Zyklen pro
Minute bis zu 2-3 Zyklen pro Minute haben und wird nach Symmetrie, Frequenz,

Amplitude, Leichtigkeit und Kraft der Bewegung beurteilt®.

8 |1EM 2003

0 L1Em 2005

91 MAGOUN 1976

92 SUTHERLAND 1990
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Den PRM wissenschatftlich nachzuweisen ist auf3erst schwierig. Noch immer wird
kraniosakrale Therapie von kontroversen Diskussionen begleitet. Studien tber die
Wirksamkeit oder Wirkweise in internationalen medizinischen Fachblattern konnten
aufgrund methodischer Mangel die Existenz des PRM und Effektivitat einer
kranialen Behandlung bisher nicht eindeutig bestatigen.

1977 priufte UPLEDGER die Reliabilitat der Untersuchungstechnik zur Feststellung des
kraniosakralen Rhythmus bei 25 Kindern und erzielte eine 71 prozentige
Ubereinstimmung®. Die Ergebnisse dieser Reliabilitatsstudie konnten bis heute
nicht reproduziert werden. Samtliche Untersuchungen zu diesem Thema in den
letzten Jahren lieferten ernichternde Ergebnisse. Bei keiner der zahlreichen
Studien gab es signifikante Ubereinstimmungen beziiglich eines festgestellten
Rhythmus oder Bewegungen der Schadelknochen.

In ROGERS Studie palpierten zwei erfahrene Therapeutinnen ein und denselben
Patienten. Die Conclusio war, dass ,the examiners were measuring different

phenomena or they were attempting to measuring something that does not exist” .

HARTMAN und NORTON beschreiben es pragnanter und behaupten, dass der PRM
das Produkt der Wahrnehmung psychologischer Phanomene im Untersucher und
Patienten ist und es kraniosakrale Therapie nur dadurch ohne wissenschaftliche
Hilfe ins 21. Jahrhundert geschafft hat®®. HARTMAN schlégt sogar vor, kraniosakrale
Therapie erst gar nicht zu lehren: “Until outcome studies show that these techniques
produce a direct and positive clinical effect, they should be dropped from all academic

curricula. Insurance companies should stop paying for them and patients should invest their

time, money, and health in treatments grounded in the extraordinarily successful, science-

based biomedical model of the modern era”97.

VON HEYMANN und KoHRs® fanden in ihren Studien kein autonomes System, das fiir
den angeblichen Rhythmus verantwortlich sein soll und bisher deutet keine

wissenschaftlich anerkannte Untersuchung auf die tatsachliche Existenz eines

% L1EM 2005
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9 ROGERS 1998, 1185
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97 HARTMAN 2006, 10
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eigenstandigen kraniosakralen Rhythmus hin. Auch zweifeln sie an der
Palpationsfahigkeit des Menschen, tatsachlich Bewegungen der Schédelknochen
zu spuren, da die Wahrnehmungsschwelle aufgrund der menschlichen Physiologie
weit oberhalb der messbaren Werte liegen.

SoMMERFELDY stellte fest, dass ,der PRM bei verschiedenen Untersuchern ... nicht
konsistent palpiert werden kann und die Atemfrequenzen unter bestimmten Bedingungen
einen deutlichen Einfluss darauf haben, was der Untersucher als PRM wahrnimmt“ und

somit nicht klar ist, was der Therapeut tatsachlich spurt.

Auch eine der letzten Intertester-Reliabilitdtsstudie im Rahmen der Masterthesis
von MITTERLEHNER 2011 konnte keine signifikanten Ergebnisse liefern. Zwei
Therapeuten palpierten nacheinander SSB-Dysfunktionen bei 30 Probandinnen und

kamen zu einer Ubereinstimmung von nur 34 Prozent'®.

Einzig NELsoN'® konnte in einer Studie zeigen, dass Osteopathinnen den kranialen
Rhythmus scheinbar zeitgleich wahrgenommen hatten wie die mit Laser-Doppler
aufgezeichneten Low-Frequency Fluktuationen bestimmter, dem PRM &hnlichen
Parametern Puls, Blutdruck, Atmung oder zerebrospinaler Flussigkeitsbewegung.

Die Erkenntnis dieses gemessenen Phdnomens bietet eine potenzielle Erklarung
fur das theoretische Konzept des physiologischen Mechanismus des kranialen
Rhythmus. Auch einige Forschungsergebnisse dokumentieren zumindest kurzfristig
feststellbare Effekte und Verbesserungen nach Ausiibung kranial osteopathischer

Techniken!®.

Insgesamt unterstitzen aber alle angefiihrten Studien nicht die Behauptung, dass

der PRM ein physiologisches Phanomen ist, das zuverlassig palpiert werden kann.

Aber auch wenn der PRM mit aktuellen Mdglichkeiten der Forschung klinisch nicht
nachweisbar zu sein scheint, heildt es nicht, dass er nicht vorhanden ist. Daher folgen
Osteopathinnen weiterhin dem Konzept, dass feinste Spannungen und Bewegungen

spurbar sind.

9 SOMMERFELD 2004, 10
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In der kranialen Osteopathie gilt weiterhin, dass ein gut funktionierender PRM
Voraussetzung fur eine optimale Funktion der Hypophyse ist und dadurch das
Hormonsystem seine Aufgabe entlang seiner Hypothalamus-Hypophysen-Ovarien-
Achse gut erfullen kann.

7.2 Faszien

Fur STILL hatte der Zustand faszialer Strukturen eine grundlegende Bedeutung fur die
Erhaltung der Gesundheit: ,Durch ihre Aktion leben wir, durch ihr Versagen sterben
wir‘t®®. Faszien sind sehr widerstandsfahige bindegewebige Membranen'®, die
eine kontinuierliche Einheit zwischen dem Schadel und dem Uubrigen Korper
darstellen. Sie sind ein wichtiger Faktor bei der Ubermittlung des kraniosakralen
Rhythmus auf den Korper und das einwandfreie Funktionieren des kranialen
Systems'®. Faszien stehen in direkter anatomischer und funktioneller Verbindung

106

zueinander=". In der Gewebsflissigkeit der Faszien/des Bindegewebes kommen

Blutplasma, Lymphe und zerebrospinaler Liquor in Kontakt miteinander’,

Die Dura mater, die &ulRerste Membran der Meningen (Hirnhaute), kleidet die
Innenflache des kndchernen Schédels aus. Sie setzt sich entlang der Wirbelsaule
fort bis zum Sakrum. Die &uf3ere periostale Schicht der Dura ist an der
Schadelbasis besonders stark an der Crista galli, den Alae minores o0ssis
sphenoidalis, Pars petrosa ossis temporalis, Foramen magnum und an den
Processi clinoideii anteriores und posteriores des Corpus sphenoidale, die die Sella

turcica umgeben, angeheftet’®® (siehe Abb.8).
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Abb. 8: Anheftungen der Reziproken Spannungsmembran

Die innere meningeale Schicht der Dura unterteilt sich in funf Septen, dem
Tentorium cerebelli, der Falx cerebri, Falx cerebelli, dem Tentorium bulbi olfactorii
und dem Diaphragma sellae. Dieses bildet ein horizontales Septum Uber der Sella
turcica und das Dach der Hypophyse und trennt den anterioren Teil der Sella turcia
vom dartber liegenden Chiasma opticum. Es vereinigt sich mit der Wand des Sinus

cavernosum und hat eine Durchtrittsoffnung fiir den Hypophysenstiel*%°.

Wahrend des unwillkirlichen respiratorischen Atemrhythmus/PRM fihren Os
sphenoidale, Os occipitale und Os ethmoidale, die sich entlang der Mittellinie
befinden, eine unwillkirliche Flexions- und Extensionsbewegung aus. Die paarigen
Knochen Os temporale, Os parietale (Scheitelbein) und beide Halften des Os

frontale (Stirnbein) machen eine Innen- und AuBenbewegung*® (siehe Abb.9).

109 pAOLETTI 2001
110 ) 1EM 2005

30



Occipital axis

Sphenoidal axis

Ethmoidal axis

Axis of Vomer

Abb. 9: Flexion und Extension der SSB

Wahrend der Flexionsphase der SSB vergroRert sich die Offnung im Diaphragma
sellae fur den Hypophysenstiel und verkleinert sich in der Expirationsphase wieder.
Jedoch Kkleinste Veradnderungen der feinen Beweglichkeit des Sphenoids,
Spannungen des Diaphragma sellae und auch Spannungen der Wande des Sinus

cavernosum kénnten zu Funktionsstérungen der Hypophyse fiihren*'*.

Die feinen rhythmischen Bewegungen der Schéadelbasis sollen durch die festen
Anheftungen der Dura am Schadeldach, an der Schadelbasis und entlang der
Wirbel bis zum Sakrum weitergeleitet und Uber die faszialen Strukturen auch Utber
weite Entfernungen auf den ganzen Kérper ubertragen werden''? 113

Abb.10).

(siehe

11 1EM 2003
12 pAOLETTI 2001
113 UPLEDGER 1994
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Abb. 10: Verbindungen der Faszien untereinander

Untersuchungen bestatigten zum Teil diese Behauptung. Es bestehen Hinweise auf
Spannungsubertragung von der Dura mater spinalis auf die Dura mater cranialis
und es kdénnen Spannungen von Muskeln auf das durale System Ubertragen
werden. Bei starker Flexion der Wirbelsdule kam es in Studien zu

Verschiebungen der Dura mater'*®. Unklar ist jedoch, in welchem AusmaR diese

114 UPLEDGER 1994
115 KLEIN 1986
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feinsten rhythmische Impulse, wie im kranialen Konzept der Osteopathie
angenommen, und kleinste Spannungen Uber das durale System ubertragen

werden kdnnen.

Einen moglichen Zusammenhang zwischen Dura mater, Sella turcica und
Hypophysenfunktion konnte eine Studie aus Japan herstellen. Nach einer Fraktur
der Sella turcica ohne Verletzung der Hypophyse oder vaskularer Schéaden -jedoch
Penetration des Diaphragma sellae- kam es zu einer Insuffizienz der Hypophyse*®.
Der Umstand, dass die Hypophyse bei Hypophysenfunktionssstérungen nicht
beteiligt ist, ist jedoch &uflerst selten und die einzige Studie, die ich in der
wissenschaftlichen Literatur finden konnte.

Nicht nur intrakraniale Spannungen der Dura, sondern auch hypertone Spannungen
der Nackenmuskeln, Stirze auf das Stei3bein, viszerale und muskuloskelettale
Dysfunktionen Uber myofasziale Verbindungen zur SSB kdnnten die Funktion der
Schéadelbasis stéren™’.

Dysfunktionen der SSB auf3ern sich in sieben Strains: Flexion, Extension, Torsion,
Lateralflexion-Rotation, superiorem und inferiorem “Vertical Strain“, ,Lateral Strain”

8

und Kompression, wobei laut LIEM™® vorwiegend Flexion, Torsion, Vertical und

Lateral Strain endokrine Stérungen verursachen kénnen.

Auf die Dysfunktionen der Schadelbasis werde jedoch nicht ndher eingehen, da

dies nicht Gegenstand meiner Studie ist.

