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Von A.T. Stills Theorie der osteopathischen
Lasion zur somatischen Dysfunktion

Geschichtliche Entwicklung und evidenzbasierte Modelle, die das
aktuelle Konzept der somatischen Dysfunktion unterstiitzen

Torsten Liem

Zusammenfassung

Andrew Taylor Still, M.D., D.O., pragte die
urspriingliche Vorstellung einer Lision auf
Basis einer Obstruktion von Kérperfliissig-
keiten. Dabei bezog er sich in erster Linie auf
die kn6chernen Strukturen, insbesondere auf
die Wirbelsdule. Im Lauf des 20. Jahrhunderts
entwickelte sich daraus das Konzept der so-
matischen Dysfunktion, ein Begriff, der in
den USA ausgebildeten osteopathischen Arz-
ten ebenso wie Osteopathen weltweit vertraut
ist. Er wird als Eckpfeiler sowohl in der osteo-
pathischen Praxis als auch in der Ausbildung
angesehen. Das vorliegende narrative Review
gibt einen geschichtlichen Uberblick iiber die
Entwicklung des Still'schen Lisionskonzepts
und wichtige evidenzbasierte Modelle der
somatischen Dysfunktion, die eine Erkldrung
fiir die klinischen Befunde liefern sollen. Da-
bei wird auch auf Kritikpunkte eingegangen.
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Abstract

Andrew Taylor Still, M.D., D.O., coined the
original idea of lesion based on the obstruc-
tion of flow of body fluids, but primarily re-
ferring to bony structures and more precisely
to the spine. Throughout the 20th century,
this idea was shaped and developed into the
concept of somatic dysfunction, a term that
is familiar to both US-trained osteopathic
physicians and foreign-trained osteopaths
and has been an essential cornerstone of os-
teopathic practice and teaching. The present
historical narrative review offers an overview
of the evolution of Still’s original lesion con-
cept, major evidence-based models of somatic
dysfunction that attempt to explain the clini-
cal findings, and a critique of the concept.
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Andrew Taylor Still, M.D., D.O.,
Grunder der Osteopathie und ihrer
klinischen, diagnostischen und thera-
peutischen Implikationen, entwickelte
im Jahr 1874 die Theorie, dass ein
Krankheitsprozess in Gang kommt,
wenn der Lebensfluss unterbrochen
wird [1]. Eine Ldsion, wie er die Un-
terbrechung des Flusses nannte, ist
jegliche Veranderung von Grofie, Be-
schaffenheit, Struktur und Position
gewebiger Strukturen ([2] S. 398). Im
Lauf des 20. Jahrhunderts entwickelte
sich dieses Konzept zur osteopathi-
schen Lision weiter und wurde schlief3-
lich zu dem, was heute als somatische
Dysfunktion bekannt ist.

Um den osteopathischen Ansatz zu
verstehen und einordnen zu kénnen,
ist die Kenntnis des Lasionskonzepts
(d.h. des Konzepts der somatischen
Dysfunktion) und seiner Entste-
hungsgeschichte wichtig. Die ver-
schiedenen Modelle dieses Konzepts,
die auf aktuellen Forschungsergeb-
nissen, unter anderem aus dem Jahr
2016, basieren, konnen im Clinical
Reasoning helfen, die am besten ge-
eigneten Therapiestrategien zu finden.
Dazu gehoren die spezifische osteo-
pathische manipulative Therapie, os-
teopathische manipulative Behand-
lung (manipulative Therapie durch
nicht in den USA ausgebildete Osteo-
pathen) und nicht manuelle Be-
handlungsformen.

Dieser Artikel gibt einen Uberblick
tiber das urspriingliche Still'sche Lasi-
onskonzept und seine Entstehungs-
geschichte. Ebenso wird eine kleine
Einfithrung in evidenzbasierte Modelle
gegeben, die in der zweiten Hilfte des
20. Jahrhundert daraus hervorgingen
und bis heute weiterentwickelt werden.
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Das urspriingliche
Lasionskonzept

