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

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

Torsten Liem

Andrew Taylor Still, M.D., D.O., 
Gründer der Osteopathie und ihrer 
klinischen, diagnostischen und thera-
peutischen Implikationen, entwickelte 
im Jahr 1874 die Th eorie, dass ein 
Krankheitsprozess in Gang kommt, 
wenn der Lebensfl uss unterbrochen 
wird [1]. Eine Läsion, wie er die Un-
terbrechung des Flusses nannte, ist 
jegliche Veränderung von Größe, Be-
schaff enheit, Struktur und Position 
gewebiger Strukturen ([2] S. 398). Im 
Lauf des 20. Jahrhunderts entwickelte 
sich dieses Konzept zur osteopathi-
schen Läsion weiter und wurde schließ-
lich zu dem, was heute als  somatische 
Dysfunktion bekannt ist.
Um den osteopathischen Ansatz zu 
verstehen und einordnen zu können, 
ist die Kenntnis des Läsionskonzepts 
(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, können im Clinical 
Reasoning helfen, die am besten ge-
eigneten Th erapiestrategien zu fi nden. 
Dazu gehören die spezifi sche osteo-
pathische manipulative Th erapie, os-
t eopathische manipulative Behand-
lung (manipulative Th erapie durch 
nicht in den USA ausgebildete Osteo-
pathen) und nicht manuelle Be-
handlungs formen.
Dieser Artikel gibt einen Überblick 
über das ursprüngliche Still’sche Läsi-
onskonzept und seine Entstehungs-
geschichte. Ebenso wird eine kleine 
Einführung in evidenzbasierte  Modelle 
gegeben, die in der zweiten Hälft e des 
20. Jahrhundert daraus hervorgingen 
und bis heute weiterentwickelt werden. 

Das ursprüngliche 
 Läsionskonzept

Stills Faszination für Maschinen und 
Technik gründete 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 
Körper als empfi ndliche, 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 beeinfl usste Still, etwa Lei-
chensektionen oder anatomische Stu-
dien des menschlichen Körpers, 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 Körperfl üssig-
keiten gelöst und im gesamten Körper 
verteilt sei. Jede durch eine Krankheit 
verursachte Obstruktion der Körper-
fl üssigkeiten musste beseitigt werden, 
um den ungehinderten Fluss wieder-
herzustellen. Obstruktionen im spiritu-
ellen Sinn sollten behandelt werden, um 
die göttliche Ordnung wiederherzustel-
len ([6] S. 204). Still kombinierte Kno-
cheneinrenken (Gelenkmanipulation) 
und Mesmerismus ([7] S. 19, [8] S. 202) 
mit einer anatomischen Sichtweise.