116 KUSANAGI/KOGURE/TERAMOTO 2000
117 L1Em 2005
118 | 1M 2003
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8 Methodologie

8.1 Auswahlkriterien

Fur meine Studie wurden 20 gesunde Frauen zwischen dem 18. und 45.
Lebensjahr mit regelmaligem Menstruationszyklus ausgewahlt, die angaben, an
pramenstruellen Beschwerden und/oder an Schmerzen wahrend der Menstruation
zu leiden. Sie wurden vorher gynakologisch untersucht, um folgende Kriterien
auszuschliel3en, die das Ergebnis beeinflussen kdnnten:

e Organische Erkrankungen des Uterus
e Endometriose

e Schwangerschaft

e Hormonelle Verhitung

e Hormonsubstitution

e Hypophysenadenom

Da die Frauen sukzessive in die Studie aufgenommen wurden, erfolgte die
Randomisierung nach dem Zufallsprinzip. Je nach Eintreffen wurden 10 Frauen in
die Interventionsgruppe und 10 Frauen in die Kontrollgruppe eingeteilt und einmalig
behandelt.

Frauen, die wahrend der Menstruation Medikamente gegen die Schmerzen
nahmen, habe ich gebeten, diese wahrend der Studiendauer nur dann
einzunehmen, wenn es unbedingt notwendig sein sollte, damit Veranderungen

durch die Behandlung festzustellen sind.

8.2 Fragebogen

Als Fragebogen diente mir die 23-ltem Checklist von DENNERSTEIN **°, die am
besten zur Feststellung der haufigsten pramenstruellen Symptome geeignet ist und

in klinischen Behandlungsstudien tber PMS verwendet wird.

Ein zweiter Fragebogen enthalt eine Visuelle Analogskala fir die Angabe des

Schmerzempfindens.

1 DENNERSTEIN 2010
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8.3 Ablauf

Die Behandlung erfolgte in der Zeit, in der keine Beschwerden auftreten, dh
zwischen dem 7. und 14. Tag des Zyklus. BARRAL'® erachtet viszerale
Behandlungen bei pramenstruellen Beschwerden in der ersten Woche nach der
Menstruation am sinnvolilsten. Zu kranialen Behandlungen gibt es keine

Empfehlungen.
Die Behandlungstermine vereinbarte ich mit den Frauen je nach ihren Zyklen.

Wenn ich von ,Behandlung® der Schadelbasis spreche, so meine ich damit eine
Intervention, von der man im kranialen Konzept der Osteopathie annimmt, mit

kranialen Techniken Einfluss auf die Schadelbasis nehmen zu konnen.

Jede Frau erhielt einen Fragebogen, den sie kurz vor der Menstruation und eine
Visuelle Analogskala, die sie innerhalb der ersten drei Tage der Menstruation

ausfillen sollten.

Vor der Behandlung beurteilte ich den kraniellen Rhythmus der an der
Schadelbasis beteiligten Knochen, der sich bei allen Frauen als nicht rhythmisch

und symmetrisch darstellte.

Nebenbei stellte ich bei vier Frauen ein Torsionsmuster, bei drei ein
Flexionsmuster, bei je einer einen Lateral und Vertical Strain und bei einer Frau ein
Kompressionsmuster der Schadelbasis fest. Diese Feststellung deckte sich im
GroRen und Ganzen mit den Angaben von LIEM, der vor allem Flexion, Torsion,
Lateral und Vertical Strain als mogliche Ursachen endokriner Stérungen ansieht*?.
Da die SSB-Muster jedoch nicht Gegenstand meiner Studie sind, nehme ich diese

nur zur Kenntnis.

Danach erfolgte eine Behandlung mit kranialen Techniken an der Region

Schéadelbasis.

120 BARRAL 2004

121 | |EM 2003
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Die Patientinnen lagen auf dem Riucken. Die Sitzposition war am Kopfende der
Patientin, die Ellbogen auf dem Behandlungstisch aufgestitzt. Als Handhaltung
wahlte ich die Occipito-sphenoidale Palpation nach J.E. UPLEDGER™?, die mir sehr

vertraut ist.

Abb. 11: Occipito-sphenoidale Palpation nach J.E. UPLEDGER

Die Daumen liegen beidseitig an den Alae majores und die kleinen Finger und

Ringfinger beidseitig am Os occipitale.

Die Dauer der Behandlungen betrug zwischen zehn und fiinfzehn Minuten; solange,
bis sich ein rhythmisch, symmetrisch kraftiger PRM aller an der Schadelbasis

beteiligten Knochen einstellte.

Die Frauen in der Kontrollgruppe erhielten eine Scheinbehandlung von einer
Kollegin, die keine Kenntnisse Uber kraniale Techniken hat. Die Handhaltung war
jeweils die gleiche und auch die Behandlungszeiten entsprachen denen der

Interventionsgruppe.

Vor und nach der darauf folgenden Menstruation wurden der Fragebogen und die

Visuelle Analogskala wieder ausgeflllt und danach ausgewertet.

22| |Em 2005
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9 Ergebnisse

Die Verteilung der metrischen Daten (Schmerzfragebogen von Tag 1 - Tag 3)
wurde Uberprift (s. Anhang 14.4.2.) und entsprechend parametrische (ungepaarter
bzw. gepaarter t-Test) oder parameterfreie Tests (Mann Whitney U Test bzw.
Wilcoxon Test) angewendet, um Unterschiede zwischen behandelten und nicht-
behandelten Patientinnen bzw. zwischen vor und nach Behandlung zu untersuchen.
H&aufigkeiten wurden mittels Chi-Quadrat Test zwischen den Gruppen statistisch
gepruft.

Die statistischen Analysen wurden mit Medcalc 11.5 (www.medcalc.org)
durchgefihrt und ein p-Wert von < 0,05 wurde als statistisch signifikant erachtet.
Alle Ergebnisse wurden unabhéangig von der Verteilung als MW + STD oder als
Anzahl und Prozent dargestellt.

Insgesamt wurden 20 Patientinnen mit einem mittleren Alter von 36,0 + 4,6 Jahren
in die Studie eingeschlossen und einer Gruppe mit Behandlung mittels kranialer
Techniken (INV, n=10) oder mit Scheinbehandlung (KON, n=10) durch einen

Randomisierungsprozess zugeordnet.

Die beiden Gruppen unterschieden sich zum Messzeitpunkt 1 (s. Anhang 14.4.3.)
nicht statistisch signifikant bezuglich Alter, Zykluslange, Intensitdt und Dauer der
Menstruation sowie der Frequenz von Schmerzen und Schmerzmedikation, weder
vor noch nach Behandlung (s. Anhang 14.4.4.) sowie Abbildung la-le. Ebenso
konnte durch die Behandlung kein statistisch signifikanter Unterschied (s. Anhang
14.4.5. und 14.4.6.) in der Interventions- und Kontrollgruppe beobachtet werden
(Abbildung la-1e).

Abbildung la-1e: Menstruationsanamnese untersuchter Frauen vor (pre) und nach

(post) Behandlung.
INV Interventionsgruppe, KON Kontrollgruppe

Angaben als Absolutwert, p = n.s. Chi-Quadrat Test
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Abbildung la: Zykluslange in Tagen
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Abbildung 1b: Blutungsdauer in Tagen
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Abbildung 1c: Intensitat der Blutung
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Abbildung 1d: Schmerzen / Beschwerden bei jedem Zyklus
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Abbildung 1le: Einnahme von Schmerzmittel / anderen Medikamenten
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Dreiviertel aller Frauen (n=15) nahmen ein oder mehrere Schmerzmittel zur

Therapie von Menstruationsbeschwerden ein. Mefenaminséure (Parkemed®) und

Ibuprofen wurden am haufigsten eingesetzt (Tabelle 1). Die Dosierung der

Medikamente wurde Uber die Studie von den Patientinnen nicht verandert.

Allerdings hat eine Patientin der Interventionsgruppe, die mit 200mg Mexalen

therapiert worden war, nach der Behandlung keine Schmerzmedikation mehr

bendtigt.

Tabelle 1: Medikamentdse Therapie von Menstruationsbeschwerden;

Praparate und Tagesdosis. Angaben sind Absolutwerte

Medikament

pre (n=16)

post (n=15)

Buscopan 40 mg

1

1

Ibuprofen 400 / 500 mg

Magnesium 1220 mg

Parkemed® 500 - 1500 mg

Naproxen 660 mg

Mexalen® 200 / 1000 mg

NP NP

[ =N N S N
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Die Dauer der medikamentdésen Therapie von Menstruationsbeschwerden wurde
durch die osteopathische Behandlung in beiden Gruppen nicht verandert. Allerdings
unterschieden sich Interventions- und Kontrollgruppe sowohl vor als auch nach
Behandlung statistisch signifikant (Tabelle 2 sowie Anhang 14.4.7.)

Tabelle 2: Dauer der medikamentosen Therapie von Menstruationsbeschwerden
vor (pre) und nach (post) in der Interventions- (INV) und Kontrollgruppe (KON).

n=15, Angaben sind Absolutwerte

*p = 0,006 (pre) und p = 0,004 (post) INV vs. KON, Chi-Quadrat Test

Therapiedauer pre INV * KON
1Tag 5 0
2 Tage 3 6
3 Tage 0 2
Therapiedauer post INV * KON
1 Tag 5 0
2 Tage 2 6
3 Tage 0 2
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Bei den mittels Fragebogen erhobenen affektiven und physischen Symptomen
konnten zwischen der Interventions- und Kontrollgruppe sowie durch die
Behandlung keine signifikanten (p>0,05) Veranderungen der Einzelsymptome
beobachtet werden. Die Haufigkeiten der Einzelsymptome wurden daher nur fir
den Zeitpunkt vor Behandlung angefuhrt (Tabelle 3. sowie Anhang 14.4.8.)

Tabelle 3a-3b: Affektive und physische Symptome vor Behandlung in der
Interventions- (INV) und Kontrollgruppe (KON).

Tabelle 3a: Affektive Symptome
Angaben sind Absolutwerte, p = n.s. Chi-Quadrat Test

Affektive Symptome INV KON
Depression/Traurigkeit 4 3
Zornausbruche 6 6
Reizbarkeit 10 6
Angstlichkeit 1
Desinteresse 5 6
Verwirrtheit 2 2
Beherrschung verlieren 10 7
Unruhe 5 5
Hoffnungslosigkeit 0 0
Angespanntheit 8 6
Stimmungsschwankungen 9 8
Energielosigkeit/Mudigkeit 9 6
Konzentrationsschwierigkeiten 1 2
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Tabelle 3b: Physische Symptome

Angaben sind Absolutwerte, p = n.s. Chi-Quadrat Test

Physische Symptome

Brustspannen

Sich aufgedunsen/aufgeblaht fuhlen
Kopfschmerzen

Anschwellen Extremitaten

Gelenks-, Muskel-, Riickenschmerzen
Schlafstérungen

Bauchkrampfe

Gewichtszunahme

Hautunreinheiten

Veréanderter Appetit

bﬂmbovovmcoooz

=
o

N
O
pd

0 O O O N N o woo N

Allerdings wurde durch die Behandlung eine signifikante Reduktion des

Summenscores affektiver und physischer Symptome in der Interventionsgruppe

erreicht (Tabelle 4 sowie Anhang 14.4.9.).