Stills Faszination fiir Maschinen und
Technik griindete sich auf die industri-
elle Revolution im 19. Jahrhundert und
die klassische Newton’sche Mechanik,
deren Gesetze sich auf eine perfekt kon-
struierte Bewegung in einem System
unter Druck beziehen. In Anlehnung
daran beschreibt Still den menschlichen
Korper als empfindliche, aber perfekte
Maschine. Der Osteopath entspricht
dem Mechaniker, der die ,Maschine®
auf Zeichen von Stress, Belastung
(»strain®) oder Abweichungen von der
Norm untersucht und diese dann kor-
rigiert oder Anpassungen vornimmt,
um die Balance wiederherzustellen,
damit Heilung beginnen kann ([1]
S. 287, 341, [3] S. 7). Auch der begin-
nende Trend zur Anatomisierung in der
Medizin beeinflusste Still, etwa Lei-
chensektionen oder anatomische Stu-
dien des menschlichen Korpers, ebenso
die Vorstellungen von spinaler Irrita-
tion oder Obstruktion ([4] S. 250, 260).
Das Konzept der Obstruktion von Ema-
nuel Swedenborg inspirierte Still eben-
falls [5]. In Bezug auf spirituelle und
physische Aspekte glaubte Swedenborg,
dass die Seele in den Korperflissig-
keiten gelost und im gesamten Korper
verteilt sei. Jede durch eine Krankheit
verursachte Obstruktion der Korper-
flissigkeiten musste beseitigt werden,
um den ungehinderten Fluss wieder-
herzustellen. Obstruktionen im spiritu-
ellen Sinn sollten behandelt werden, um
die gottliche Ordnung wiederherzustel-
len ([6] S. 204). Still kombinierte Kno-
cheneinrenken (Gelenkmanipulation)
und Mesmerismus ([7] S. 19, [8] S. 202)
mit einer anatomischen Sichtweise.
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Still entwickelte eine vornehmlich
mechanistische Theorie dariiber, wie
Storungen der Lebensflissigkeiten (Blut,
Lymphe, Zerebrospinalfliissigkeit) ent-
stehen. Er postulierte, dass Knochen,
Muskeln, Membranen, Organe, Nerven,
Blut und Lymphe harmonisch miteinan-
der in Verbindung stehen. Werden me-
chanische Storungen eliminiert, kann
der ungehinderte Fluss wiederhergestellt
werden ([9] S. 218). Fiir Still war Krank-
heit das Ergebnis einer anatomischen
Anormalitdt, die zu physiologischen
Beeintrichtigungen fithren kann. Er
glaubte, dass Gesundheit auf strukturel-
ler Integritét basiere und sich dann ein-
stelle, wenn die Korperfliissigkeiten
ungehindert fliefen konnen [10]. Eine
Obstruktion im Bereich dieser Fliissig-
keiten oder ihrer neuronalen Kontroll-
zentren konne den Fluss behindern.
Dies nannte Still Lésion ([10] S. 10).
Lésionen sollten durch eine osteopathi-
sche ,,Anpassung“ (osteopathische mani-
pulative Therapie oder osteopathische
manipulative Behandlung) korrigiert
werden und nicht durch Medikamente,
da der Fluss die Grundlage fiir Gesund-
heit bilde ([10] S. 12). Still beriicksich-
tigte dabei, dass der Korper sich mit Hilfe
seiner eigenen Selbstheilungsmechanis-
men vor Krankheit schiitzt und die
Fihigkeit besitzt, Gesundheit wiederher-
zustellen ([2] S. 509). Ziel war demnach,
den Korper vom anormalen in den nor-
malen Zustand zu tiberfiithren, d.h. Kno-
chen, Ligamente und Muskeln so zu
manipulieren, dass die Fliissigkeiten frei
zirkulieren und die Nerven und die
exkretorischen Systeme normal funktio-
nieren ([3] S. 8, 14).

Generell bezog sich Still auf knocherne
Lésionen, v.a. der spinalen Strukturen,
aber auch auf andere Gelenke wie die
Hiift-, Rippen- und Beckengelenke ([3]
S. 16, 37, 44, 45, 65, 94, 107, 115, [11]

S. 11-56). Er benutzte den Begrift aber
auch - wenngleich selten - in Bezug auf
das Nervensystem, die Viszera und de-
ren membrandose Strukturen, die Haut
und das Blut ([3] S. 113, 137, 151, 186,
190, [12] S. 242). Lasionen beeintrichti-
gen die nervalen und vaskuldren Funk-
tionen ([3] S. 65, [13] S. 355, [14] S. 83).
Beispielsweise konnen Ligamente, die
aufgrund einer Verlagerung eines Kno-
chens unter Spannung stehen, einen
Nerv oder ein Blutgefif§ komprimieren
([11]S.3,72,74,[14] S. 44, 49). Wirbel-
korper konnen aus den verschiedensten
Griinden verlagert sein, beispielsweise
aufgrund von Belastungen oder tiber-
dehnten Ligamenten ([11] S. 6).