Zusammenfassung
Andrew Taylor Still, M.D., D.O., prägte die 
ursprüngliche Vorstellung einer Läsion auf 
Basis einer Obstruktion von Körperfl üssig-
keiten. Dabei bezog er sich in erster Linie auf 
die knöchernen Strukturen, insbesondere auf 
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Entwicklung des Still’schen Läsionskonzepts 
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tion of fl ow of body fl uids, but primarily re-
ferring to bony structures and more precisely 
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cal fi ndings, and a critique of the concept.
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Still entwickelte eine vornehmlich 
 mechanistische Th eorie darüber, wie 
Störungen der Lebensfl üssigkeiten (Blut, 
Lymphe, Zerebrospinalfl üssigkeit) ent-
stehen. Er postulierte, dass Knochen, 
Muskeln, Membranen, Organe, Nerven, 
Blut und Lymphe harmonisch miteinan-
der in Verbindung stehen. Werden me-
chanische Störungen eliminiert, kann 
der ungehinderte Fluss wiederhergestellt 
werden ([9] S. 218). Für Still war Krank-
heit das Ergebnis einer anatomischen 
Anormalität, die zu physiologischen 
Beeinträchtigungen führen kann. Er 
glaubte, dass Gesundheit auf strukturel-
ler Integrität basiere und sich dann ein-
stelle, wenn die Körperfl üssigkeiten 
ungehindert fl ießen können [10]. Eine 
Obstruktion im Bereich dieser Flüssig-
keiten oder ihrer neuronalen Kontroll-
zentren könne den Fluss behindern. 
Dies nannte Still Läsion ([10] S. 10). 
Läsionen sollten durch eine osteopathi-
sche „Anpassung“ (osteopathische mani-
pulative Th erapie oder osteopathische 
manipulative Behandlung) korrigiert 
werden und nicht durch Medikamente, 
da der Fluss die Grundlage für Gesund-
heit bilde ([10] S. 12). Still berücksich-
tigte dabei, dass der Körper sich mit Hilfe 
seiner eigenen Selbstheilungsmechanis-
men vor Krankheit schützt und die 
 Fähigkeit besitzt, Gesundheit wiederher-
zustellen ([2] S. 509). Ziel war demnach, 
den Körper vom anormalen in den nor-
malen Zustand zu überführen, d.h. Kno-
chen, Ligamente und Muskeln so zu 
manipulieren, dass die Flüssigkeiten frei 
zirkulieren und die Nerven und die 
 exkretorischen Systeme normal funktio-
nieren ([3] S. 8, 14). 
Generell bezog sich Still auf knöcherne 
Läsionen, v.a. der spinalen Strukturen, 
aber auch auf andere Gelenke wie die 
Hüft -, Rippen- und Beckengelenke ([3] 
S. 16, 37, 44, 45, 65, 94, 107, 115, [11] 

S. 11–56). Er benutzte den Begriff  aber 
auch – wenngleich selten – in Bezug auf 
das Nervensystem, die Viszera und de-
ren membranöse Strukturen, die Haut 
und das Blut ([3] S. 113, 137, 151, 186, 
190, [12] S. 242). Läsionen beeinträchti-
gen die nervalen und vaskulären Funk-
tionen ([3] S. 65, [13] S. 355, [14] S. 83). 
Beispielsweise können Ligamente, die 
aufgrund einer Verlagerung eines Kno-
chens unter Spannung stehen, einen 
Nerv oder ein Blutgefäß komprimieren 
([11] S. 3, 72, 74, [14] S. 44, 49). Wirbel-
körper können aus den verschiedensten 
Gründen verlagert sein, beispielsweise 
aufgrund von Belastungen oder über-
dehnten Ligamenten ([11] S. 6). 
Still und andere Osteopathen seiner 
Zeit stimmten grundlegend darin über-
ein, dass primäre Läsionen durch mehr 
oder weniger starke externe Kräft e ent-
stehen, insbesondere im Bereich der 
Wirbelsäule. Der Hauptgrund für 
 sekundäre Läsionen sei nicht in der 
betroff enen Struktur zu fi nden, 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 Läsionsmodell war von 
großer Wichtigkeit für die frühe Lehre 
in der Osteopathie der USA. Daher war 
1902 die Prävalenz von Läsionen in al-
len Krankheitszuständen ein wichtiger 
Punkt auf der Agenda des 6. jährlichen 
Treff ens des Committee of Education 
der American Association for the Ad-
vancement of Osteopathy in Milwaukee 
(Wisconsin) ([2] S. 263).

