
Dieser Artikel scheint auf den ersten Blick

wenig mit der Osteopathie zu tun zu ha-

ben, er behandelt jedoch ein ganz zentra-

les Thema unserer täglichen Arbeit: Wenn

wir auf das Gewebe Druck oder Zug aus-

üben, haben wir häufig gar keine Vorstel-

lung von all den Mechanismen, die unter

unseren Händen ablaufen. Am Beispiel

des Entzündungsprozesses wollen wir

aufzeigen, welche Ebenen unsere Hände

beeinflussen können.

Die Organisation des Körpers, die über
Jahrmillionen Schritt für Schritt in ihrer
Komplexität zugenommen hat, ist als
wundersam zu bezeichnen. Die ersten le-
benden Zellen bewegten sich frei in ihrer
damaligen Umgebung, wogegen sich die
Zellen in unserem Körpergewebe nicht in
dem Maße bewegen können und darauf
angewiesen sind, dass sich ihre flüssige
Umgebung um sie herum bewegt. Es ist si-
cherlich kein Zufall, dass die Konzentra-
tion der Mineralsalze im Meerwasser und
die unserer interstitiellen Flüssigkeit na-
hezu identisch sind. Wir tragen also den
urzeitlichen Ozean in uns, und ein erhebli-
cher Teil unserer täglichen Arbeit richtet
sich an genau diesen inneren Ozean und
sein ungehindertes Strömenumdie Zellen.
Still riet uns, immer ein lebendiges Bild vor
Augen zu haben, wenn wir unsere Hände
an den Patienten legen. Diese Bilder waren
und sind immer noch die der menschli-
chen Anatomie. Doch die moderne Wis-
senschaft liefert uns durch die Histoanato-
mie noch feinere und präzisere Bilder. Da-
her möchten wir uns nun insbesondere
den Entzündungsprozess auf der Zellebe-
ne anschauen und darstellen, wie unsere
Hände ihren Einfluss von der Oberfläche
derHaut bis tief hinein in den Zellkern aus-
dehnen können.

Entzündung und
Gewebeflüssigkeit

Wir möchten die Entzündungsmechanis-
men und -kontrolle im Zusammenhang
mit den Gewebsflüssigkeiten und ihrer
Dynamik beleuchten. Dabei ist es auch
wichtig, auf die Überschneidungen hinzu-
weisen, die zwischen dem Entzündungs-
geschehen und der Manuellen Medizin
vorliegen, z.B. bei der Tensegrity, Bio-
tensegrity, ebenso im Hinblick auf die me-
chanische Spannungsweiterleitung, auf
die Faszien und Fibroblasten.

Die Entzündungsreaktion ist der
„Werkzeugkasten“, den der Körper dazu
nutzt, während einer endogenen oder
exogenen Aggression die Homöostase zu
bewahren. Sie hat sowohl alarmierende
als auch kontrollierende Aspekte und
schließt verschiedene, spezifisch geordne-
te Interaktionen zwischen Zellen und ge-
lösten Stoffen ein. Die Reihenfolge der an
der Entzündungsstelle ankommenden Zel-
len ist dabei abhängig von der Art sowie
dem Ort des auslösenden Ereignisses und
von der Migrationsfähigkeit der Zellen
selbst. Die im Gewebe anwesenden Stoffe,
die in diesem Zusammenhang eine Rolle
spielen, sind u.a. unspezifische Faktoren
(H+, K+, Entzündungsfaktorenwie Zytokine
und Histamin) sowie spezifische Antikör-
per.

Schauplatz der Entzündung ist das vas-
kularisierte Gewebe, vielmehr das Binde-
gewebe (Faszien). Die Faszien, die stark
vernetzt, locker, fett oder straff sein kön-
nen, haben mechanische, nutritive, syn-
thetisierende und immunologische Funk-
tionen, die eng miteinander verknüpft
sind und nur aus didaktischen Gründen
einzeln betrachtet werden. Alle Faszien
bestehen aus denselben histologischen
Strukturen: aus der Grundsubstanz, aus
Fasern (Kollagen, Elastin, Retikulin) und
Zellen (Fibroblasten, Makrophagen, Mast-

zellen, Plasmazellen, weiße Blutzellen,
Adipozyten).

In den 1990er-Jahren beschrieb Ingber
[1] den Weg der Mechanotransduktion,
den Prozess also, bei dem mechanische
Energie in elektrische oder biochemische
Signale umgewandelt wird (Spannungs-
weiterleitung): Dabei setzt sich Zug oder
Druck auf der Haut (Makroumgebung)
durch die extrazelluläre Matrix fort in Zug
oderDruck an der Plasmamembran (Miko-
umgebung), die wiederum mit dem inne-
ren Zytoskelett in Verbindung steht und
diesen mechanischen Reiz bis tief in den
Zellkern überträgt, wo mechanosensitive
Gene ein Signal erhalten und ausgelesen
werden (Nanoumgebung). Letztendlich
zeigt Ingber durch seine Anwendung des
Tensegrity-Modells auf die Architektur
lebenden Gewebes, dass mechanischer
Stress in den Faszien die Chemie des Kör-
pers beeinflusst.