Still und andere Osteopathen seiner
Zeit stimmten grundlegend darin tiber-
ein, dass primare Lasionen durch mehr
oder weniger starke externe Krifte ent-
stehen, insbesondere im Bereich der
Wirbelsdule. Der Hauptgrund fiir
sekundidre Ldsionen sei nicht in der
betroffenen Struktur zu finden, son-
dern in einer davon entfernten Region
([2] S. 42, 145, 161, [10] S. 35, [11]
S. 68,89, [13] S. 36, 38, [14] S. 93, 173,
[15] S. 43). Das Lasionsmodell war von
grofler Wichtigkeit fiir die frithe Lehre
in der Osteopathie der USA. Daher war
1902 die Préavalenz von Lasionen in al-
len Krankheitszustinden ein wichtiger
Punkt auf der Agenda des 6. jahrlichen
Treffens des Committee of Education
der American Association for the Ad-
vancement of Osteopathy in Milwaukee
(Wisconsin) ([2] S. 263).

Osteopathische Lasion
und spinale Lasion
Wihrend Still selbst den Begrift Lision

eher unprazise und ohne genauere De-
finition verwendete, formten andere

Lasionstyp Prozess Involviertes Gewebe
Dislokation Vollsténdige Verschiebung | Knochen

Subluxation Partielle Verschiebung Knochen

Verlagerung Dislokation Organe
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Osteopathen das Konzept genauer aus.
So entstand auf der Grundlage von
Stills Verstandnis einer Obstruktion
von Korperfliissigkeiten oder ihrer
neuronalen Kontrollzentren der Begrift
osteopathische Lision. Um eine Beein-
trachtigung als osteopathische Lésion
definieren zu konnen, bedurfte es zu-
néchst einer strukturellen Storung mit-
einander in Beziehung stehender Teile
oder einer Groflendnderung der einzel-
nen Teile, etwa durch Hypertrophie,
Wachstumsstillstand oder Atrophie. In
deren Folge entstand dann die funkti-
onelle Storung.

Guy Dudley Hulett, D.O., beschrieb als
Erster das Konzept der osteopathischen
Lasion und fasst darunter jede struktu-
relle Anormalitdt, die durch Druck eine
funktionelle Storung bewirkt oder auf-
rechterhilt (,,any structural perversion
which by pressure produces or main-
tains functional disorder) ([16] S. 76).
Dabei bezog er sich nicht nur auf kno-
cherne Gelenke, sondern auch auf alle
anderen Gewebetypen wie Muskeln,
Ligamente und Viszera. Hulett [16]
unterschied drei Typen von osteopathi-
schen Lasionen, die durch eine verdn-
derte Lagebeziehung von Knochen,
Gelenken oder Organen hervorgerufen
wird (Tab. 1). Dislokation und Sub-
luxation beziehen sich vor allem auf
knochernes Gewebe, wobei zwischen
kompletter (Dislokation) und partieller
(Subluxation) Trennung der Gelenkfla-
chen unterschieden wird. Verlagerung
(»displacement®) bezieht sich ins-
besondere auf flexible Strukturen wie
Organe (z.B. prolabierter Uterus).
Den Begriff spinale Lision nutzte Hulett
nicht, um Krankheiten oder Fehlbil-
dungen der Wirbelkorper zu definieren,
sondern um die eher unauffilligen Sub-
luxationen zu beschreiben, die zur Auf-
rechterhaltung der betreffenden Lision
beitrugen, meist in Verbindung mit
Knochen, Ligamenten und Muskeln
([10] S. 11, 20, [16] S. 81, 83, 85). Die
spinale Lision spielte eine besondere
Rolle bei étiologischen Betrachtungen
von Krankheiten. So beschrieb Hulett
beispielsweise die Beteiligung von spi-
nalen Lasionen bei Herzerkrankungen
und bei Verstopfung ([16] S. 96, 161).
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George Malcom McCole, D.O., kriti-
sierte 1935 Huletts Definition, da diese
auch Knochenpathologien, Tumoren
und schwere Verletzungen umfasste.
Diese, so McCole, seien aber einer os-
teopathischen Manipulation nicht zu-
ginglich ([10] S. 18). Er definierte hin-
gegen eine osteopathische Lision als
jede Bewegungseinschrinkung der
Wirbelsdulengelenke, die durch eine
osteopathische Intervention behoben
werden kann ([10] S. 17). McCole er-
klarte dartiber hinaus, eine osteopathi-
sche Lision resultiere aus dem Gelenk-
rhythmus oder der Gewebeaktivitit im
betroffenen Gelenk (inklusive der Rii-
ckenmarksegmente und sympathischen
Ganglia), was wiederum lokale oder
periphere Gewebestérungen verursa-
che ([10] S. 17). Diese Verdnderungen
wiirden sowohl im anatomisch norma-
len Zustand als auch in anormalen Ge-
lenken vorkommen und seien durch
osteopathische Manipulation korrigier-
bar ([10] S. 20).