Tabelle 4: Summe affektiver und physischer Symptome vor (pre) und nach (post)

Behandlung in der Interventions- (INV) und Kontrollgruppe (KON).

Werte sind Mittelwerte + Standardabweichung

* p < 0,05 paired t-Test pre vs. post, ’p = 0,004 unpaired t-Test KON vs INV (post)

Punkte

pre

Summe affektiver Symptome
Summe physischer Symptome
post

Summe affektiver Symptome

Summe physischer Symptome

INV

19,8 +9,2
22,4 +6,1

134+8,4*
1477+95*

KON

20,4 +19,8
24,5+ 115

22,1 +19,3

261+116°*
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Ruckenschmerzen und krampfartige Schmerzen im Uterus/Abdominalbereich
wurden mit Beginn der Regelblutung tber 3 Tage mittels visueller Analogskala

abgefragt.

In der Interventionsgruppe (s. Anhang 14.4.10) konnten die Schmerzen am Rucken
(Abb. 2a) und im Uterus/Abdominalbereich lber die ersten beiden Tage (Abb. 2c)
signifikant verbessert werden.

In der Kontrollgruppe (s. Anhang 14.4.11) unterschieden sich die Werte fir Ricken-
(Abb. 2b) und Uterus/Abdominalbereich (Abb. 2d) vor und nach Behandlung nicht
signifikant.

Abbildung 2a-2d: Riicken (R) und Uterus/Abdominalbereich (U) untersuchter

Frauen vor (weil3) und nach (schwarz) Behandlung.

Abbildung 2a: Ruckenschmerzen lber 3 Tage in der Interventionsgruppe.

Werte sind als Mittelwerte + 1 SEM dargestellt, p paired t-Test (pre vs. post).
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Abbildung 2b: Rickenschmerzen tber 3 Tage in der Kontrollgruppe.

Werte sind als Mittelwerte + 1 SEM dargestellt, p paired t-Test (pre vs. post).
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Abbildung 2c: Uterusschmerzen lber 3 Tage in der Interventionsgruppe.

Werte sind als Mittelwerte + 1 SEM dargestellt, p paired t-Test (pre vs. post).
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Abbildung 2d: Uterusschmerzen tber 3 Tage in der Kontrollgruppe.
Werte sind als Mittelwerte + 1 SEM dargestellt, p paired t-Test (pre vs. post).
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10 Diskussion

Als Hypothese angenommen, dass durch eine Intervention mit kranialen Techniken
pramenstruelle Beschwerden reduziert werden, zeigten sich signifikante
Veranderungen. Bezlglich der Schmerzreduktion wéhrend der ersten zwei Tage
der Menstruation konnte ebenfalls eine signifikante Verbesserung erreicht werden.

In der hier prasentierten Studie wurden 20 Frauen ausgewahlt, die an
pramenstruellen Symptomen und/oder Schmerzen wahrend der Menstruation
leiden. Sie wurden in einem Randomisierungsprozess zwei Gruppen zugeteilt und
nach Ausfullen eines Fragebogens und einer visuellen Analogskala einer
Behandlung mit kranialen Techniken oder einer Scheinbehandlung unterzogen.
Nach einem weiteren Ausfillen der Fragbégen wurden die Daten ausgewertet.

Dass bis zu 80% der Frauen an pramenstruellen Symptomen leiden, wurde bereits

in vielen Studien nachgewiesen!® 124 12> 126 127

und ist daher nicht Gegenstand
meiner Untersuchung. In meiner Arbeit stellte ich die Einflussnahme mit kranialen
Techniken auf pramenstruelle Beschwerden in den Vordergrund, da dies bis jetzt in

keiner Studie untersucht wurde.

Ich verwendete die 23-ltem Checklist nach DENNERSTEIN aus dem Jahr 2010, die
am besten zur Feststellung der haufigsten pramenstruellen Symptome geeignet ist

und in jingsten klinischen Behandlungsstudien Gber PMS verwendet wurde.

Die Auswertung der Daten beziglich Zykluslange (p=0,40), Intensitat (p=0,34) und
Dauer der Menstruation (p=0,42) ergaben keinen signifikanten Unterschied vor und
nach der Behandlung, sowie in der Interventionsgruppe und Kontrollgruppe. Damit
befinden sich die Ergebnisse im in der Literatur beschriebenen Durchschnitt**® und
zeigen einen regelmaligen Menstruationszyklus, der keinen grof3en Hormon-

schwankungen unterworfen ist.

123 FREEMAN 1996

124 STEINER 2000

125 CAMPAGNE 2006
126 HALBREICH 2007
127 DENNERSTEIN 2011
128 M1Hm 2010

50



So wie auch bei RIEPLER-REISECKERS Masterthesis 2007 gaben die betroffenen
Frauen mallige bis starke Blutungen an. Diese Ergebnisse waren in beiden
Gruppen und vor und nach der Behandlung nicht signifikant verandert.

Dreiviertel der Frauen (n=15) gaben an, an Schmerzen wahrend der Menstruation
zu leiden und nahmen Medikamente (Mefenaminsédure und Ibuprufen am
haufigsten) in unveranderter Dosierung vor (p=0,02) und nach der Behandlung
(p=0,01), obwohl ich sie gebeten hatte, Schmerzmittel gegebenenfalls auszulassen,
um Unterschiede durch die Behandlung feststellen zu kénnen. Nur eine Patientin
brauchte nach der Intervention keine Schmerzmittel mehr. Allerdings unterschieden
sich Interventionsgruppe und Kontrollgruppe sowohl vor als auch nach Behandlung
statistisch signifikant. Die Frauen der Kontrollgruppe nahmen von Beginn an mehr
Schmerzmittel als jene der Interventionsgruppe, was durch eine unglickliche

Randomisierung erklérbar sein kdnnte.

Bei den mittels Fragebogen erhobenen Beschwerden wurden bei den affektiven
Symptome als haufigste Reizbarkeit, Beherrschung verlieren, Stimmungs-
schwankungen und Energielosigkeit/Mudigkeit angegeben. Als physische
Symptome wurden am meisten Veradnderter Appetit, Sich aufgedunsen/aufgebléht

fuhlen, Bauchkrampfe und Brustspannen angegeben.

Nach einer jungsten Studie von DENNERSTEIN wurden als die sechs signifikantesten
Zeichen des PMS Appetitstorungen, Desinteresse an Ublichen Aktivitaten,
Stimmungsschwankungen, Bauchkrampfe, Kopfschmerzen und Angespanntheit
identifiziert, wobei die dominantesten unabhangigsten Symptome Stimmungs-
schwankungen und Angespanntheit sind*?. In einer anderen Studie werden bei den
physischen Symptomen Rickenschmerzen und Krampfe und bei den affektiven
Symptomen Verdnderter Appetit und Desinteresse an Ublichen Aktivitdten als
vorherrschende  Symptome angefiihrt®*®.  Nicht signifikant fir PMS st
Traurigkeit/Depression und das wurde in meinem Fragebogen auch nicht oft
angekreuzt. Diese Ergebnisse entsprechen im GroBen und Ganzen meinen
erhobenen Befunden. Nur Kopfschmerz und Brustspannen wurden in meiner

Untersuchung im Gegensatz zu DENNERSTEINS Studie als haufig angegeben.

129 DENNERSTEIN 2009
130 FREEMAN 2010
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Zwischen der Interventionsgruppe und Kontrollgruppe sowie durch die Behandlung
mit kranialen Techniken konnten keine signifikanten (p>0,05) Verdnderungen der
Einzelsymptome beobachtet werden. Fasst man die Einzelsymptome allerdings in
Gruppen (affektive und physische Symptome) zusammen, so zeigte sich eine
signifikante Reduktion der Beschwerden in der Interventionsgruppe (p<0,02), wobei
es zu einer deutlicheren Verbesserung der physischen als der affektiven Symptome

kam.

Mittels einer Visuellen Analogskala ab Beginn der Regelblutung lber einen
Zeitraum von drei Tagen fragte ich die Heftigkeit der Rickenschmerzen bzw.
krampfartigen Schmerzen im Uterus bzw. Abdominalbereich ab. In der
Interventionsgruppe verbesserten sich die Schmerzen am Rucken Uber die ersten
beiden Tage (Tag 1 p=0,02, Tag 2 p=0,03) und im Uterus-/Abdominalbereich
ebenfalls Gber die ersten beiden Tage (Tag 1 p=0,001, Tag 2 p=0,03) signifikant. In
der Kontrollgruppe unterschieden sich die Werte fiur Ricken- und Uterus-

/Abdominalschmerzen vor und nach Behandlung nicht signifikant.

Erfreulich war die Abnahme der Schmerzen im Ricken und im Uterus-
/Abdominalbereich nach der Behandlung. Erstaunlich fand ich, dass trotz
signifikanter Reduzierung der Schmerzen die Dosierung und Dauer der
Schmerzmitteleinnahme nicht verandert wurde (im Gegensatz zur Studie von
PINTER-HAAS™, bei der sich auch die Medikamentendosis reduzierte). Eine
mdogliche Erklarung konnte sein, dass es sich um Gewohnheit handelt, zu

Schmerzmitteln zu greifen.

11 Schlussfolgerung

Die Bemuhungen meiner Studie waren es, durch eine Intervention mittels kranialer
Techniken an der Schadelbasis deutliche Verbesserungen der pramenstruellen
Beschwerden durch Beeinflussung der Hypophyse entlang der HPO-Achse erzielen
zu konnen. Die kraniosakrale Intervention bewirkte eine signifikante Reduktion

affektiver und physischer Symptome. Bezlglich der Einzelsymptome zeigte sich

131 pINTER-HAAS 2007
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keine deutliche Veranderung, bei den in Gruppen zusammengefassten Symptomen
zeigte sich jedoch eine signifikante Verbesserung.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung sind fur Frauen mit Menstruations-
Beschwerden repréasentativ. Zur Dauer des Therapieerfolges jedoch konnten keine
Aussagen getroffen werden. Eine Nachfolgestudie mit verbesserter Methodolgie
(grol3ere Stichprobenanzahl, mehrmalige Behandlungen) ware notwendig.

Die vorliegenden Ergebnisse lassen einen Effekt kranialer Techniken auf das
Hormonsystem vermuten, wie die Reduktion pramenstrueller Beschwerden gezeigt

hat. Ob tatsachlich das Hormonsystem beeinflusst wurde, bleibt offen.

Damit die Effizienz osteopathischer Behandlungen wissenschaftlich untermauert
wird, ist der Einsatz von Kklinischen Studien erforderlich. Die Anwendung
kraniosakraler Techniken in klinischen Studien ist wissenschaftlich allerdings
schwer nachzuweisen. Viele Behandlungstechniken im Rahmen des kraniosakralen
Modells der Osteopathie basieren auf der Annahme, dass wir die feinen
Bewegungen der Schéadelbasis palpieren und gewisse Verdnderungen an Strukturen

der Schadelbasis induzieren kdnnen.