Osteopathische Läsion 
und spinale Läsion

Während Still selbst den Begriff  Läsion 
eher unpräzise und ohne genauere De-
fi nition verwendete, formten andere 

Osteopathen das Konzept genauer aus. 
So entstand auf der Grundlage von 
Stills Verständnis einer Obstruktion 
von Körperfl üssigkeiten oder ihrer 
neuronalen Kontrollzentren der Begriff  
osteopathische Läsion. Um eine Beein-
trächtigung als osteopathische Läsion 
defi nieren zu können, bedurft e es zu-
nächst einer strukturellen Störung mit-
einander in Beziehung stehender Teile 
oder einer Größenänderung der einzel-
nen Teile, etwa durch Hypertrophie, 
Wachstumsstillstand oder Atrophie. In 
deren Folge entstand dann die funkti-
onelle Störung.
Guy Dudley Hulett, D.O., beschrieb als 
Erster das Konzept der osteopathischen 
Läsion und fasst darunter jede struktu-
relle Anormalität, die durch Druck eine 
funktionelle Störung bewirkt oder auf-
rechterhält („any structural perversion 
which by pressure produces or main-
tains functional disorder“) ([16] S. 76). 
Dabei bezog er sich nicht nur auf knö-
cherne Gelenke, sondern auch auf alle 
anderen Gewebetypen wie Muskeln, 
Ligamente und Viszera. Hulett [16] 
unterschied drei Typen von osteopathi-
schen Läsionen, die durch eine verän-
derte Lagebeziehung von Knochen, 
Gelenken oder Organen hervorgerufen 
wird (Tab. 1). Dislokation und Sub-
luxation beziehen sich vor allem auf 
knöchernes Gewebe, wobei zwischen 
kompletter (Dislokation) und partieller 
(Subluxation) Trennung der Gelenkfl ä-
chen unterschieden wird. Verlagerung 
(„displacement“) bezieht sich ins-
besondere auf fl exible Strukturen wie 
Organe (z.B. prolabierter Uterus). 
Den Begriff  spinale Läsion nutzte Hulett 
nicht, um Krankheiten oder Fehlbil-
dungen der Wirbelkörper zu defi nieren, 
sondern um die eher unauff älligen Sub-
luxationen zu beschreiben, die zur Auf-
rechterhaltung der betreff enden Läsion 
beitrugen, meist in Verbindung mit 
Knochen, Ligamenten und Muskeln 
([10] S. 11, 20, [16] S. 81, 83, 85). Die 
spinale Läsion spielte eine besondere 
Rolle bei ätiologischen Betrachtungen 
von Krankheiten. So beschrieb Hulett 
beispielsweise die Beteiligung von spi-
nalen Läsionen bei Herzerkrankungen 
und bei Verstopfung ([16] S. 96, 161).

Tab. 1: Klassifikation der osteopathischen Läsionen nach  Hulett (1906) 
([15] S. 77)

Läsionstyp Prozess Involviertes Gewebe

Dislokation Vollständige Verschiebung Knochen

Subluxation Partielle Verschiebung Knochen

Verlagerung Dislokation Organe
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George Malcom McCole, D.O., kriti-
sierte 1935 Huletts Defi nition, da diese 
auch Knochenpathologien, Tumoren 
und schwere Verletzungen umfasste. 
Diese, so McCole, seien aber einer os-
teopathischen Manipulation nicht zu-
gänglich ([10] S. 18). Er defi nierte hin-
gegen eine osteopathische Läsion als 
jede Bewegungseinschränkung der 
Wirbelsäulengelenke, die durch eine 
osteopathische Intervention behoben 
werden kann ([10] S. 17). McCole er-
klärte darüber hinaus, eine osteopathi-
sche Läsion resultiere aus dem Gelenk-
rhythmus oder der Gewebeaktivität im 
betroff enen Gelenk (inklusive der Rü-
ckenmarksegmente und sympathischen 
Ganglia), was wiederum lokale oder 
periphere Gewebestörungen verursa-
che ([10] S. 17). Diese Veränderungen 
würden 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 Läsionstypen – 
traumatisch, refl ektorisch, akut und 
chronisch – sowie Kombinationen aus 
diesen (Tab. 2). Die Läsionen veränderten 
sich mit der Zeit und sollten zu einem 
gewissen Grad eher als eine Mischung 
von Läsionen aufgefasst werden, nicht 
isoliert ([10] S. 17). Alle diese Läsionen, 
unabhängig von ihrer Ursache oder dem 
Zeitpunkt ihrer Entstehung, verursachten 
dieselben Erkrankungen.
Zu dieser Zeit betrachtete man eine os-
t eopathische Läsion im Allgemeinen als 
eine Störung der spinalen Strukturen 
([10] S. 11). Daher wurden die Begriff e 
osteopathische Läsion und spinale Lä-
sion oft  synonym verwendet. Eine spi-
nale Läsion war charakterisiert durch 
eine nicht physiologische Artikulation 
der betroff enen Gelenkfl ächen in Ruhe 
oder durch veränderte intraartikuläre 
Spannung aufgrund von Kontrakturen 
oder Kontraktionen paravertebraler 
Gewebe (z.B. Muskeln, Ligamente, Ka-
pillaren, Nerven, Nervenzentren) ([10] 
S. 11, 19). Auch eine refl ektorische spi-
nale Muskelspannung aufgrund einer 
viszeralen Reizung oder Erkrankung 
wurde als mögliche Ursache angesehen 
([16] S. 81).