McCole unterschied vier Lésionstypen -
traumatisch, reflektorisch, akut und
chronisch - sowie Kombinationen aus
diesen (Tab. 2). Die Lasionen veranderten
sich mit der Zeit und sollten zu einem
gewissen Grad eher als eine Mischung
von Lisionen aufgefasst werden, nicht
isoliert ([10] S. 17). Alle diese Lasionen,
unabhéngig von ihrer Ursache oder dem
Zeitpunkt ihrer Entstehung, verursachten
dieselben Erkrankungen.

Zu dieser Zeit betrachtete man eine os-
teopathische Lésion im Allgemeinen als
eine Storung der spinalen Strukturen
([10] S. 11). Daher wurden die Begriffe
osteopathische Lésion und spinale Ld-
sion oft synonym verwendet. Eine spi-
nale Lision war charakterisiert durch
eine nicht physiologische Artikulation
der betroffenen Gelenkflichen in Ruhe
oder durch verdnderte intraartikulére
Spannung aufgrund von Kontrakturen
oder Kontraktionen paravertebraler
Gewebe (z.B. Muskeln, Ligamente, Ka-
pillaren, Nerven, Nervenzentren) ([10]
S. 11, 19). Auch eine reflektorische spi-
nale Muskelspannung aufgrund einer
viszeralen Reizung oder Erkrankung
wurde als mégliche Ursache angesehen
([16] S. 81).

Carl Philip McConnell, D.O., vertrat
die Ansicht, dass eine anatomische De-
formitit oder Fehlstellung der Wirbel-
sdule oder der Rippen die Lebenskanile
(,»vital channels“: Arterien, Venen,
Lymphbahnen, zerebrospinale Fliissig-
keit) direkt beeinflussen konne, ebenso
die Erregungsleitung in den Nerven.
McConnell beriicksichtigte in dieser
Theorie den gesamten urspriinglichen
Ansatz Stills ([17] S. 16).

Yale Castlio, D.O., definierte eine osteo-
pathische Lasion als Fehlstellung und
Bewegungseinschrankung knocherner
Gelenkstrukturen und grenzte hiervon
die spinale Lision als die Lésion einer
von mehreren Gelenkflichen zwischen
zwei Wirbelkérpern ab ([10], S. 18, 19).
Nach Castlio [17] wirkt sich eine osteo-
pathische Lision auch auf weiter ent-
fernte Gewebe und Organe aus. Im Jahr
1930 veridnderte er die Definition der
spinalen Lasion nach Hulett [16] und
anderen Autoren, indem er das Augen-
merk ausschlief3lich auf Gelenkstorun-
gen legte [18]. Allerdings beachtete er
auch palpierbare Veranderungen betei-
ligter Weichgewebe (Muskelkontrak-
tionen, verdickte Ligamente, Odeme,
Azidose, Neuritis, vasomotorische,
trophische oder metabolische Verin-
derungen und Bewegungseinschrin-
kungen), inklusive des Riickenmarks
und der sympathischen Ganglien ([18]
S.23,26,28).

Nach Castlio beeinflusst eine osteopa-
thische Lision die Nerven, die ein Or-
gan innervieren. Dadurch sei auch das
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Organ sowie der allgemeine Gesund-
heitszustand beeintrachtigt, was den
Organismus insgesamt fiir Krankheit
pradisponiere. Da dieses Organ mog-
lichweise in direktem physiologischen
Austausch mit einem anderen Gewebe
steht, konnte sich der Effekt auch auf
dieses Gewebe ausweiten ([18] S. 69).
Zu den negativen Auswirkungen ge-
horten erhohter Stoffwechsel, erhohte
bzw. gestorte motorische und sekreto-
rische Aktivitit, begleitet von Stau-
ungserscheinungen ([18] S. 76). Als
Langzeiteffekte wurden entztindliche
und degenerative Verdnderungen mit
Storungen des Stoffwechsels und der
Funktion des betroffenen Organs oder
Gewebes genannt ([18] S. 83).