Tatsache ist aber, dass wir nicht wissen, ob wir mit einer osteopathischen Technik
wie der kraniosakralen Therapie irgendetwas an der Schadelbasis bewirken kénnen
und wir deshalb kritisch mit der Interpretation der Wirksamkeit umgehen mussen.

Die Wirksamkeit bleibt spekulativ.
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14 Anhang

14.1 Fragebogen

Ablauf der Studie
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Fragebogen 1 vor der Behandlung

Bitte 1-3 Tage VOR der Menstruation ausfillen! (Zutreffendes ankreuzen)

Patient Nr. Alter
Geschichte
ZyKiusiange Tagen Tege O |Tage O |Tgen O
Blutungsdauer 1-3 Tage 3-5Tage 5-7 Tage O | langer
Intensitéat der Blutung kaum leicht manig O | stark
Haben Sie bei jedem Zyklus Schmerzen / nein ja o
Beschwerden?
Nehr_nen sie Schmerzmittel / andere nein ja o
Medikamente?

Praparat 'r;aégesdosis in Dauer in Tagen
Wenn ja:
Starkstes Auftreten innerhalb der letzten 14 Tage bewerten:
Symptome nein 1=maRig ja stark=6
Affektive Symptome
Depression/Traurigkeit/Niedergeschlagenheit (0] 1 2 3 4 5 6
Zornausbriiche (0] 1 2 3 4 5 6
Reizbarkeit (0] 1 2 3 4 5 6
Angstlichkeit o 1 2 3 4 5 6
e e s des e | o |1 2 3 4 s
Verwirrtheit (0] 1 2 3 4 5 6
Schnell die Beherrschung verlieren O 1 2 3 4 5 6
Unruhe (0] 1 2 3 4 5 6
Hoffnungslosigkeit O 1 2 3 4 5 6
Angespanntheit (@] 1 2 3 4 5 6
Stimmungsschwankungen O 1 2 3 4 5 6
Energielosigkeit/Mudigkeit O 1 2 3 4 5 6
Konzentrationsschwierigkeiten O 1 2 3 4 5 6
Physische Symptome
Brustspannen O 1 2 3 4 5 6
Sich aufgedunsen/aufgebléht fihlen O 1 2 3 4 5 6
Kopfschmerzen (@) 1 2 3 4 5 6
Anschwellen der Extremitaten (0] 1 2 3 4 5 6
Gf_alenks— oder Muskelschmerzen oder o 1 2 3 4 5 6
Rickenschmerzen
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Schlafstérungen (@] 1 2 3 4 5 6
Bauchkrampfe (@] 1 2 3 4 5 6
Gewichtszunahme (0] 1 2 3 4 5 6
Hautunreinheiten (0] 1 2 3 4 5 6
Veranderter Appetit (@] 1 2 3 4 5 6
Schmerz-Fragebogen 1 vor der Behandlung
Bitte ab dem 1. Tag der Menstruation taglich ausfillen!
Zutreffendes ankreuzen bzw. Linie zwischen 1 und 10 durch einen Strich unterbrechen.
1. Tag
nein | 1=leicht ja stark=10
Tiefer Rickenschmerz (0]
1 10
Krampfartige Schmerzen o
im Uterus/Abdominalbereich
1 10
2. Tag
nein 1=leicht ja stark=10
Tiefer RUckenschmerz (0]
1 10
Krampfartige Schmerzen o
im Uterus/Abdominalbereich
1 10
3. Tag
nein | 1=leicht ja stark=10
Tiefer RlUckenschmerz (0]
1 10
Krampfartige Schmerzen o
im Uterus/Abdominalbereich 1 10
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Fragebogen 2 nach der Behandlung

Bitte 1-3 Tage VOR der Menstruation ausfillen! (Zutreffendes ankreuzen)

Geschichte
Zykluslange _LI‘_gt;nZS o _2I_i'g3e0 o _?_g—gSeS o _ilj_l;c;re 25 o
Blutungsdauer 1-3 Tage O | 3-5Tage O | 5-7Tage O | langer
Intensitéat der Blutung kaum O | leicht O | méRig O | stark
Sehmersen/Beschwerden? o |ja 0
Nehmen sie Schmerzmittel/ andere . .
Medikamente? nein O |ia 0

Praparat ;aggesdosis in | Dauer in Tagen
Wenn ja:
Starkstes Auftreten innerhalb der letzten 14 Tage bewerten:
Symptome nein 1=maRig ja stark=6
Affektive Symptome
Depression/Traurigkeit/Niedergeschlagenheit 0 1 2 3 4 5 6
Zornausbriiche o 1 2 3 4 5 6
Reizbarkeit o 1 2 3 4 5 6
Angstlichkeit @) 1 2 3 4 5 6
Lebens oder sich zurdokziehen o © Loz 8 458
Verwirrtheit o} 1 2 3 4 5 6
Schnell die Beherrschung verlieren o 1 2 3 4 5 6
Unruhe (0] 1 2 3 4 5 6
Hoffnungslosigkeit o 1 2 3 4 5 6
Angespanntheit o 1 2 3 4 5 6
Stimmungsschwankungen o 1 2 3 4 5 6
Energielosigkeit/Mudigkeit o 1 2 3 4 5 6
Konzentrationsschwierigkeiten o 1 2 3 4 5 6
Physische Symptome
Brustspannen o 1 2 3 4 5 6
Sich aufgedunsen/aufgebléht fiihlen o 1 2 3 4 5 6
Kopfschmerzen o 1 2 3 4 5 6
Anschwellen der Extremitéten o 1 2 3 4 5 6
Gelenks- oder Muskelschmerzen oder fe) 1 2 3 4 5 6
Rickenschmerzen
Schlafstérungen o 1 2 3 4 5 6
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Bauchkrampfe 0 1 2 3 4 5 6
Gewichtszunahme o 1 2 3 4 5 6
Hautunreinheiten o 1 2 3 4 5 6
Veranderter Appetit 0 1 2 3 4 5 6
Schmerz - Fragebogen 2 nach der Behandlung
Bitte ab dem 1. Tag der Menstruation taglich ausfillen!
Zutreffendes ankreuzen bzw. Linie zwischen 1 und 10 durch einen Strich unterbrechen.
1. Tag
nein | 1=leicht ja stark=10
Tiefer Rickenschmerz (0]
1 10
Krampfartige Schmerzen o
im Uterus/Abdominalbereich
1 10
2. Tag
nein 1=leicht ja stark=10
Tiefer RUckenschmerz (0]
1 10
Krampfartige Schmerzen o
im Uterus/Abdominalbereich
1 10
3. Tag
nein | 1=leicht ja stark=10
Tiefer RlUckenschmerz (0]
1 10
Krampfartige Schmerzen o
im Uterus/Abdominalbereich 1 10

64




14.2 Statistische Analysen

14.2.1 Allgemeines

Verwendete Variablen und Benennungen mit Bezug auf den Fragebogen:
o Alter
e Geschichte

e Die erhobenen Parameter wurden der Reihe nach mit G1-G5 und der Name
der “Medikamente”, deren “Tagesdosis” sowie “Dauer in Tagen” der Einnahme
bezeichnet

e Symptome

o Affektive Symptome wurden der Reihe nach mit A1-A13 und deren Summe
mit A_Summe bezeichnet

e Physische Symptome wurden der Reihe nach mit P1-P10 und deren Summe
mit P_Summe bezeichnet

e Schmerz — VAS

e Ricken- bzw. Uterus/Abdominalschmerzen wurden fur Tag 1-Tag 3 mit je
R1/U1 — R3/U3 bezeichnet

Fur die Auswertung der Summe affektiver und physischer Symptome, sowie fir die
Variablen R1/U1 — R3/U3 wurden die Probandinnen wir folgt bezeichnet:
Kontrollgruppe: vor Behandlung A

nach Behandlung B
Interventionsgruppe: vor Behandlung C

nach Behandlung D

Die Art der Behandlung und der Zeitpunkt wurden wie folgt bezeichnet:

Kontrollgruppe: treat=0
Interventionsgruppe: treat=1
vor Behandlung: time=1

nach Behandlung: time=2
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14.2.2 Prufung auf Normalverteilung

Die Prufung auf Normalverteilung erfolgte mit einem Kolmogorov-Smirnov Test auf

Normalverteilung. Es wurden jeweils alle Datensatze zur Prifung herangezogen.

Summary statistics

Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis

Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

Summary statistics

Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis
Kolmogorov-Smirnov test

27,0000
28,5000
30,5000
32,5000
40,0000
42,0000
43,5000
45,0000

Dauer_in_Tagen
Dauer in Tagen

40

27,0000

45,0000

36,0500

34,5962 to 37,5038
36,0000

33,3389 to 37,6611
20,6641

4,5458

0,1261 (12,61%)
0,7188

0,02445 (P=0,9449)
-0,5703 (P=0,3478)
accept Normality (P=0,7195)

95% Confidence Interval

27,0000 to 32,0000
31,0000 to 34,1250
37,0000 to 42,0000
40,0000 to 45,0000

1,8065

1,5665 to 2,0464
2,0000

1,5856 to 2,0000
0,4280

0,6542

0,3621 (36,21%)
0,1175

0,2138 (P=0,5918)
-0,5744 (P=0,3774)
reject Normality (P=0,0072)
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cmd:SHOWXMINMAX?14
cmd:SHOWXMINMAX?23
cmd:SHOWXMINMAX?10
cmd:SHOWXMINMAX?12

for Normal distribution

Percentiles

2,5 1,0000
5 1,0000
10 1,0000
25 1,0000
75 2,0000
90 3,0000
95 3,0000
97,5 3,0000

Summary statistics

Variable A_Summe
A Summe

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis

Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles

2,5 0,0000
5 0,0000
10 0,0000
25 8,5000
75 26,0000
90 41,0000
95 51,0000
97,5 56,0000

Summary statistics

Variable P_Summe
P Summe

Sample size

Lowest value

Highest value
Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median

95% Confidence Interval

1,0000 to 2,0000
2,0000 to 3,0000

0,0000

57,0000

18,9250

14,1338 to 23,7162
17,0000

12,0000 to 22,3222
224,4301

14,9810

0,7916 (79,16%)
2,3687

0,8629 (P=0,0255)
0,3712 (P=0,4740)
accept Normality (P=0,7650)

95% Confidence Interval

0,0000 to 5,0000
1,2628 to 13,0000
20,0000 to 36,0000
29,3250 to 56,4951

0,0000

44,0000

21,9250

18,5650 to 25,2850
24,0000

17,3389 to 26,6611
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cmd:SHOWXMINMAX?18
cmd:SHOWXMINMAX?8
cmd:SHOWXMINMAX?31
cmd:SHOWXMINMAX?38

Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis
Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

Summary statistics
Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis

Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

Summary statistics

Variable

Sample size

R1

R2

0,0000
1,0000
6,5000
16,0000
29,0000
34,5000
40,0000
44,0000

0,0000
0,0000
0,5000
13,5000
76,5000
84,5000
87,0000
88,5000

110,3788

10,5061

0,4792 (47,92%)

1,6612

-0,1923 (P=0,5889)

0,08456 (P=0,7281)

accept Normality (P=0,7646)