Carl Philip McConnell, D.O., vertrat 
die Ansicht, dass eine anatomische De-
formität oder Fehlstellung der Wirbel-
säule oder der Rippen die Lebenskanäle 
(„vital channels“: Arterien, Venen, 
Lymphbahnen, zerebrospinale Flüssig-
keit) direkt beeinfl ussen könne, ebenso 
die Erregungsleitung in den Nerven. 
McConnell berücksichtigte in dieser 
Th eorie den gesamten ursprünglichen 
Ansatz Stills ([17] S. 16).
Yale Castlio, D.O., defi nierte eine osteo-
pathische Läsion als Fehlstellung und 
Bewegungseinschränkung knöcherner 
Gelenkstrukturen und grenzte hiervon 
die spinale Läsion als die Läsion einer 
von mehreren Gelenkfl ächen zwischen 
zwei Wirbelkörpern ab ([10], S. 18, 19). 
Nach Castlio [17] wirkt sich eine osteo-
pathische Läsion auch auf weiter ent-
fernte Gewebe und Organe aus. Im Jahr 
1930 veränderte er die Defi nition der 
spinalen Läsion nach Hulett [16] und 
anderen Autoren, indem er das Augen-
merk ausschließlich auf Gelenkstörun-
gen legte [18]. Allerdings beachtete er 
auch palpierbare Veränderungen betei-
ligter Weichgewebe (Muskelkontrak-
tionen, verdickte Ligamente, Ödeme, 
Azidose, Neuritis, vasomotorische, 
trophische oder metabolische Verän-
derungen und Bewegungseinschrän-
kungen), inklusive des Rückenmarks 
und der sympathischen Ganglien ([18] 
S. 23, 26, 28). 
Nach Castlio beeinfl usst eine osteopa-
thische Läsion die Nerven, die ein Or-
gan innervieren. Dadurch sei auch das 

Organ sowie der allgemeine Gesund-
heitszustand beeinträchtigt, was den 
Organismus insgesamt für Krankheit 
prädisponiere. Da dieses Organ mög-
lichweise in direktem physiologischen 
Austausch mit einem anderen Gewebe 
steht, könnte sich der Eff ekt auch auf 
dieses Gewebe ausweiten ([18] S. 69). 
Zu den negativen Auswirkungen ge-
hörten erhöhter Stoff wechsel, erhöhte 
bzw. gestörte motorische und sekreto-
rische Aktivität, begleitet von Stau-
ungserscheinungen ([18] S. 76). Als 
Langzeiteff ekte wurden entzündliche 
und degenerative Veränderungen mit 
Störungen des Stoff wechsels und der 
Funktion des betroff enen Organs oder 
Gewebes genannt ([18] S. 83). 