Weiterentwicklungen
des Konzepts der os-
teopathischen Lasion

»~Greater osteopathic
lesion complex”

Carter Harrison Downing, M.D., D.O.,
pragte 1923 den Begriff ,, greater osteo-
pathic lesion complex® [19], um die
osteopathische Lision auf Anpassungen
des Nervensystems, Kreislaufsystems
sowie des exkretorischen und sekreto-
rischen Systems auszuweiten ([19] S.
15, 16). Zu diesem Komplex gehorten
Bewegungseinschrankungen der Wir-

Lasionstyp = Ursache

Symptome

Traumatisch  Unfall oder Trauma

Reflektorische Impulse der
assoziierten Riickenmarkzentren

Reflektorisch
entfernten Kérperregionen

Anormale Impulse aus weiter

Stimuli in den entsprechenden
Riickenmarkzentren des angrenz-
enden Segments; Einfluss auf
Muskeln und GefdRe im Gelenk

oft aufgrund unbehandelter

(fibrose Kontrakturen)

Akut Traumatisch oder reflektorisch  Kann zu chronischen Manifestationen
wie fibrosen Infiltrationen fiihren
Chronisch Traumatisch oder reflektorisch,  Akute Symptome konnen wiederholt

akuter osteopathischer Lasionen

hervorgerufen werden; keine klare
Grenze zwischen akuter und chroni-
scher Lasion
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belsdulengelenke, die innerhalb der
anatomischen Bewegungsgrenzen lagen
und einer osteopathischen Behandlung
zugdnglich waren (d.h. Pathologien der
Wirbelsédule wie Frakturen oder Anky-
lose waren ausgeschlossen). Diese Be-
wegungseinschrankungen waren der
reflektorische Effekt einer Riickenmark-
region und konnten Stérungen sowohl
lokal als auch an entfernter Lokalisation
hervorrufen ([10] S. 10).

,Environmental lesion”

John Martin Littlejohn, Ph.D., D.O.,
M.D., erarbeitete ein Lisionskonzept,
das sich von den vorherigen Definitio-
nen unterscheidet. Er erklarte, der Kor-
per sei kein Mechanismus, sondern ein
Organismus. Somit konnten rein me-
chanische Lasionen nicht auftreten, da
sie beispielsweise mit dem psychischen
Zustand, der Gesundheit, der Funktion
und der Struktur gekoppelt seien. Da-
her prégte er den Begriff ,,environmen-
tal lesion® ([20] S. 66).

,Total structural lesion”
oder ,total lesion”

Harrison Fryette, D.O., bezog sich auf
Gedanken von Arthur D. Becker, D.O.,
der unter einer ,total structural lesion”
eine priméire mechanische Lision zu-
sammen mit allen nachfolgenden me-
chanischen Kompensationen verstand
([21] S. 41, 80). Fryette wihlte den Be-
griff ,total lesion, bezog sich aber nicht
mehr nur auf mechanische Faktoren,
sondern auf alle Faktoren, die einen
Patienten fiir Krankheiten disponierten
([21] S.41). Dazu gehorten Umweltein-
flisse, Infektionserreger, Erndhrungs-
faktoren sowie emotionale Faktoren,
die potenziell die Gesundheit beein-
trachtigen konnen ([21] S. 41).

Primdre und
sekundare Lasion

George MacDonald, D.O., und W. Har-
grave-Wilson, D.O,, teilten 1935 Lisio-

nen entsprechend ihrer Ursache in pri-
mire und sekundire Lasionen ein ([22]
S. 36). Eine primére Lésion ist demnach
eine Lision eines Gelenks, ausgelost
durch eine akute Torsion, Kompression,
Belastung, ein akutes, aber meist sehr
kleines Trauma oder durch Stress auf-
grund einer chronischen Torsion, Kom-
pression oder Belastung ([22] S. 36).
Letzteres trete meist an Schwachstellen
der Wirbelsdule auf, die auch von der
Haltung beeinflusst sind, beispielsweise
die Segmente L5-S1, T11-12, C1-2 und
C2-3 ([22] S. 37). Dieser Vorstellung
nach kénnen zusitzliche sekundére Fak-
toren jede aktive primére Lésion verstar-
ken bzw. eine nicht aktive Lision reakti-
vieren ([22] S. 39).