95% Confidence Interval

0,0000 to 15,5350
9,2628 to 18,0625
25,9375 to0 32,7372
29,0000 to 44,0000

0,0000

89,0000

50,0750

39,7668 to 60,3832
67,5000

38,0000 to 74,0000
1038,8917

32,2318

0,6437 (64,37%)
5,0963

-0,4628 (P=0,2039)
-1,4704 (P=0,0853)
reject Normality (P=0,0289)

95% Confidence Interval

0,0000 to 11,0000
2,2628 to 42,4375
72,9375 to 83,5791
77,9300 to 88,7476

40
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cmd:SHOWXMINMAX?5
cmd:SHOWXMINMAX?40

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis
Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

Summary statistics

Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis

Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

R3

0,0000
0,0000
0,0000
6,0000
59,5000
74,5000
76,0000
77,5000

0,0000
0,0000
0,0000
0,0000
17,0000
49,5000
64,5000
76,0000

0,0000

79,0000

35,6750

26,4665 to 44,8835
39,0000

12,3389 to 52,0000
829,0455

28,7932

0,8071 (80,71%)
4,5526

0,03072 (P=0,9309)
-1,5939 (P=0,0708)
accept Normality (P=0,2385)

95% Confidence Interval

0,0000 to 0,5350
0,0000 to 16,3125
51,9375to 72,5791
68,0000 to 78,2427

0,0000

79,0000

16,2500

9,5170 to 22,9830
11,5000

0,0000 to 16,0000
443,2179

21,0527

1,2956 (129,56%)
3,3287

1,5813 (P=0,0003)
1,8288 (P=0,0499)
reject Normality (P=0,0068)

95% Confidence Interval

0,0000 to 0,0000
0,0000 to 3,1875
15,8750 to 45,5791
26,4402 to 77,4853
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cmd:SHOWXMINMAX?5
cmd:SHOWXMINMAX?23
cmd:SHOWXMINMAX?1
cmd:SHOWXMINMAX?12

Summary statistics
Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis
Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

Summary statistics

Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis

Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

Ul

u2

0,0000

0,0000
17,0000
46,0000
83,0000
90,5000
98,0000
99,0000

0,0000
0,0000
4,5000

0,0000

100,0000

62,3500

53,3877 to 71,3123
73,0000

51,3555 to 81,0000
785,3103

28,0234

0,4495 (44,95%)
4,4309

-0,8819 (P=0,0229)
-0,06842 (P=0,7452)
accept Normality (P=0,1157)

95% Confidence Interval

0,0000 to 40,6050
24,9465 to 58,5000
76,8750 to 88,1581
84,0000 to 99,4951

0,0000

90,0000

46,0750

36,8029 to 55,3471
49,0000

36,0000 to 62,3222
840,5327

28,9919

0,6292 (62,92%)
4,5840

-0,1157 (P=0,7442)
-1,2551 (P=0,1187)
accept Normality (P=0,7957)

95% Confidence Interval

0,0000 to 13,0000
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cmd:SHOWXMINMAX?1
cmd:SHOWXMINMAX?16
cmd:SHOWXMINMAX?1
cmd:SHOWXMINMAX?8

25
75
90
95
97,5

Summary statistics

Variable

Sample size

Lowest value

Highest value

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Median

95% CI for the median
Variance

Standard deviation
Relative standard deviation
Standard error of the mean
Coefficient of Skewness
Coefficient of Kurtosis
Kolmogorov-Smirnov test
for Normal distribution

Percentiles
2,5

5

10

25

75

90

95

97,5

17,5000
70,5000
85,5000
88,5000
90,0000

0,0000
0,0000
0,0000
0,0000
31,5000
67,0000
69,5000
72,0000

8,1047 to 37,1250
58,8750 to 83,3163
75,0000 to 90,0000

0,0000

74,0000

19,5000

11,5759 to 27,4241
8,0000

0,0000 to 17,0000
613,8974

24,7770

1,2706 (127,06%)
3,9176

1,1500 (P=0,0047)
-0,1439 (P=0,6678)
reject Normality (P=0,0412)

95% Confidence Interval

0,0000 to 0,0000
0,0000 to 3,1875
16,7500 to 61,6326
44,5101 to 72,9902

14.2.3 Vergleichbarkeit der Kontroll- und Interventionsgruppe vor der
Behandlung (Zeitpunkt 1)

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y
Select

Codes Y

time=1

1
4
3
7

(35,0%)

NP W

~

4
0 10 (50,0%)
1 10 (50,0%)
1

20
(5,0%)
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cmd:SHOWXMINMAX?1
cmd:SHOWXMINMAX?13

Chi-square 1,143
DF 3
Significance level P =0,7667
Chi-square test for trend

Chi-square (trend) 0,717
DF 1
Significance level P =0,3971

Frequency table & Chi-square test

Codes X G2
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 2 3 4
0 5 4 1 10 (50,0%)
1 2 8 0 10 (50,0%)
7 12 1 20

(35,0%) (60,0%) (5,0%)
Chi-square 3,619
DF 2
Significance level P =0,1637
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,645
DF 1
Significance level P =0,4218
Frequency table & Chi-square test
Codes X G3
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 2 3 4
0 1 4 5 10 (50,0%)
1 2 5 3 10 (50,0%)
3 9 8 20

(15,0%) (45,0%) (40,0%)
Chi-square 0,944
DF 2
Significance level P =0,6236
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,923
DF 1
Significance level P =0,3367
Frequency table & Chi-square test
Codes X G4
Codes Y treat
Select time=1
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Codes X

Codes Y 0 1
0 0 10 10 (50,0%)
1 3 7 10 (50,0%)
3 17 20

(15,0%) (85,0%)
Chi-square 1,569
DF 1
Significance level P =0,2104
Contingency coefficient 0,270
Frequency table & Chi-square test
Codes X G5
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1
0 2 8 10 (50,0%)
1 2 8 10 (50,0%)
4 16 20

(20,0%) (80,0%)
Chi-square 0,312
DF 1
Significance level P =0,5762
Contingency coefficient 0,124
Independent samples t-test
Sample 1
Variable Alter
Select Gruppe="a"
Sample 2
Variable Alter
Select Gruppe="c"

Sample 1 Sample 2

Sample size 10 10
Arithmetic mean 35,9000 36,2000
95% CI for the mean 32,2610 to 39,5390 33,0946 to 39,3054
Variance 25,8778 18,8444
Standard deviation 5,0870 4,3410
Standard error of the mean 1,6087 1,3728
F-test for equal variances P =0,644
T-test (assuming equal variances)
Difference 0,3000
Standard Error 2,1148

95% CI of difference

-4,1430 to 4,7430
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Test statistic t
Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

0,142
18
P =0,8888

14.2.4. Vergleichbarkeit der Kontroll- und Interventionsgruppe vor der
Behandlung (Zeitpunkt 2)

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y
Select

Codes Y
0
1

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

G1
treat
time=2

1
4
3
7

(35,0%)

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y
Select

Codes Y

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

G2
treat
time=2

2
5
2
7

(35,0%)

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y

G3
treat

Codes X
2 3
5 1
4 2
9 3

(45,0%) (15,0%)

Codes X
3 4

4 1

7 0
11 1

(55,0%) ( 5,0%)

10 (50,0%)
10 (50,0%)

Pl oa

(5,0%

~

1,587
3
P =0,6623

1,159
1
P =0,2816

33
0 10 (50,0%)
1 10 (50,0%)
1 20

( 5,0%)

4,104
3
P = 0,2505

1,429

1
P =0,2320
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Select time=2
Codes X
Codes Y 2 3 4
0 1 4 5 10 (50,0%)
1 2 5 3 10 (50,0%)
3 9 8 20
(15,0%) (45,0%) (40,0%)
Chi-square 0,944
DF 2
Significance level P =0,6236
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,923
DF 1
Significance level P =0,3367
Frequency table & Chi-square test
Codes X G4
Codes Y treat
Select time=2
Codes X
Codes Y 0 1
0 0 10 10 (50,0%)
1 3 7 10 (50,0%)
3 17 20

(15,0%) (85,0%)
Chi-square 1,569
DF 1
Significance level P =0,2104
Contingency coefficient 0,270
Frequency table & Chi-square test
Codes X G5
Codes Y treat
Select time=2

Codes X
Codes Y 0 1
0 2 8 10 (50,0%)
1 3 7 10 (50,0%)
5 15 20

(25,0%) (75,0%)
Chi-square 0,000
DF 1
Significance level P =1,0000
Contingency coefficient 0,000
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14.2.5. Vergleich der G-Variablen von Zeitpunkt 1 vs. Zeitpunkt 2 in der

Kontrollgruppe

Frequency table & Chi-square test

Codes X Gl
Codes Y time
Select treat=0

Codes Y 1
1 4
2 4
8

(40,0%)

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

Frequency table & Chi-square test

Codes X G2
Codes Y time
Select treat=0

Codes Y
1
2 5

g1 N

(50,0%)

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

Frequency table & Chi-square test

Codes X G3
Codes Y time
Select treat=0

Codes Y 2

Codes X
2
5
5

10
(50,0%)

Codes X

wlhibdhw

(40,0%

~

Codes X
3

3
1
1
2

(10,0%)

4
1
1
2

(10,0%)

20

20

10 (50,0%)
10 (50,0%)

0,000
2
P =1,0000

0,000
1
P =1,0000

10 (50,0%)
10 (50,0%)

0,000
2
P =1,0000

0,000

1
P =1,0000
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1 1 4 5 10 (50,0%)
2 1 4 5 10 (50,0%)
2 8 10 20
(10,0%) (40,0%) (50,0%)
Chi-square 0,000
DF 2
Significance level P =1,0000
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,000
DF 1
Significance level P =1,0000
Frequency table & Chi-square test
Codes X G4
Codes Y time
Select treat=0
Codes X
Codes Y 1
1 10 10 (50,0%)
2 10 10 (50,0%)
20 20
(100,0%)
Chi-square 0,050
DF 1
Significance level P =0,8231
Contingency coefficient 0,050
Freguency table & Chi-square test
Codes X G5
Codes Y time
Select treat=0
Codes X
Codes Y 0 1
1 2 8 10 (50,0%)
2 2 8 10 (50,0%)
4 16 20

(20,0%) (80,0%)
Chi-square 0,312
DF 1
Significance level P =0,5762
Contingency coefficient 0,124
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14.2.6. Vergleich der G-Variablen von Zeitpunkt 1 vs. Zeitpunkt 2 in der

Interventionsgruppe

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y
Select

Codes Y
1
2

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y
Select

Codes Y
1
2

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

Frequency table & Chi-square test

Codes X
Codes Y
Select

Codes Y

G1
time
treat=1
Codes X
1 2 3
3 5 1
3 4 2
6 9 3
(30,0%) (45,0%) (15,0%)
G2
time
treat=1
Codes X
2 3
2 8
2 7
4 15
(20,0%) (75,0%)
G3
time
treat=1
Codes X
2 3

4
1 10 (50,0%)
1 10 (50,0%)
2

20
(10,0%)

0,444
3
P =0,9309

0,059
1
P =0,8081

33
0 10 (50,0%)
1 10 (50,0%)
1 20

( 5,0%)