Weiterentwicklungen 
des Konzepts der os-
t eopathischen Läsion

„Greater osteopathic 
 lesion complex“

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

Tab. 2: Klassifikation der osteopathischen Läsionen nach McCole (1935) 
([10] S. 17, 29, 35)

Läsionstyp Ursache Symptome

Traumatisch Unfall oder Trauma Reflektorische Impulse der 

 assoziierten Rückenmarkzentren

Reflektorisch Anormale Impulse aus weiter 

entfernten Körperregionen 

Stimuli in den entsprechenden 

Rücken markzentren des angrenz-

enden Segments; Einfluss auf 

 Muskeln und Gefäße im Gelenk

Akut Traumatisch oder reflektorisch Kann zu chronischen Manifestationen 

wie fibrösen Infiltrationen führen

Chronisch Traumatisch oder reflektorisch, 

oft aufgrund unbehandelter 

akuter osteopathischer Läsionen 

(fibröse Kontrakturen)

Akute Symptome können wiederholt 

hervorgerufen werden; keine klare 

Grenze zwischen akuter und chroni-

scher Läsion
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belsäulengelenke, die innerhalb der 
anatomischen Bewegungsgrenzen lagen 
und einer osteopathischen Behandlung 
zugänglich waren (d.h. Pathologien der 
Wirbelsäule wie Frakturen oder Anky-
lose waren ausgeschlossen). Diese Be-
wegungseinschränkungen waren der 
refl ektorische Eff ekt einer Rückenmark-
region und konnten Störungen sowohl 
lokal als auch an entfernter Lokalisation 
hervorrufen ([10] S. 10).

„Environmental lesion“

John Martin Littlejohn, Ph.D., D.O., 
M.D., erarbeitete ein Läsionskonzept, 
das sich von den vorherigen Defi nitio-
nen unterscheidet. Er erklärte, der Kör-
per sei kein Mechanismus, sondern ein 
Organismus. Somit könnten rein me-
chanische Läsionen nicht auft reten, da 
sie beispielsweise mit dem psychischen 
Zustand, der Gesundheit, der Funktion 
und der Struktur gekoppelt seien. Da-
her prägte 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 primäre mechanische Läsion zu-
sammen mit allen nachfolgenden me-
chanischen Kompensationen verstand 
([21] S. 41, 80). Fryette wählte den Be-
griff  „total lesion“, bezog sich aber nicht 
mehr nur auf mechanische Faktoren, 
sondern auf alle Faktoren, die einen 
Patienten für Krankheiten disponierten 
([21] S. 41). Dazu gehörten Umweltein-
fl üsse, Infektionserreger, Ernährungs-
faktoren sowie emotionale Faktoren, 
die potenziell die Gesundheit beein-
trächtigen können ([21] S. 41).