Die sekundire Lision wurde von den
Autoren auch als reflektorische Lision
bezeichnet. Die primare Ursache war
nicht im betroffenen Gelenk zu finden,
sondern in einem von der Wirbelsdule
entfernten Organ oder Gewebe. Auch
Wirmebedingungen oder psychische
Storungen wie Angstzustinde kamen
als Ursachen in Frage ([22] S. 36, 38).
Sekundire Lasionen entstanden mittels
eines Reflexbogens oder durch Reizung
eines Riickenmarksegments (viszero-
somatischer Reflex), der wiederum
durch Funktionsstérung eines Organs
bedingt war. Dieser Reflex bzw. diese
Reizung konnte zu Spannungen in den
Ligamenten oder Muskeln in der kor-
respondierenden Wirbelsdulenregion
fithren. Daraus konnte eine aktive Li-
sion entstehen, die ihrerseits das Organ
weiter beeintrichtigen konnte (visze-
rosomatischer Reflex) ([22] S. 38).
Die Auswirkungen dieser Lédsionen
wiirden sich als lokale Druckphino-
mene peripher durch vaskulére, sympa-
thische oder somatische nervose soma-
toviszerale Reflexe manifestieren und
im Allgemeinen direkt oder reflexartig
auf das Nerven-, vaskulédre oder endo-
krine System wirken ([22] S. 61).

Die von MacDonald und Hargrave-
Wilson beschriebenen Klassifikationen
sind umfassender, weil sie beispiels-
weise pathophysiologische Organein-
fliisse berticksichtigten, die erst durch
spatere Forschungsergebnisse gestiitzt
wurden ([23] S. 19, [24] S. 636-642).
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Somatische Dysfunktion
und dazugehorige evi-
denzbasierte Modelle

Mitte der 1960er-Jahre entwickelte das
Hospital Assistance Committee der
Academy of Applied Osteopathy unter
dem Vorsitz von Ira Rumney, D.O., De-
finitionen fiir die osteopathische Diag-
nose und Therapie, die in die Hospital
International Classification of Disease
aufgenommen wurden [25, 26]. Der
Begrift osteopathische Ldision wurde
durch somatische Dysfunktion ersetzt,
um fiir Versicherungen und die Offent-
lichkeit spezifische Kriterien fiir eine
osteopathische Leistungserbringung
bereitzustellen [26, 27]. Heute gilt der
Begriff als anerkannt und findet in der
osteopathischen Ausbildung und Pra-
xis breite Anwendung.
Das Educational Council on Osteopa-
thic Principles definiert die somatische
Dysfunktion wie folgt:
Gestorte oder verdnderte Funktion von
miteinander in Verbindung stehenden
Komponenten des Korpers (Haltungs-
und Bewegungsapparat): skelettale, ge-
lenkige und myofasziale Strukturen und
die dazugehorigen vaskuldren, lympha-
tischen und neuralen Elemente [28].
Typische diagnostische Kennzeichen
einer somatischen Dysfunktion sind:
o verdnderte Gewebestruktur,
o Asymmetrie,
» Bewegungseinschrankung und
« Schmerzhaftigkeit des betroffenen
Gewebes [29].
Ublicherweise werden akute und chro-
nische Zustinde unterschieden [29].
Griinde fiir die klinischen Zeichen ei-
ner somatischen Dysfunktion kénnen
akute Entziindungen oder degenerative
Veridnderungen sein. Beide kénnen von
neurologischen oder funktionalen Ver-
dnderungen begleitet sein, die mit der
akuten oder chronischen Natur einer
somatischen Dysfunktion zusammen-
héngen konnen [30].
Erste neurologische Erkldrungen der
somatischen Dysfunktion lieferten
J. Stedman Denslow, D.O., und Irvin
Korr, Ph.D., in den spéten 1940er-Jah-
ren. Sie fithrten die Theorie der spinalen
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Fazilitation ein, um haufige Befunde wie
Weichgewebeverdnderungen, Schmerz,
Schwiche und Muskelspannung zu er-
Klaren [31, 32]. Denslow und Korr un-
tersuchten neurophysiologische Aspekte
der somatischen Dysfunktion, insbeson-
dere die Ubererregbarkeit des sympathi-
schen Nervensystems, und fiigten ihre
Erkenntnisse spiter in das Konzept der
spinalen Fazilitation ein [31, 32]. In einer
Serie experimenteller Studien mit gesun-
den Probanden beobachtete Korr Unter-
schiede zwischen den Studienteilneh-
mern in Bezug auf die motorische
Reizschwelle (Motorschwelle), Schwitz-
und Hautleitungsmuster, vasomotorische
Aktivitit, viszerosomatische Verdnde-
rungen und Wirmemuster ([33] S. 33—
40, 45-75, 77-89). Auf der Basis ihrer
Untersuchungen postulierten Denslow
und Korr in ihrem Modell, dass eine
konstante afferente Blockade aufgrund
verletzter Strukturen zu einer segmenta-
len Reizung fithre. Diese bewirke eine
neuronale Weiterleitung und rufe ihrer-
seits eine exzessive efferente Reizantwort
durch das betroffene Segment hervor
[31,32].