1,067
2
P = 0,5866

0,220

1
P =0,6392
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1 2 5 3 10 (50,0%)
2 2 5 3 10 (50,0%)
4 10 6 20
(20,0%) (50,0%) (30,0%)
Chi-square 0,000
DF 2
Significance level P =1,0000
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,000
DF 1
Significance level P =1,0000
Frequency table & Chi-square test
Codes X G4
Codes Y time
Select treat=1
Codes X
Codes Y 0 1
1 3 7 10 (50,0%)
2 3 7 10 (50,0%)
6 14 20

(30,0%) (70,0%)
Chi-square 0,238
DF 1
Significance level P =0,6256
Contingency coefficient 0,108
Frequency table & Chi-square test
Codes X G5
Codes Y time
Select treat=1

Codes X
Codes Y 0 1
1 2 8 10 (50,0%)
2 3 7 10 (50,0%)
5 15 20

(25,0%) (75,0%)
Chi-square 0,000
DF 1
Significance level P =1,0000
Contingency coefficient 0,000

79




14.2.7 Dauer der medikamentdsen Therapie

Frequency table & Chi-square test

Codes X

Codes Y
Select

Codes Y
0
1

1
0
5
5

(31,29%)

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

Frequency table & Chi-square test

Codes X

Codes Y
Select

Codes Y

Chi-square

DF

Significance level
Chi-square test for trend
Chi-square (trend)

DF

Significance level

Frequency table & Chi-square test

Codes X

Codes Y
Select

Dauer_in_Tagen
Dauer in Tagen
treat

time=1

Codes X
2
6
3
9

(56,2%)

Dauer_in_Tagen
Dauer in Tagen
treat

time=2

Codes X

OINODN

1
0
5
5

(33,3%) (53,3%

~

Dauer_in_Tagen
Dauer in Tagen
time

treat=1

Codes X

3
2
0
2

(12,5%)

8 (50,0%)
8 (50,0%)
16

8,000
2
P =0,0183

7,612
1
P =0,0058

8 (53,3%)

3
2
0 7 (46,7%)
2

15

(13,3%)

8,973
2
P =0,0113

8,136

1
P =0,0043
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Codes Y 1 2
1 5 3 8 (53,3%)
2 5 2 7 (46,7%)
10 5:15

(66,7%) (33,3%)
Chi-square 0,033
DF 1
Significance level P =0,8548
Contingency coefficient 0,047
Frequency table & Chi-square test
Codes X Dauer_in_Tagen

Dauer in Tagen
Codes Y time
Select treat=0
Codes X
Codes Y 2 3
1 6 2 8 (50,0%)
2 6 2 8 (50,0%)
12 416

(75,0%) (25,0%)
Chi-square 0,333
DF 1
Significance level P =0,5637
Contingency coefficient 0,143
14.2.8 Affektive und physische Symptome vor Behandlung
Frequency table & Chi-square test
Codes X Al
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 2 5 6
0 7 1 0 0 2 10 (50,0%)
1 6 1 2 1 0 10 (50,0%)
13 2 2 1 220
(65,0%) | (10,0%) @ (10,0%) = (5,0%) @ (10,0%)

Chi-square 5,077
DF 4
Significance level P =0,2795
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,027
DF 1
Significance level P =0,8686
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Frequency table & Chi-square test

Codes X A2
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5) 6
0 4 1 2 1 1 0 1 10 (50,0%)
1 4 3 1 1 0 1 0 = 10 (50,0%)
8 4 3 2 1 1 1:20

(40,0%) : (20,0%) : (15,0%) : (10,0%) : (5,0%) : (5,0%) @ (5,0%)
Chi-square 4,333
DF 6
Significance level P =0,6317
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,397
DF 1
Significance level P =0,5286
Frequency table & Chi-square test
Codes X A3
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5| 6
0 4 0 1 2 0 1 2 = 10 (50,0%)
1 0 2 2 2 3 1 0 : 10 (50,0%)
4 2 3 4 3 2 2. 20

(20,0%) . (10,0%) = (15,0%) = (20,0%) : (15,0%) = (10,0%) : (10,0%)
Chi-square 11,333
DF 6
Significance level P =0,0786
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,216
DF 1
Significance level P =0,6424
Frequency table & Chi-square test
Codes X A4
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 2
0 9 0 1 10 (50,0%)
1 8 2 0 10 (50,0%)
17 2 1:20
(85,0%) (10,0%) (5,0%)
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Chi-square 3,059
DF 2
Significance level P =0,2167
Chi-square test for trend

Chi-square (trend) 0,000
DF 1
Significance level P =1,0000

Frequency table & Chi-square test

Codes X A5
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 2 3 4
0 4 1 3 2 10 (50,0%)
1 5 0 2 3 10 (50,0%)
9 1 5 5:20

(45,0%) (5,0%) (25,0%) (25,0%)
Chi-square 1,511
DF 3
Significance level P =0,6797
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,000
DF 1
Significance level P =1,0000
Frequency table & Chi-square test
Codes X A6
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 2 5
0 8 0 1 1 10 (50,0%)
1 8 2 0 0 10 (50,0%)
16 2 1 1 20

(80,0%) (10,0%) (5,0%) (5,0%)
Chi-square 4,000
DF 3
Significance level P =0,2615
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,717
DF 1
Significance level P =0,3971

Frequency table & Chi-square test

Codes X A7
Codes Y treat
Select time=1
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Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5) 6
0 3 1 3 0 0 1 2 . 10 (50,0%)
1 0 3 2 3 1 0 1 10 (50,0%)
3 4 5 3 1 1 3. 20

(15,0%) | (20,0%) : (25,0%) : (15,0%) @ (5,0%) (5,0%)  (15,0%)
Chi-square 9,533
DF 6
Significance level P =0,1457
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,053
DF 1
Significance level P =0,8174
Frequency table & Chi-square test
Codes X A8
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 6
0 5 0 0 3 0 2 - 10 (50,0%)
1 5 1 1 2 1 0 : 10 (50,0%)
10 1 1 5 1 220
(50,0%) : (5,0%) : (5,0%) @ (25,0%) :@ (5,0%) @ (10,0%)

Chi-square 5,200
DF 5
Significance level P =0,3920
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,556
DF 1
Significance level P =0,4561

Frequency table & Chi-square test

Codes X A9
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0
0 10 10 (50,0%)
1 10 10 (50,0%)
20 1 20

(100,0%)
Chi-square 0,050
DF 1
Significance level P =0,8231
Contingency coefficient 0,050
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Frequency table & Chi-square test

Codes X A10
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5)
0 4 2 2 1 0 1 10 (50,0%)
1 2 1 3 3 1 0 . 10 (50,0%)
6 3 5 4 1 1:20
(30,0%) | (15,0%) : (25,0%) : (20,0%) : (5,0%) : (5,0%)
Chi-square 4,200
DF 5
Significance level P =0,5210
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,853
DF 1
Significance level P =0,3557
Frequency table & Chi-square test
Codes X A1l
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 2 3 4 5| 6
0 2 2 2 1 1 2 . 10 (50,0%)
1 1 1 2 4 2 0 : 10 (50,0%)
3 3 4 5 3 2:20
(15,0%) | (15,0%) ' (20,0%) @ (25,0%) : (15,0%) @ (10,0%)
Chi-square 4,800
DF 5
Significance level P =0,4408
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,085
DF 1
Significance level P =0,7700
Frequency table & Chi-square test
Codes X Al12
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5 6
0 4 1 0 2 0 2 1 10 (50,0%)
1 1 1 1 3 2 2 0 . 10 (50,0%)
5 2 1 5 2 4 1 20
(25,0%) : (10,0%) : (5,0%) @ (25,0%) @ (10,0%) = (20,0%) = (5,0%)
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Chi-square 6,000
DF 6
Significance level P =0,4232
Chi-square test for trend

Chi-square (trend) 0,624
DF 1
Significance level P =0,4296

Frequency table & Chi-square test

Codes X Al13
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 5)
0 8 0 1 1 10 (50,0%)
1 9 1 0 0 10 (50,0%)
17 1 1 1 20
(85,0%) (5,0%) (5,0%) (5,0%)
Chi-square 3,059
DF 3
Significance level P =0,3826
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 1,311
DF 1
Significance level P =0,2521
Frequency table & Chi-square test
Codes X P1
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 3 4 5) 6
0 3 1 0 3 1 2 10 (50,0%)
1 2 0 1 2 4 1 10 (50,0%)
5 1 1 5 5 3.20
(25,0%) . (5,0%) @ (5,0%) (25,0%) : (25,0%) : (15,0%)
Chi-square 4,533
DF 5
Significance level P =0,4754
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,387
DF 1
Significance level P =0,5337

Frequency table & Chi-square test

Codes X

P2

Codes Y

treat
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Select time=1
Codes X
Codes Y 0 2 3 4
0 1 2 2 4 10 (50,0%)
1 1 1 4 2 10 (50,0%)
2 3 6 6 20
(10,0%) . (15,0%) : (30,0%) = (30,0%)
Chi-square 2,000
DF 4
Significance level P =0,7358
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,036
DF 1
Significance level P =0,8494
Frequency table & Chi-square test
Codes X P3
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 3 4 5
0 7 0 1 1 1 10 (50,0%)
1 8 1 0 1 0 10 (50,0%)
15 1 1 2 1 20
(75,0%) (5,0%) (5,0%) (10,0%) )
Chi-square 3,067
DF 4
Significance level P =0,5467
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,818
DF 1
Significance level P =0,3657
Frequency table & Chi-square test
Codes X P4
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 3 4 6
0 5 2 1 1 1 10 (50,0%)
1 4 1 4 1 0 10 (50,0%)
9 3 5 2 1:20
(45,0%) : (15,0%) (25,0%) :  (10,0%) )
Chi-square 3,244
DF 4
Significance level P =0,5178
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Chi-square test for trend

Chi-square (trend) 0,033
DF 1
Significance level P =0,8564

Frequency table & Chi-

square test

Codes X P5
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5) 6
0 3 1 0 0 2 4 0 : 10 (50,0%)
1 4 1 1 2 1 0 1 10 (50,0%)
7 2 1 2 3 4 1 20

(35,0%) : (10,0%) : (5,0%) @ (10,0%) : (15,0%) - (20,0%) = (5,0%)
Chi-square 8,476
DF 6
Significance level P =0,2052
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 1,078
DF 1
Significance level P =0,2992
Frequency table & Chi-square test
Codes X P6
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5)
0 3 1 2 2 0 2 . 10 (50,0%)
1 6 0 1 1 2 0 © 10 (50,0%)
9 1 3 3 2 220
(45,0%) | (5,0%) | (15,0%) @ (15,0%) @ (10,0%) @ (10,0%)
Chi-square 6,667
DF 5
Significance level P =0,2466
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,997
DF 1
Significance level P =0,3181
Frequency table & Chi-square test
Codes X pP7
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
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Codes Y 0 1 3 4 5) 6
0 1 1 1 2 2 3 10 (50,0%)
1 2 1 2 1 3 0 : 10 (50,0%)
3 2 3 3 5 320

(15,0%) | (10,0%) (15,0%) | (15,0%) : (25,0%) - (15,0%)
Chi-square 5,200
DF 6
Significance level P =0,5184
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 1,739
DF 1
Significance level P =0,1872
Frequency table & Chi-square test
Codes X p8
Codes Y treat
Select time=1