Primäre und 
sekundäre Läsion

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

nen entsprechend ihrer Ursache in pri-
märe und sekundäre Läsionen ein ([22] 
S. 36). Eine primäre Läsion ist demnach 
eine Läsion eines Gelenks, ausgelöst 
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 Wirbelsäule auf, die auch von der 
Haltung beeinfl usst sind, beispielsweise 
die Segmente L5–S1, T11–12, C1–2 und 
C2–3 ([22] S. 37). Dieser Vorstellung 
nach können zusätzliche sekundäre Fak-
toren jede aktive primäre Läsion verstär-
ken bzw. eine nicht aktive Läsion reakti-
vieren ([22] S. 39). 
Die sekundäre Läsion wurde von den 
Autoren auch als refl ektorische Läsion 
bezeichnet. Die primäre Ursache war 
nicht im betroff enen Gelenk zu fi nden, 
sondern in einem von der Wirbelsäule 
entfernten Organ oder Gewebe. Auch 
Wärmebedingungen oder psychische 
Störungen wie Angstzustände kamen 
als Ursachen in Frage ([22] S. 36, 38). 
Sekundäre Läsionen entstanden mittels 
eines Refl exbogens oder durch Reizung 
eines Rückenmarksegments (viszero-
somatischer Refl ex), der wiederum 
durch Funktionsstörung eines Organs 
bedingt war. Dieser Refl ex bzw. diese 
Reizung konnte zu Spannungen in den 
Ligamenten oder Muskeln in der kor-
respondierenden Wirbelsäulenregion 
führen. Daraus konnte eine aktive Lä-
sion entstehen, die ihrerseits das Organ 
weiter beeinträchtigen konnte (visze-
rosomatischer Refl ex) ([22] S. 38). 
Die Auswirkungen dieser Läsionen 
würden sich als lokale Druckphäno-
mene peripher durch vaskuläre, sympa-
thische oder somatische nervöse soma-
toviszerale Refl exe manifestieren und 
im Allgemeinen direkt oder refl exartig 
auf das Nerven-, vaskuläre oder endo-
krine System wirken ([22] S. 61).
Die von MacDonald und Hargrave-
Wilson beschriebenen Klassifi kationen 
sind umfassender, weil sie beispiels-
weise pathophysiologische Organein-
fl üsse berücksichtigten, die erst durch 
spätere Forschungsergebnisse gestützt 
wurden ([23] S. 19, [24] S. 636–642).

Somatische Dysfunktion 
und dazugehörige 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-
fi nitionen für die osteopathische Diag-
nose und Th erapie, die in die Hospital 
International Classifi cation of Disease 
aufgenommen wurden [25, 26]. Der 
Begriff  osteopathische Läsion wurde 
durch somatische Dysfunktion ersetzt, 
um für Versicherungen und die Öff ent-
lichkeit spezifi sche Kriterien für eine 
osteopathische Leistungserbringung 
bereitzustellen [26, 27]. Heute gilt der 
Begriff  als anerkannt und fi ndet in der 
osteopathischen Ausbildung und Pra-
xis breite Anwendung.
Das Educational Council on Osteopa-
thic Principles defi niert die somatische 
Dysfunktion wie folgt:
Gestörte oder veränderte Funktion von 
miteinander in Verbindung stehenden 
Komponenten des Körpers (Haltungs- 
und Bewegungsapparat): skelettale, ge-
lenkige und myofasziale Strukturen und 
die dazugehörigen vaskulären, lympha-
tischen und neuralen Elemente [28].
Typische diagnostische Kennzeichen 
einer somatischen Dysfunktion sind: 
• veränderte Gewebestruktur, 
• Asymmetrie,
• Bewegungseinschränkung und 
• Schmerzhaft igkeit des betroff enen 