Wilbur Cole, D.O., ergidnzte 1952 diese
Theorie. Er untersuchte die Auswirkung
von induzierten somatischen Dysfunk-
tionen bei Tieren und konnte histolo-
gische Verdnderungen nachweisen [34,
35]. Er postulierte, dass die Stimulation
von Rezeptoren in der gestreiften Mus-
kulatur zur Aktivierung des autonomen
Nervensystems im Riickenmark fithren
konnte. Diese bewirke ihrerseits eine
vorwiegend parasympathisch vermit-
telte Muskelkontraktion sowie Gewebe-
verdnderungen in den Organen ent-
fernt von dem Segment der spinalen
Lasion, verursacht durch Weiterleitung
afferenter Impulse tiber den Vagus zum
Hypothalamus [34-36].

Im Jahr 1975 schlug Michael M. Patter-
son, Ph.D., einen moglichen Mechanis-
mus fiir die Entstehung und Aufrecht-
erhaltung der spinalen Fazilitation vor
und sprach den spinalen neuronalen
Ubertragungswegen eine aktive Rolle
bei der Entstehung einer somatischen
Dysfunktion zu [37]. Er postulierte,
dass ein afferenter Input aus dem Ske-
lettsystem oder den viszeralen Organen

die Sensitivierung der neuralen Uber-
tragungswege auslosen konnte. Dies
resultiere in einem gesteigerten Output
und einer Neujustierung der Erregbar-
keit der afferenten Regionen des Rii-
ckenmarks. Auf diese Weise wiirde die
Kontrolle durch hohere Zentren in den
sensitivierten Regionen abnehmen,
und es komme zur Storung des Seg-
ments [37]. Dieser Prozess wiirde zu
Veranderungen der Aktivitdt der ske-
lettalen Muskeln und des autonomen
Nervensystems sowie der viszeralen
Funktion fihren [37].

Richard L. Van Buskirk, D.O., Ph.D.,
fithrte 1990 ein eigenes Modell der so-
matischen Dysfunktion ein. Dieses
basiert auf der zentralen Rolle der No-
zizeptoren bei der Entwicklung einer
segmentalen somatischen Dysfunk-
tion. Van Buskirk postuliert, dass
Schmerzinformationen iibermittelnde
sensible Neuronen und ihre Reflexe
Motilitatseinschrankungen sowie vis-
zerale, immunologische und autonome
Veranderungen hervorrufen [38].
Gary Fryer, Ph.D., B.Sc., aktualisierte
mehrmals dieses auf Nozizeptoren
basierende Konzept und berticksich-
tigte dabei neuere Forschungsergeb-
nisse [30, 39, 40]. In seinem aktuellen
Modell fithrt er aus, dass Gewebever-
letzung zu Entziindung und zur Akti-
vierung von Nozizeptoren fithre, die
tiber dorsale Wurzelreflexe eine Ent-
ziindung neurogenen Gewebes be-
wirke [30]. Diese nozizeptive Dyna-
mik konnte die Aktivitat der tiefen
segmentalen Muskeln hemmen, wih-
rend die oberflachliche Muskulatur
aktiviert wirde, woraufhin es zu
schiitzender Muskelaktivitdt kommen
wiirde. Schmerz verursacht Storungen
der Propriozeption und der motor-
ischen Kontrolle und macht das Seg-
ment dadurch anfilliger fiir weitere
Verletzungen [30]. Fryer betont, dass
Folgen der Sensitivierung wie Hyper-
algesie oder Allodynie als Ergebnis
einer erhhten Erregbarkeit von zen-
tralen nozizeptiven Leitbahnen bei
der Palpation von Gewebeschmerz-
haftigkeit oder -strukturveranderun-
gen zu verwirrenden Ergebnissen
fithren konnten [30]. Anderungen der
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Gewebebeschaffenheit konnten durch
Entziindung des Weichgewebes oder
schiitzende Muskelaktivitit hervor-
gerufen werden. Schmerzhaftigkeit
werde vermutlich durch die Aktivie-
rung der Nozizeptoren und durch
zentrale Sensitivierungsprozesse ver-
ursacht, Bewegungseinschrinkung
durch degenerative Veridnderungen
aufgrund von Uberlastung oder Ent-
ziindung [30, 40].