Codes X
Codes Y 0 1 3 4 5) 6
0 4 1 2 1 0 1 10 (50,0%)
1 3 0 1 2 1 0 : 10 (50,0%)
7 1 3 3 1 1 20
(35,0%) : (5,0%) (20,0%) : (15,0%) @ (15,0%) | (5,0%) @ (5,0%)
Chi-square 4,810
DF 6
Significance level P =0,5685
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 0,131
DF 1
Significance level P =0,7179
Frequency table & Chi-square test
Codes X P9
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5
0 4 1 0 2 1 2 | 10 (50,0%)
1 6 0 2 1 1 0 : 10 (50,0%)
10 1 2 3 2 2. 20
(50,0%) ) - (10,0%) : (15,0%) @ (10,0%) = (10,0%)

Chi-square 5,733
DF 5
Significance level P =0,3330
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) | 1,497
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DF 1
Significance level P =0,2211

Frequency table & Chi-square test

Codes X P10
Codes Y treat
Select time=1
Codes X
Codes Y 0 1 2 3 4 5 6
0 2 1 0 4 2 0 1: 10 (50,0%)
1 0 0 2 1 3 3 1: 10 (50,0%)
2 1 2 5 5 3 220

(10,0%) : (5,0%) @ (10,0%) @ (25,0%) : (25,0%) : (15,0%) : (10,0%)
Chi-square 10,000
DF 6
Significance level P =0,1247
Chi-square test for trend
Chi-square (trend) 2,989
DF 1
Significance level P =0,0839

14.2.9 Summenscore affektiver und physischer Symptome vor/nach

Behandlung in der Kontroll- und Interventionsgruppe

Paired samples t-test

Sample 1
Variable ASUM_A

ASUM A
Sample 2
Variable ASUM_B

ASUM B

Sample 1 Sample 2

Sample size 10 10
Arithmetic mean 20,4000 22,1000
95% CI for the mean 6,2078 to 34,5922 8,2679 to 35,9321
Variance 393,6000 373,8778
Standard deviation 19,8394 19,3359
Standard error of the mean 6,2738 6,1146
Paired samples t-test
Mean difference 1,7000
Standard deviation 3,3015
95% ClI -0,6618 to 4,0618
Test statistic t 1,628
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Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable ASUM_C
ASUM C

Sample 2

Variable ASUM_A
ASUM A

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable ASUM_C
ASUM C

Sample 2

Variable ASUM_D
ASUM D

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Sample 1

10

19,8000

13,2108 to 26,3892
84,8444

9,2111

2,9128

Sample 1

10

19,8000

13,2108 to 26,3892
84,8444

9,2111

2,9128

P =0,1379

Sample 2

10

20,4000

6,2078 to 34,5922
393,6000

19,8394

6,2738

0,6000
23,6887

-16,3459 to 17,5459

0,0801
9
P =0,9379

Sample 2

10

13,4000

7,3375 to 19,4625
71,8222

8,4748

2,6800

-6,4000
17,7917

-11,9739 to -0,8261

-2,597
9
P =0,0289
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Paired samples t-test

Sample 1

Variable ASUM_D
ASUM D

Sample 2

Variable ASUM_B
ASUM B

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable PSUM_A
PSUM A

Sample 2

Variable PSUM_B
PSUM B

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1
Variable PSUM _C

Sample 1

10

13,4000

7,3375 to 19,4625
71,8222

8,4748

2,6800

Sample 1

10

24,5000

16,3002 to 32,6998
131,3889

11,4625

3,6248

Sample 2

10

22,1000

8,2679 to 35,9321
373,8778

19,3359

6,1146

8,7000

18,1845

-4,3084 to 21,7084
1,513

9

P =0,1646

Sample 2

10

26,1000

17,8092 to 34,3908
134,3222

11,5897

3,6650

1,6000

5,1683

-2,0972 to 5,2972
0,979

9

P =0,3532
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PSUM C

Sample 2

Variable PSUM_A
PSUM A

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable PSUM_C
PSUM C

Sample 2

Variable PSUM_D
PSUM D

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable PSUM D
PSUM D

Sample 2

Sample 1

10

22,4000

18,0526 to 26,7474
36,9333

6,0773

1,9218

Sample 1

10

22,4000

18,0526 to 26,7474
36,9333

6,0773

1,9218

Sample 2

10

24,5000

16,3002 to 32,6998
131,3889

11,4625

3,6248

2,1000

12,2878

-6,6901 to 10,8901
0,540

9

P =0,6020

Sample 2

10

14,7000

7,8880 to 21,5120
90,6778

9,5225

3,0113

-7,7000

8,1247

-13,5121 to -1,8879
-2,997

9

P =0,0150
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Variable PSUM_B
PSUM B

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Sample 1

10

14,7000

7,8880 to 21,5120
90,6778

9,56225

3,0113

Sample 2

10

26,1000

17,8092 to 34,3908
134,3222

11,5897

3,6650

11,4000

9,2880

4,7558 to 18,0442
3,881

9

P =0,0037

14.2.10 Rucken- und Uterus/Abdominalschmerz in der Interventionsgruppe

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1

Variable R1 C
R1C

Sample 2

Variable R1 D
R1D

Sample size

Lowest value

Highest value

Median

95% CI for the median
Interquartile range

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences
Number of negative differences
Smaller total of ranks
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable R2 C
R2C

Sample 2

Sample 1

10

0,0000

79,0000

52,5000

3,3249 to 75,5750
7,0000 to 74,0000

Sample 2

10

0,0000

76,0000

31,5000

0,4750 to 51,6250
1,0000 to 49,0000

1

7

2,00

P =0,0234
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Variable R2 D
R2D

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1

Variable R3 C
R3C

Sample 2

Variable R3 D
R3 D

Sample size

Lowest value

Highest value

Median

95% CI for the median
Interquartile range

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences
Number of negative differences
Smaller total of ranks
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable uic
uic

Sample 2

Variable uibD
Uib

Sample size

Arithmetic mean

Sample 1
10
29,8000

10,3291 to 49,2709

740,8444
27,2185
8,6072

Sample 1

10

0,0000

45,0000

3,5000

0,0000 to 25,0252
0,0000 to 14,0000

Sample 1
10
52,8000

Sample 2

10

12,5000

0,5714 to 24,4286
278,0556

16,6750

5,2731

-17,3000
21,7871

-32,8856 to -1,7144

-2,511
9
P =0,0333

0,0000
0,0000 to 1,5750
0,0000 to 0,0000

0

5

0,00

P =0,0625

Sample 2
10
34,1000
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95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable uz2 C
u2cC

Sample 2

Variable uz2_b
u2D

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1

Variable us C
uscC

Sample 2

Variable U3 D
U3 D

Sample size

Lowest value

Highest value

Median

95% CI for the median

32,6320 to 72,9680
794,8444

28,1930

8,9154

Sample 1

10

37,9000

23,4802 to 52,3198
406,3222

20,1574

6,3743

Sample 1

10

0,0000

23,0000

0,0000

0,0000 to 11,1000

17,9399 to 50,2601
510,3222

22,5903

7,1437

-18,7000

12,4280

-27,5905 to -9,8095
-4,758

9

P =0,0010

Sample 2

10

18,8000

4,2337 to 33,3663
414,6222

20,3623

6,4391

-19,1000

22,3877

-35,1152 to -3,0848
-2,698

9

P =0,0245

0,0000
0,0000 to 5,1000
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Interquartile range
Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences
Number of negative differences
Smaller total of ranks
Two-tailed probability

0,0000 to 9,0000

0,0000 to 3,0000

0

4

0,00

P =0,1250

14.2.11 Rucken-und Uterus/Abdominalschmerz in der Kontrollgruppe

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1

Variable R1_A
R1A

Sample 2

Variable R1 B
R1B

Sample size

Lowest value

Highest value

Median

95% CI for the median
Interquartile range

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences
Number of negative differences
Smaller total of ranks
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable R2_A
R2 A

Sample 2

Variable R2 B
R2B

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Sample 1

10

16,0000

89,0000

74,0000

42,2746 to 84,5250
68,0000 to 84,0000

Sample 1

10

50,2000

31,2081 to 69,1919
704,8444

26,5489

8,3955

Sample 2

10

11,0000

88,0000

74,0000

31,4246 to 84,5750
54,0000 to 83,0000

22,50
P =0,6250

Sample 2

10

50,2000

30,4162 to 69,9838
764,8444

27,6558

8,7455
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Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1

Variable R3_A
R3 A

Sample 2

Variable R3 B
R3 B

Sample size

Lowest value

Highest value

Median

95% CI for the median
Interquartile range

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences
Number of negative differences
Smaller total of ranks
Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable UlA
Sample 2

Variable UiB
Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% ClI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)

Sample 1

10

0,0000

73,0000

16,0000

8,3750 to 47,7751
11,0000 to 42,0000

Sample 1

10

84,3000

75,6166 to 92,9834
147,3444

12,1386

3,8385

0,0000
15,3333

-10,9688 to 10,9688

0,000
9
P =1,0000

Sample 2

10

0,0000

79,0000

17,0000

14,9500 to 51,2501
16,0000 to 46,0000

5,00
P =0,1562

Sample 2

10

78,2000

69,4986 to 86,9014
147,9556

12,1637

3,8465

-6,1000

14,8208

-16,7021 to 4,5021
-1,302

9
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Two-tailed probability

Paired samples t-test

Sample 1

Variable Uz _A
U2 A

Sample 2

Variable U2 B
u2B

Sample size

Arithmetic mean

95% CI for the mean
Variance

Standard deviation
Standard error of the mean

Paired samples t-test

Mean difference
Standard deviation

95% CI

Test statistic t

Degrees of Freedom (DF)
Two-tailed probability

Wilcoxon test (paired samples)

Sample 1

Variable U3 A
U3 A

Sample 2

Variable U3 B
u3sB

Sample size

Lowest value

Highest value

Median

95% CI for the median
Interquartile range

Wilcoxon test (paired samples)

Number of positive differences
Number of negative differences
Smaller total of ranks
Two-tailed probability

Sample 1

10

68,2000

50,9231 to 85,4769
583,2889

24,1514

7,6373

Sample 1

10

0,0000

74,0000

28,0000

8,3750 to 67,1000
11,0000 to 65,0000

P =0,2254

Sample 2

10

59,4000

41,9353 to 76,8647
596,0444

24,4140

7,7204

-8,8000

20,2583

-23,2919 to 5,6919
-1,374

9

P =0,2028

Sample 2

10

0,0000

70,0000

32,0000

14,3750 to 63,3001
17,0000 to 57,0000

6

2

12,00

P =0,4609
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15 English edited version

Does an intervention at the cranial base have an influence on

premenstrual syndrome?