Gewebes [29]. 
Üblicherweise werden akute und chro-
nische Zustände unterschieden [29]. 
Gründe für die klinischen Zeichen ei-
ner somatischen Dysfunktion können 
akute Entzündungen oder degenerative 
Veränderungen sein. Beide können von 
neurologischen oder funktionalen Ver-
änderungen begleitet sein, die mit der 
akuten oder chronischen Natur einer 
somatischen Dysfunktion zusammen-
hängen können [30].
Erste neurologische Erklärungen der 
somatischen Dysfunktion lieferten 
J. Stedman Denslow, D.O., und Irvin 
Korr, Ph.D., in den späten 1940er-Jah-
ren. Sie führten die Th eorie der spinalen 
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Fazilitation ein, um häufi ge Befunde wie 
Weichgewebeveränderungen, Schmerz, 
Schwäche und Muskelspannung zu er-
klären [31, 32]. Denslow und Korr un-
tersuchten neuro physiologische Aspekte 
der somatischen Dysfunktion, insbeson-
dere die Übererregbarkeit des sympathi-
schen Nervensystems, und fügten ihre 
Erkenntnisse später 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 motor ische 
Reizschwelle (Motorschwelle), Schwitz- 
und Hautleitungsmuster,  vasomotorische 
Aktivität, viszerosomatische Verände-
rungen und Wärmemuster ([33] S. 33–
40, 45–75, 77–89). Auf der Basis ihrer 
Untersuchungen postulierten Denslow 
und Korr in ihrem Modell, dass eine 
konstante aff erente Blockade aufgrund 
verletzter Strukturen zu einer segmenta-
len Reizung führe. Diese bewirke eine 
neuronale Weiterleitung und rufe ihrer-
seits eine exzessive eff erente Reizantwort 
durch das betroff ene Segment hervor 
[31, 32].
Wilbur Cole, D.O., ergänzte 1952 diese 
Th eorie. Er untersuchte die Auswirkung 
von induzierten somatischen Dysfunk-
tionen bei Tieren und konnte histolo-
gische Veränderungen nachweisen [34, 
35]. Er postulierte, dass die Stimulation 
von Rezeptoren in der gestreift en Mus-
kulatur zur Aktivierung des autonomen 
Nervensystems im Rückenmark führen 
könnte. Diese bewirke ihrerseits eine 
vorwiegend parasympathisch vermit-
telte Muskelkontraktion sowie Gewebe-
veränderungen in den Organen ent-
fernt von dem Segment der spinalen 
Läsion, verursacht durch Weiterleitung 
aff erenter Impulse über den Vagus zum 
Hypothalamus [34–36]. 
Im Jahr 1975 schlug Michael M. Patter-
son, Ph.D., einen möglichen Mechanis-
mus für die Entstehung und Aufrecht-
erhaltung der spinalen Fazilitation vor 
und sprach den spinalen neuronalen 
Übertragungswegen eine aktive Rolle 
bei der Entstehung einer somatischen 
Dysfunktion zu [37]. Er postulierte, 
dass ein aff erenter Input aus dem Ske-
lettsystem oder den viszeralen Organen 

die Sensitivierung der neuralen Über-
tragungswege auslösen könnte. Dies 
resultiere in einem gesteigerten Output 
und einer Neujustierung der Erregbar-
keit der aff erenten Regionen des Rü-
ckenmarks. Auf diese Weise würde die 
Kontrolle durch höhere Zentren in den 
sensitivierten Regionen abnehmen, 
und es komme zur Störung des Seg-
ments [37]. Dieser Prozess würde zu 
Veränderungen der Aktivität der ske-
lettalen Muskeln und des autonomen 
Nervensystems sowie der viszeralen 
Funktion führen [37].
Richard L. Van Buskirk, D.O., Ph.D., 
führte 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 übermittelnde 
sensible Neuronen und ihre Refl exe 
Motilitätseinschränkungen sowie vis-
zerale, immunologische und autonome 
Veränderungen hervorrufen [38]. 
Gary Fryer, Ph.D., B.Sc., aktualisierte 
mehrmals dieses auf Nozizeptoren 
basierende Konzept und berücksich-
tigte dabei neuere Forschungsergeb-
nisse [30, 39, 40]. In seinem aktuellen 
Modell führt er aus, dass Gewebever-
letzung zu Entzündung und zur Akti-
vierung von Nozizeptoren führe, die 
über dorsale Wurzelrefl exe eine Ent-
zündung neurogenen Gewebes be-
wirke [30]. Diese nozizeptive Dyna-
mik könnte die Aktivität der tiefen 
segmentalen Muskeln hemmen, wäh-
rend die oberfl ächliche Muskulatur 
aktiviert würde, woraufh in es zu 
schützender Muskelaktivität kommen 
würde. Schmerz verursacht Störungen 
der Propriozeption und der motor-
ischen Kontrolle und macht das Seg-
ment dadurch anfälliger für weitere 
Verletzungen [30]. Fryer betont, dass 
Folgen der Sensitivierung wie Hyper-
algesie oder Allodynie als Ergebnis 
einer erhöhten Erregbarkeit von zen-
tralen nozizeptiven Leitbahnen bei 
der Palpation von Gewebeschmerz-
haft igkeit oder -strukturveränderun-
gen zu verwirrenden Ergebnissen 
führen könnten [30]. Änderungen der 