Paolo Tozzi, M.Sc. Ost., D.O., PT,
schldgt in seinem umfangreichen evi-
denzbasierten Literaturreview ein
Modell vor, in dem er dysfunktionale
Prozesse und manualtherapeutische
Effekte kombiniert. Er plddiert fir ei-
nen Wechsel vom nozizeptiven Modell
hin zu einem neurofasziogenen Modell,
das neurologische Prozesse und die
Rolle der Faszien in die Interpretation
des multidimensionalen Prozesses
einer somatischen Dysfunktion integ-
riert [41].

Kritische Stimmen

Aufgrund zunehmender evidenzba-
sierter Erkenntnisse in der Neurobio-
logie und einer wachsenden Zahl
entsprechender Publikationen gerdt
die Theorie der spinalen Fazilitation
unter Druck - sowohl von osteopa-
thischer, als auch von nicht osteopa-
thischer medizinischer Seite [30, 39,
40, 42-48]. Einige Autoren betonen,
dass sich ihre Kritik nicht unbedingt
auf die Forschungsergebnisse von
Korr und Kollegen in den 1940er-
und 1950er-Jahren bezieht, sondern
vielmehr auf deren Interpretation
[30, 47, 48]. In seinem Review aus
dem Jahr 2016 untersuchte Fryer die
Plausibilitat des Konzepts und hin-
terfragte dessen Relevanz fiir die Os-
teopathie innerhalb wie auflerhalb
der USA. Dabei beriicksichtigte er
auch die unklaren pathophysiologi-
schen Prozesse sowie die geringe Re-
liabilitdt bei der Erkennung von Ge-
webemanifestationen [30]. Fryer
argumentierte, dass die International
Classification of Diseases fiir Osteo-
pathen in den USA von Bedeutung
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sei, nicht aber fiir Osteopathen au-
Berhalb der USA sowie fiir Vertreter
anderer Professionen. Auch konnte
der Begriff somatische Dysfunktion
fiir diagnostische Zwecke ebenso wie
fur die Kommunikation zwischen
nicht in den USA ausgebildeten Os-
teopathen von geringer Bedeutung
sein [30]. Dartuber hinaus konnte
sich der Begriff in der Kommunika-
tion mit Patienten als kontraproduk-
tiv erweisen, da er den Eindruck ei-
ner schweren strukturellen Stérung
wecken konnte.

Weitere Forschungsarbeiten sollten un-
tersuchen, wie wichtig die Terminolo-
gie fiir die tagliche Praxis ist und inwie-
fern das Konzept fiir eine moderne
Osteopathie von Bedeutung ist, die
auch der Sprache gegeniiber dem Pati-
enten in Bezug auf Befunde und Dia-
gnosen Beachtung schenkt [30].

Fazit

Die Begriinder und frithen Vertreter der
Osteopathie verwendeten Metaphern aus
dem mechanistischen Materialismus, um
die osteopathische Lasion als ein mono-
kausales Vorkommnis zu beschreiben.
Die Terminologie und die Definitionen
wandelten sich jedoch in der darauffol-
genden Zeit und fithrten zu dem heute
verwendeten Begriff der somatischen
Dysfunktion, die als multifaktoriell an-
gesehen wird. Mit der Einfithrung evi-
denzbasierter Modelle wurde auch dieses
Konzept neu gefasst und aktualisiert, mit
einem aktuellen Fokus auf das nozizep-
torbasierte Modell.

Neue Forschungsergebnisse aus den
Biowissenschaften und der Medizin ha-
ben zu einer multidimensionalen Inter-
pretation des Konzepts der somatischen
Dysfunktion gefithrt. Unter anderem

Osteopathische Medi

wurde ein neurofasziogenes Modell vor-
geschlagen, das die Rolle der Faszien bei
der Entwicklung palpierbarer Befunde
berticksichtigt. Weitere Forschungsar-
beiten zur somatischen Dysfunktion
sind notwendig, um die Evidenz fir die
heutige osteopathische Praxis innerhalb
wie aufSerhalb der USA zu vergroflern.
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