Moderne Forschungen haben seine
Vermutungen bestätigt, und heutzutage
kennenwir weitere Forschungsergebnisse,
die die Einflussnahme mechanischer
Veränderungen auf die Biochemie des
Körpers aufzeigen: So berichten Engler
und Disher [2] über das Verhalten von Kar-
diomyozyten in der Umgebung von Ver-
narbungen (Infarktion), Weavers Arbeit
[3] über Tumorgenese konnte belegen,
dass eine anormale Steifheit in der extra-
zellulären Matrix, wie sie für eine Fibrose
typisch ist, über eine Deregulation von
Stromazellen und tumorassoziierte Angio-
genese zustande kommt und einewichtige
Rolle in der Entwicklung von Tumoren
spielt. Farges [4] stellt den Zusammenhang
zwischen mechanischem Stress und der
Entwicklung von Dickdarmkrebs und me-
chanischem Stress und Änderungen in der
Transkription der RNS dar [5].
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Entzündungsreaktion

Die Entzündungsreaktion verläuft in 4
Phasen und geht mit den klassischen Ent-
zündungszeichen – Rubor, Tumor, Calor,
Dolor– einher.

• Ödembildung: Es entsteht ein ent-
zündungsbedingtes Ödem infolge der
Vasodilatation von Kapillaren und Ar-
teriolen (nach einer kurzen Vasokon-
striktion). Diese Vasodilatationwird
durch die „Entzündungssuppe“ her-
vorgerufen und durch die Freisetzung
der Substanz P (SP) und Calcitonin-
Gene-Related-Peptide (CGRP) aus No-
zizeptoren und Noradrenalin aus dem
sympathischen Nervensystemmodu-
liert. Sie geht einher mit einer Leuko-
diapedese (Leukozytenmigration
[PMN: Polymorphonuclear neutro-
phils]) aus den Blutgefäßen.

• Zellphase:Während dieser wandern
Bindegewebszellen in das Ödem ein
und beginnen, es zu ersetzen.

• Ausräumungsphase:DieGewebsreste
und/oder die auslösende Substanz
werden durch Makrophagen (Bindege-
webe) und neutrophile Granulozyten
(Blut) entfernt.

• Regenerationsphase:Während die-
ser erfolgt die identische Rekonstruk-
tion (im Embryo) oder Vernarbung
(Gewebsreparatur) mit Angiogenese,
Proliferation und Differenzierung von
Fibroblasten, Sekretion von Interleuki-
nen (IL), TumorNekroseFaktor-alpha
(TNF-α) undWachstumsfaktoren unter
dem Einfluss vonMakrophagen.

DasÖdem ist in seinen Funktionenwichtig
für den Entzündungsprozess. Wird es
durch den Körper unzureichend kontrol-
liert, kann der Heilungsprozess beein-
trächtigt sein [6–10].

Im Jahr 1997 schloss Jackson [11] seine
Arbeit mit den Worten ab: „Ein Entzün-
dungszustand kann Angiogenese verursa-
chenund Angiogenese fördert eine chroni-
sche Entzündung. Die Dynamik der Flüs-
sigkeiten bedingt sich in beiden Fällen.“
Im Jahr 2001 konzentrierten sich einige
Artikel im Journal of Biological Chemistry
auf die zellulären und physiologischen
Funktionen eines bestimmten Moleküls –
auf die Hyaluronsäure (Hyaloranan, hy-
aluronic acid, HA).

Rolle der Hyaluronsäue

Toole [12] verwies auf den Zusammen-
hang zwischen der Hyaluronsäure und
der Entstehung von Krebs (Angiogenese)
und zwischen HA und vaskulären Störun-
gen (Arteriosklerose). 2003 zeigte eine
Studie die Wichtigkeit der interstitiellen
Umgebung auf: Ein Eindämmen der
Schwellung zur Reduktion des interstitiel-
len Druckes erlaubt eine bessere Vertei-
lung von heilend wirkenden Substanzen
[13]. Untersucht wurde v.a. die Rolle der
HA [14–21]. Einige zellbiologische Er-
kenntnisse [22] wurden durchmanualthe-
rapeutische Praktiker untersucht (Massa-
ge, Rolfing, Osteopathie, Chiropraktik).