Gewebebeschaff enheit könnten durch 
Entzündung des Weichgewebes oder 
schützende Muskelaktivität hervor-
gerufen werden. Schmerzhaft igkeit 
werde vermutlich durch die Aktivie-
rung der Nozizeptoren und durch 
zentrale Sensitivierungsprozesse ver-
ursacht, Bewegungseinschränkung 
durch degenerative Veränderungen 
aufgrund von Überlastung oder Ent-
zündung [30, 40].
Paolo Tozzi, M.Sc. Ost., D.O., P.T., 
schlägt in seinem umfangreichen evi-
denzbasierten Literaturreview ein 
 Modell vor, in dem er dysfunktionale 
Prozesse und manualtherapeutische 
Eff ekte kombiniert. Er plädiert für 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 gerät 
die Th eorie 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 
Plausibilität des Konzepts und hin-
terfragte dessen Relevanz für die Os-
teopathie innerhalb wie außerhalb 
der USA. Dabei berücksichtigte er 
auch die unklaren pathophysiologi-
schen Prozesse sowie die geringe Re-
liabilität bei der Erkennung von Ge-
webemanifestationen [30]. Fryer 
argumentierte, dass die International 
Classifi cation of Diseases für Osteo-
pathen in den USA von Bedeutung 



26

Osteopathische Medizin

O R I G I N A L I A

19. Jahrg., Heft 3/2018, S. 21–26, Elsevier GmbH, www.elsevier.com/locate/ostmed

sei, nicht aber für Osteopathen au-
ßerhalb der USA sowie für Vertreter 
anderer Professionen. Auch könnte 
der Begriff  somatische Dysfunktion 
für diagnostische Zwecke ebenso wie 
für die Kommunikation zwischen 
nicht in den USA ausgebildeten Os-
teopathen von geringer Bedeutung 
sein [30]. Darüber hinaus könnte 
sich der Begriff  in der Kommunika-
tion mit Patienten als kontraproduk-
tiv erweisen, da er den Eindruck ei-
ner schweren strukturellen Störung 
wecken könnte. 
Weitere Forschungsarbeiten sollten un-
tersuchen, wie wichtig die Terminolo-
gie für die tägliche Praxis ist und inwie-
fern das Konzept für eine moderne 
Osteopathie von Bedeutung ist, die 
auch der Sprache gegenüber dem Pati-
enten in Bezug auf Befunde und Dia-
gnosen Beachtung schenkt [30].

Fazit

Die Begründer und frühen Vertreter der 
Osteopathie verwendeten Metaphern aus 
dem mechanistischen Materialismus, um 
die osteopathische Läsion als ein mono-
kausales Vorkommnis zu beschreiben. 
Die Terminologie und die Defi nitionen 
wandelten sich jedoch in der darauff ol-
genden Zeit und führten zu dem heute 
verwendeten Begriff  der somatischen 
Dysfunktion, die als multifaktoriell an-
gesehen wird. Mit der Einführung evi-
denzbasierter Modelle wurde auch dieses 
Konzept neu gefasst und aktualisiert, mit 
einem aktuellen Fokus auf das nozizep-
torbasierte Modell. 
Neue Forschungsergebnisse aus den 
Biowissenschaft en und der Medizin ha-
ben zu einer multidimensionalen Inter-
pretation des Konzepts der somatischen 
Dysfunktion geführt. Unter anderem 

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

Quelle: Liem T. A.T. Still’s osteopathic 
lesion theory and evidence-based models 
supporting the emerged concept of soma-
tic dysfunction. J Am Osteopath Assoc 
2016; 116 (10): 654–661
Übersetzung: Frauke Bahle, Merzhausen
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