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1 Sammendrag

Somatisk dysfunksjon er et sentralt konsept i osteopatisk teori og praksis. Oppgaven er en
narrativ litteraturstudie som presenterer konseptets opprinnelse og historiske utvikling fra
osteopatisk lesjon til somatisk dysfunksjon. Etter en redegjorelse av konseptet vises det til
foreslatte forklaringsmekanismer for somatiske dysfunksjoners patofysiologi.

Osteopati anses som en profesjon med en holistisk tilnerming til pasienter, og bruker de fem
osteopatiske modellene for a avdekke alle aspekter ved helse. Oppgaven ser pa somatiske
dysfunksjoners relasjon til de fem modellene, og diskuterer konseptets relevans og plass i en
holistisk pasienttilneerming. Til slutt diskuteres vektleggelsen av konseptets bruk i klinisk

praksis.



2 Innledning

Konseptet somatisk dysfunksjon er noe av det forste som blir introdusert i den osteopatiske
utdanningen. Konseptet er basis for osteopatisk manuell behandling og en sentral del av
osteopaters tilnerming til muskel- og skjelettplager. Fra et biomekanisk stdsted er konseptet
logisk av natur og gir en enkel forklaring pa komplekse problemstillinger. Tidlig i
utdanningen hadde vi som studenter manglende kunnskap om kritisk tankegang, den
biopsykososiale modellen og smertefysiologi. Dette pavirket var evne til & forsta kroppens
kompleksitet. Siden somatiske dysfunksjoner pa dette tidspunktet opplevdes logisk ble aldri
betydningen og teorien bak konseptet tatt i betraktning eller stilt spersmal til. Gradvis har det
dukket opp flere spersméil vedrerende konseptet, og vi ensker derfor med denne

bacheloroppgaven a belyse konseptet somatisk dysfunksjon og dets kliniske relevans.

I folge definisjonen tolker vi somatiske dysfunksjoner som et biomedisinsk orientert konsept.
Pasienten er mer enn bare en kropp, og vi vet at bdde biomedisinske, psykiske og sosiale
faktorer kan pavirke muskel- og skjelettsystemet (1). I osteopatien har det siden opprinnelsen
veert fokus pa & se hele pasienten, men 1 takt med den biomedisinske utviklingen opplever vi
at somatiske dysfunksjoner har fétt en gradvis sterre rolle. I oppgaven ensker vi & se pa
foreslatte forklaringsmekanismer for konseptets patofysiologi og deres biologiske
plausibilitet. I osteopatien brukes de fem osteopatiske modellene for 4 se mennesket fra flere
perspektiv og ulike innfallsvinkler. Med oppgaven vil vi ogsé se pa somatiske dysfunksjoner
opp mot muskel- og skjelettsystemet og dets relasjon til de fem modellene. Dette gnsker vi &
gjore for & se nermere pa rollen somatiske dysfunksjoner har, og har hatt i en holistisk

tilnerming til pasienter.
2.1 Problemstilling

“En analyse og rekonseptualisering av konseptet og begrepet somatisk dysfunksjon, og dets

plass i en holistisk pasienttilncerming”



3 Metode

For & besvare brede problemstillinger er narrative litteraturstudier egnet som metode (2).
Metoden benyttes ofte for & beskrive et gitt emne og dets historiske utvikling. I enkelte
tilfeller kan narrative litteraturstudier virke kontroversielle 1 den hensikt & stimulere til nye
tanker. Metoden er derfor en viktig komponent i basen av vitenskapelig litteratur pa et gitt
emne. Konseptet somatisk dysfunksjon er omfattende og inkluderer flere fagfelt. En klarere
avgrensning av oppgavens problemstilling vil ikke avdekke konseptets bredde pé en
tilfredsstillende mate. For en dekkende besvarelse av valgt problemstilling har derfor en

narrativ litteraturstudie blitt valgt som metode.

- Sekeord:
* Somatic dysfunction AND osteopathic lesion AND osteopath*

- Databaser:
* https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ (PUBMED)
* http://www.journalofosteopathicmedicine.com (IJOM)

* http://jaoa.org (JAOA)

3.1 Inklusjons- og eksklusjonskriterier

Inklusjonskriteriene var at anvendte artikler skulle omhandle og vurdere somatisk
dysfunksjon som konsept. For & sikre oppgavens bredde ble studier med bade filosofiske,
historiske og faglige innfallsvinkler til konseptet inkludert. Studier som inneholdt ordene
“somatic dysfunction” og “osteopathic lesion” og “osteopath*” men ikke omhandlet selve
konseptet somatisk dysfunksjon ble derfor ekskludert. Eksempelvis ble studier som sa pa

behandling av somatiske dysfunksjoner relatert til spesifikke plager ekskludert.

3.2 Framgangsmate for informasjonsinnhenting

Det opprinnelige soket ble gjort i tre databaser med formal & avdekke artikler som omhandlet

konseptet somatisk dysfunksjon. Somatiske dysfunksjoner er et rent osteopatisk konsept og



begrepet benyttes primeert i osteopatiske miljoer (3). For et dekkende sekeresultat ble det
derfor benyttet to osteopatiske databaser, samt en anerkjent medisinsk database. Det
opprinnelige soket endte med 148 studier. Av 148 studier meotte ikke 145 av studiene
inklusjonskriteriene, og ble derfor ekskludert. Etter kontroll for duplikat av de tre gjenstiende,

endte vi opp med to artikler som mette oppgavens inklusjonskriterier.