15.1 Introduction

Premenstrual syndrome (PMS) is listed in the ICD-10 Code of the WHO
(International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems)
under item N94.3 and refers to physical and affective complaints which occur
exclusively in the luteal phase® of the menstrual cycle. About 80% of the women

are affected by it™*3. PMS is linked with the following identifiable dysfunctions or

limitations*3*:

Affective symptoms

Physical symptoms

Depressed mood/feeling sad or blue

Breast tenderness

Anger outbursts

Abdominal bloating

Irritability

Headaches

Anxiety

Swelling of extremities

Lack of interest in usual activities or social
withdrawal

Joint or muscle pain or back pain

Confusion

Sleep disturbances

Not in control

Cramps or abdominal pain

Restlessness

Weight gain

Hopelessness

Skin disorders

Tension

Changes in appetite

Mood swings

Lack of energy or lethargy or fatigue

Difficulty concentrating

The exact causes of premenstrual syndrome are not clear yet. A dysfunction of the

hypothalamic-pituitary-ovary axis (HPO-axis) and its effect on the pituitary

132 THANGARATINAM ET AL 2006

133 CLAYTON ET AL 2006
134 DENNERSTEIN 2010
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hormones estrogen and progesterone is considered as one of the possible
causes’®, which has an influence on the neurotransmitter function of dopamine and

serotonin within the central nervous system*®.

Women suffering from PMS often have an increased estrogen concentration which
increases to a level of 10-times of its normal level at the beginning of the menstrual
cycle. At the same time the progesterone concentration drops™*’. This has the effect
of a reduced availability of serotonin which is associated with symptoms like
depression, irritability or aggression®®.

The pelvic pain and cramp-like contractions of the uterus has been demonstrated to
be mediated through the action of prostaglandin and are ischemic in nature™*°. Due
to its vaso-constrictive function a raised vasopressin level can also play a role in the

context of increased uterine contractions and ischemic pain®* **,

The organ of control in the endocrine system is the pituitary gland which forms a
functional unit with the hypothalamus and other areas of the central nervous

system*2.

From an osteopathic point of view the cranial base (sphenobasilar synchondrosis/
SBS), in which the pituitary gland is embedded, is of great importance. The
precondition for a good functioning of the pituitary gland is a good position in the
sella turcica of the cranial base and a well-functioning primary respiratory
mechanism (PRM) of the cranial base which should be palpable in the head and in

the rest of the body***.

Previous papers about PMS*** *** do not go much into detail about the treatment of

the cranial base with a cranial approach. The author of this paper hopes to be able

135 CAMPAGNE 2007
136 SpINELLI 2005

137 Zukov 2010

138 PRITHAM 2002

139 NASIR 2004

140 FRENCH 2005

141 BRUOHWILER 2006
142 KLINKE ET AL 2005
143 L1em 2005

144 RIEPLER-REISECKER 2006
145 HemM 2007
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to influence the SBS though such an intervention and thus to re-establish a good
function of the pituitary and the HPO-axis so that the associated hormonal system
can fulfill its task without any disturbances.

15.2 Methodology

The present study involved a patient sample of 20 women aged between 18 and 45
years with a regular menstrual cycle suffering from PMS and/or pain during their
period. They all underwent a preliminary gynecological examination to exclude the
following criteria, which might have an influence on the study results:

e Organic diseases of the uterus
e Endometriosis

e Pregnancy

e Hormonal contraception

e Hormone replacement therapy

e Pituitary adenoma

As a result of a randomization procedure the test persons were divided into two

groups.

After completing a questionnaire about their complaints shortly before their period
and indicating their pain during the first three days of their period on a visual analog
scale, the women received either a treatment with cranial techniques or a sham
treatment. The sham treatment was carried out by a colleague who does not have

any knowledge or skills regarding cranial techniques.

After the questionnaires and visual analog scales have been filled in again shortly

before and during the following period, the collected data were analyzed.

The questionnaire used for data collection was the 23-ltem Checklist by
DENNERSTEIN'*®, which is best suited for evaluating the most common symptoms

linked with PMS and is usually used in treatment studies about PMS.

The treatments of the cranial base were carried out in the phase where the patients

did not describe any complaints, i.e. between days 7 and 14 of the menstrual cycle.

146 DENNERSTEIN 2010
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BARRAL™ considers visceral treatments in the context of premenstrual problems
most appropriate in the first week after the period. Regarding a cranial treatment no

recommendations are available.

For the treatment the practitioner's hands were placed in the position for an
occipito-shenoidal palpation according to J.E. UpLEDGER™®, with which the author is
very familiar.

The treatment lasted between ten and fifteen minutes; it was considered as
concluded once the bones forming the cranial base expressed a rhythmical,
symmetric and strong PRM.

It has to be pointed out that the cranial treatment involves interventions according
to a specific osteopathic model and that we only suppose that we are able to have
an influence on the cranial base through this treatment approach.

15.3 Results

The distribution of the metric data (pain questionnaire of day 1 — day 3) was
checked (cf. Annex 14.2.2) and the appropriate parametric (unpaired or paired t-
test) or parameter-free tests (Mann Whitney U Test or Wilcoxon test) were applied
to evaluate the differences between the treated and untreated patients and the
differences before and after the treatments. Frequencies were statistically

evaluated by means of the chi square test between the two groups.

The statistical analyses were carried out with the aid of Medcalc 11.5

(www.medcalc.org). A p value of <0.05 was defined as the level of statistical

significance. All results (independent of the distribution) were presented as mean

values * standard deviation (MV £ STD) or as quantities and percentage values.

A total of 20 female patients with an average age of 36.0 + 4.6 years were included
in the study and divided into one group receiving a treatment with cranial
techniques (intervention group, INV, n=10) and one group with a sham treatment

(control group, CON, n=10) through a randomization procedure.

147 BARRAL 2004
148 | IEM 2005, 407
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At the first time of measurement (cf. Annex 14.2.3) the two groups did not show a
significant statistical difference regarding their age, duration of menstrual cycle,
intensity and duration of their period as well as frequency of pain and pain
medication — neither before nor after the treatment (cf. Annex 14.2.4). In addition,
the treatment did not produce a significant difference (cf. Annex 14.2.5 and 14.2.6)

in the intervention or the control group.

Three-fourth of all women (n=15) took one or several painkillers to sooth their
complaints during their period. The dosage of the medication was not altered by the
patients during the study period. However, one patient in the intervention group,
who took 200mg Mexalen, did no longer need painkillers after the treatment. The
duration of the drug-based therapy for the menstruation complaints was not
influenced through the treatment in both groups. Nevertheless, the statistical
analysis showed that the intervention group and the control group differed
significantly in this aspect both before and after the treatment (cf. Annex 14.2.7).

Regarding the affective and physical symptoms that were evaluated by means of
the questionnaires no significant (p=>0.05) changes of the individual symptoms
could be observed between the intervention group and the control group as well as
before and after treatment. The incidence of the individual symptoms is thus only

listed for the measurement before the treatment (Table 1 and Annex 14.2.8).

Table 1la-1b: Affective and physical symptoms before the treatment in the

intervention group (INV) and control group (CON).
Table 1a: Affective symptoms

The figures indicated are absolute values, p=n.s. chi square test

Affective symptoms INV CON
Depression 4 3
Anger outbursts 6 6
Irritability 10 6
Anxiety 2 1
Lack of interest 5 6
Confusion 2 2
Not in control 10 7
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Affective symptoms INV CON

Lack of energy

Restlessness 5 5
Hopelessness 0 0
Tension 8 6
Mood swings 9 8
9 6
1 2

Difficulty concentrating

Table 1b: Physical symptoms

The figures indicated are absolute values, p=n.s. chi square test

Physical symptoms INV CON
Breast tenderness 8 7
Abdominal bloating 9 9
Headaches 2 3
Swelling of extremities 6 5
Joint or muscle pain or back pain 6 7
Sleep disturbances 4 7
Cramps or abdominal pain 8 9
Weight gain 7 6
Skin disorders 4 6
Changes in appetite 10 8

Nevertheless, a significant reduction of the sum-scores of the affective and physical

symptoms could be observed in the intervention group (Table 2 and Annex 14.2.9).

Table 2: Sum of affective and physical symptoms before (pre) and after (post) the

treatment in the intervention group (INV) and control group (CON).

Values are mean values * standard deviation

* p<0.05 paired t-test pre vs. post, ’p:0.004 unpaired t-test CON vs. INV (post)

Items INV CON

pre

Sum of affective symptoms 19.8+9.2 | 204+19.8
Sum of physical symptoms 224+6.1 245+115
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Items INV CON

post
Sum of affective symptoms 13.4+84* 221+19.3
Sum of physical symptoms 147+95* 261+116°*

Back pain and cramp-like pain in the regions of the uterus/abdomen were assessed
by means of a visual analog scale over the period of three days starting with the

first day of the women’s menstrual period.

In the intervention group (cf. Annex 14.2.10) the pain in the regions of the back
(Fig. 3a) and uterus/abdomen (Fig. 3c) could be improved significantly over the first
two days.

In the control group (cf. Annex 14.2.11) the values for the pain in the regions of the
back (Fig. 3b) and uterus/abdomen (Fig. 3d) before and after the treatment did not
differ significantly.

Figure 3a-3d: Back (R) and uterus/abdomen (U) of the evaluated women before
(white) and after (black) the treatment.
Figure 3a: Back pain over a period of three days in the intervention group.

Values are represented as mean values + 1 SEM (standard error of the mean), p

paired t-test (pre vs. post).
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Figure 3b: Back pain over a period of three days in the control group.

Values are represented as mean values + 1 SEM, p paired t-test (pre vs. post).
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Figure 3c: Uterus/abdominal pain over a period of three days in the intervention

group.

Values are represented as mean values £ 1 SEM, p paired t-test (pre vs. post).
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Figure 3d: Uterus pain over a period of three days in the control group.

Values are represented as mean values + 1 SEM, p paired t-test (pre vs. post).
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15.4 Discussion

The hypothesis whether an intervention in the region of the cranial base by means
of cranial techniques can have an influence on the pituitary gland which forms part
of the HPO-axis and thus lead to a reduction of premenstrual problems could be

confirmed.

Regarding the individual symptoms no significant change could be observed.
However, if the symptoms are summarized in groups a significant improve ment

could be detected.

It was positive that the pain in the regions of the back and uterus/abdomen
decreased after the treatment. However, despite the significant reduction of the
pain the dosage and duration of the painkiller intake of the test persons did not
change. A possible explanation for this could be that it simply has become a habit

of the patients to take those painkillers.

The results of this study are representative of women with menstrual pain. However,
results pertaining to the success of therapy in the long-term could not be determined.
Further studies involving a larger patient sample and a greater number of

treatments would be necessary for that.
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The results do suggest an effect that cranial techniques have on the hormone system
and the reduction of pre-menstrual pain complaints. At the end of the day, however,
it remains unclear whether the hormonal system was really influenced. At least, a

temporary improvement could be achieved.

To substantiate the effectiveness of osteopathic treatments by scientific means it is
necessary to carry out clinical studies. However, in particular the use of cranio-
sacral techniques in the context of clinical studies is difficult and hard to prove
scientifically. Many treatment techniques of the osteopathic cranio-sacral model are
based on the assumption that the practitioner is able to palpate subtle movements
of the cranial base and to induce certain changes in the structure of the cranial
base.

The fact is that we do not know whether an osteopathic approach like the cranio-
sacral therapy can actually have an effect on the cranial base and thus it is
necessary to be careful and critical regarding the interpretation of its effectiveness.

At the end of the day, its effectiveness remains speculative.
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