Eigenschaften der
Hyaluronsäue

Die HA ist ein Glykosaminoglykan (GAG),
das in allen Wirbeltieren und einigen ein-
facheren Meereslebewesen und Bakterien
vorkommt. Sie erfüllt 3 Funktionen [23]:

• Sie erweitert den Extrazellularraum
durch die Bindung von Salz undWasser
– es kann bis zum 1000-fachen seines
Volumens anWasser binden.

• Sie interagiert mit einer Reihe extrazel-
lulärer Moleküle.

• Sie wird durch verschiedene Rezepto-
ren an der Zelloberfläche erkannt
(CD44, RHAMMund TLR).

Die Bildung der HA erfolgt lautWeigel [24]
durch 3 Enzyme –HAS1, 2 und 3 (Hyaluro-
nic Acid Synthase), wobei die HAS1 und
HAS2 langkettige HA mit hohem Moleku-
largewicht (HMW) synthetisieren, wäh-
rend HAS3 kurzkettige HAmit geringerem
Molekulargewicht (< 200 kDa) bildet.

Die HA ist sehr aktiv. Ihre Halbwertszeit
in der Matrix beträgt nur etwa 3–5min, in
der Hautweniger als 1 Tag und in den noch
inaktiveren Geweben, z.B. Knorpel, nur 1–
3 Wochen. Diese schnelle Turnover-Rate
bedingt, dass dieses Polymer ständig syn-
thetisiert und wieder abgebaut wird. Und
sie setzt voraus, dass der Abbau durch ein
schnelles Abfließen in Richtung der lym-
phatischen Gefäße (85%) erfolgt, während
nur 15% über Leber und Niere abgebaut
werden.
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▶Abb. 1 Faktoren im Entzündungsgeschehen und osteopathische Einflussmöglichkeiten von der Haut bis zum Zellkern. Foto: © Robert Sarzeaud (mit Elementen
von: http://medicinembbs.blogspot.de, http://www.gmcmedicalskincare.com, http://lesplumesasthmatiques.net)
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Formen der Hyaluronsäure

Die Hyaluronsäure kommt als lang- und
kurzkettige Hyaluronsäure vor.

• Die langkettige Hyaluronsäure, ein
extrazelluläres Basismolekül, hat
hauptsächlich strukturelle Eigenschaf-
ten (Form).

• Die kurzkettige Hyaluronsäure exis-
tiert insbesondere auf perizellulärer
Ebene und hat eine metabolische Funk-
tion. Kurzkettige HA entstehen auch
aus dem Abbau von langkettigen HA-
Molekülen in kleinere Polymere durch
das EnzymHyaluronidase.

Das Verhalten von Hyaluronsäure ist stark
von seiner Größe, aber auch von der Mik-
roumgebung, seiner Lage und der Verfüg-
barkeit spezifischer Partner abhängig.

Langkettige HA

Die physiologische Aufgabe der langketti-
gen HA ist es, Volumen zu erzeugen und
im Gewebe als „Schmierstoff“ zu dienen.
Ihre einzigartige viskoelastische Eigen-
schaft ermöglicht dieses unterschiedliche
Verhalten, abhängig von der Belastung.
Sie kann einenhaftungsmindernden Effekt
haben (fördert dynamische Zellbewegun-
gen: epidermale Keratinozyten) oder an-
haftend wirken, wenn sie aus einer Zelle
in Form von „Kabeln“ herausragt. Dabei
regen langkettige HA die Monozyten dazu
an, sich in einer entzündlichen Umgebung
anzuhaften [25]. Die Hyaluronrezeptoren
interagierenmit dem Zytoskelett, die peri-
zelluläre Matrix könnte mit der Span-
nungsweiterleitung und Zellantwort bei
Spannungsveränderungen im Zusammen-
hang stehen.

Während einer Entzündung haben die
langkettigen Moleküle (HA-HMW) anti-
entzündliche, antiangiogenetische (ge-
gen das Wachstum von Gefäßen) und
immunsuppressive Wirkungen.

Kurzkettige HA

Für kurzkettige HAs gilt im Hinblick auf
Entzündungen das Gegenteil [26]. Heutige
Studien zeigen, dass diese Entzündungen
unterhalten können [27].

Manuelle Therapie
und biochemische Prozesse
im Körper

Durch ihre Eigenschaften wurde Hyalu-
ronsäure zum gefragten Kandidaten für
die Forschung im Bereich der Manuellen
Therapien. Von 2004–2014 beschäftigten
sich mehr und mehr Studien mit Manuel-
len Therapien in Verbindung mit chemi-
schenVorgängen imKörper. In Verbindung
mit Entzündung sind hier folgende zu nen-
nen: Langevin 2004, 2011 [28,38], Dodd
2006 [29], Teodorczyk-Injeyan 2006, 2008,
2010 [30,32,35], Meltzer 2007 [31], Evan-
ko 2009 [33], Roy 2009 [34], Stecco 2011
[36], Hoheisel 2011 [37], Swanson 2012
[39], Tozzi 2012 [40], Roman 2013 [41].

Hascall [42] stellte 2004 fest, dass die
Mechanismen im Zusammenhang mit der
HA und derMatrix während einer Entzün-
dung eine neue wissenschaftliche Schwel-
le darstellen, die es zu überschreiten gilt.
Im Jahr 2014 sagte Ruppert [43], ein For-
scher im Bereich der Immunologie: „Ent-
zündungsbedingteReaktionen sind (schon
seit jeher) nur dürftig erforscht.“ Er stellte
fest, dass die Gewebereparatur und Im-

munantwort auf Gewebsschädigung eng
abgestimmt sind mit der lokalen extrazel-
lulären Matrix, insbesondere mit der Grö-
ße der Hyaluronsäure. Im selben Jahr
schlossen Aya und Stern [22] ihren Artikel
mit den folgendenWorten: „Hyaluronsäu-
re ist nicht nur ein Produkt der Entzün-
dung, sondern vielmehr ein Beförderer
der Entzündung und des gesamtenWund-
heilungsprozesses…“

Wirkung der Osteopathie
auf zelluläre und molekulare
Elemente

Dieser Überblick ist der Beginn weiterer
Forschungen über die Wirkung Manueller
Therapien auf zellulärer oder molekularer
Ebene. Das Augenmerk liegt auf den Fibro-
blasten, der extrazellulären Matrix (das in
Stills Augen so wichtige Wasser) und auf
denMechanismen der Entzündung in Ver-
bindungmitderHyaluronsäure (demWas-
serträger) und Mediatoren, einschließlich
der Zytokine (▶Abb. 1).

Diese Studien führen zu Erklärungsmo-
dellen bestimmter Reaktionen auf osteo-
pathische Behandlungen: Stecco [36]
schlug bspw. die Hypothese vor, dass es
einen Zusammenhang gibt zwischen der
Fragmentation von HA und einer Ent-
zündungsreaktion, die regelmäßig kurz
nach manualtherapeutischen Behandlun-
gen auftritt. Dies könnte ein Erklärungs-
modell für eine anfängliche Verschlim-
merung (häufig 2 Tage) nach einer Be-
handlung liefern. Allerdings erklärt diese
Hypothese nicht die spontane Ver-
minderung von Schwellungen nach der
Anwendung bestimmter Techniken.

Anzeige
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Eine andere Frage stellt sich ebenfalls:
Alle Forschungen zu denoben angeführten
Reaktionen behandeln lokale physioche-
mische Prozesse (autokrine, parakrine
und endokrine Kommunikation – endo-
krin mit IL-6, das auch vom Skelettmuskel
ausgeschüttet wird und hypothalamische
Neurone triggert, und Leptin, das vonwei-
ßem Fettgewebe ausgeschüttet wird), aber
keine neurokrine Kommunikation. Die-
se vollzieht sich durch Nozizeptoren/Me-
chanorezeptoren und das orthosympathi-
sche System und ist auch in die Entzün-
dungsreaktionen involviert. Sie werden
auch von Schleip [44] erwähnt. Alle Me-
chanorezeptoren (Ruffini, Pacini) und fas-
ziale, glatte Muskelzellen (Staubesand)
sind in den Faszien zu finden.

Entzündung und Osteopathie

Den Entzündungsprozess zu verstehen
und eine lebendige Vorstellung davon zu
haben, welche Mechanismen im Herzen
der Matrix und in den Zellen ablaufen, er-
lauben es dem Osteopathen, auf das Ge-
schehen im Gewebe Einfluss zu nehmen.

Bei einer Fibrose hat der Osteopath
2 Möglichkeiten: Er „bricht sie auf“, um
einen Entzündungsprozess anzuregen,
der einen neuen Heilungsprozess initiiert.
Dieser kann eine neue extrazelluläre
Matrix ohne Fibrose generieren und eine
erneute normale Funktion der Mikro- und
Makroumgebung gewährleisten. Oder er
„forciert“ den interstitiellen Fluss in den
fibrosierten Bereich, um den Matrixraum
zu vergrößern und die Spannungskräfte
an den Fasern zu verändern, die auf die

Zellen einwirken und über das Zytoskelett
auch den Zellkern erreichen und damit die
Interaktion zwischen der Zelle und ihrer
Umgebung verändern.

Bei einem Ödem kann der Osteopath
über einen wash out die Mikro- und Mak-
roumgebung normalisieren, indem er die
Bewegung der interstitiellen Flüssigkeit
aus dem ödematösen Gebiet heraus und
in die lymphatischen Gefäße anregt.

Die Autoren danken Cécile Le Mouel, de-
ren Arbeit über „Entzündung und Osteopa-
thie“ einen großen Beitrag zur Bibliografie
dieses Artikels geleistet hat.
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