Tabell 1: Tabellen viser framgangsmadten i sokene, hvilke databaser som er benyttet samt

inkluderte og ekskluderte artikler.

DATABASER PUBMED | JAOA [JOM SUM
SOKERESULTATER 2 112 34 148
EKSKLUDERT 1 111 33 145
INKLUDERT 1 1 1 3
KONTROLL FOR DUPLIKAT -1
ANVENDTE STUDIER 2

De to artiklene inneholdt ikke tilstrekkelig mengde informasjon for & besvare oppgavens
problemstilling pa en god méte. I oppgavens teoridel har det derfor vart nedvendig & innhente
informasjon utover det opprinnelige soket. Denne informasjonen ble fremskaffet ved bruk av
pensumlitteratur, osteopatisk- og annen faglitteratur og sek i internasjonale databaser pa
relevante emner. Det ble ogsa utfert manuelle handsek i allerede benyttede artiklers
referanselister. Prosessen for informasjonsinnhenting har vart i samrdd med veileder og

fagpersonell for best mulig kvalitetssikring av benyttet litteratur.

3.3 Styrker og svakheter ved valgt metode

Som metode har narrativ litteraturstudie bade styrker og svakheter. Den brede mengden
inkludert litteratur i en narrativ litteraturstudie gjor det til en god metode for & avklare et emne
fra ulike innfallsvinkler (2,4). En godt skrevet narrativ litteraturstudie kan derfor kritisk

evaluere litteraturen i den hensikt & apne for nye perspektiv og spersmil. Narrative



litteraturstudier kan derfor vere viktige for a stimulere til nye tanker og videre vitenskapelig

arbeid.

I narrative litteraturstudier vil forfatternes forutinntatthet til en viss grad pavirke oppgavens
innhold (2). Usystematisk og subjektiv innhenting av informasjon pévirker forfatternes
objektivitet og kredibilitet. Som forfatter er det dermed avgjerende & opprettholde et s
objektivt og neytralt standpunkt som mulig for at egne synspunkter og meninger i mindre
grad pévirker tekstens innhold. Ofte presenteres ikke en fullstendig metode. Dette er en
svakhet som muliggjor subjektiv informasjonsinnhenting og hindrer leseren i & folge
forfatterens fremgangsmate.

Normalt dekker en narrativ litteraturstudie en bred problemstilling hvor det inngér flere
fagfelt. Ideelt ber det skrives av en hovedforfatter med flere medforfattere som hver er ekspert
pa ulike relevante fagfelt (2,4). Ekspertene bidrar med informasjon fra hvert sitt emne, som
hovedforfatteren systematiserer og setter sammen. Flere forfattere forer til mer objektivitet i
teksten slik at personlige synspunkt i sterre grad unngas. I tillegg ber det presenteres en
tydelig sekestrategi slik at leseren kan folge prosessen for informasjonsinnhenting. Dersom
retningslinjene folges er en narrativ litteraturstudie en god metode for & svare pé brede

problemstillinger.

3.4 Etiske betraktninger

Det er ingen etiske betraktninger & ta hensyn til i denne bacheloroppgaven. Oppgaven er

basert pd tidligere vitenskapelige studier med godkjente etiske hensyn.

4 Resultater

Etter et litteratursek i databaser med valgte inklusjons- og eksklusjonskriterier endte vi med to
studier som var relevante for vér problemstilling. Begge studiene er narrative litteraturstudier

som har til hensikt & apne opp for diskusjon vedrerende konseptet somatisk dysfunksjon.



4.1 Somatic dysfunction: An osteopathic conundrum

Artikkelen er skrevet av Gary Fryer og ble publisert i International Journal of Osteopathic
Medicine i 2016 (3). Studien er en narrativ litteraturstudie som omhandler konseptet
somatiske dysfunksjoner relatert til columna og drefter bruken av dem i klinisk praksis.
Somatiske dysfunksjoner er ansett som en sentral del av osteopatisk praksis, men stér per i
dag uten en kjent patofysiologi. Studien tar for seg ulike faktorer som kan forklare kliniske
observasjoner og funn relatert til somatiske dysfunksjoner. Resultatene fra studien viser at det
finnes flere plausible forklaringer for de palpatoriske vevsforandringene som brukes for &
diagnostisere somatiske dysfunksjoner. Fryer presenterer en teori og argumenterer for at
somatiske dysfunksjoner i columna sannsynligvis oppstdr grunnet vevsskade. Artikkelen
avsluttes med en kritisk vurdering og stiller spersmal til konseptets diagnostiske verdi og

kliniske relevans.

4.2 A.T. Still’s Osteopathic lesion theory and evidence-based

models supporting the emerged concept of somatic dysfunction

Artikkelen er skrevet av Torsten Liem og ble publisert i The Journal of the American
Osteopathic Association i1 2016 (5). Studien er en narrativ litteraturstudie og presenterer den
historiske utviklingen til konseptet somatisk dysfunksjon. I tillegg presenteres mulige
forklaringsmodeller for palpable vevsforandringer og en kritikk av konseptet. Resultatene fra
studien viser at konseptet somatisk dysfunksjon har vart gjennom en stadig utvikling. Til
tross for klassifisering som diagnose pa midten av 1960-tallet og en tydelig definisjon, er det
fremdeles uklarheter vedrerende konseptets patofysiologi og diagnostiske verdi. Artikkelen
konkluderer med at arsaksforklaringen for somatiske dysfunksjoner ber inkludere flere
kroppssystemer i et multifaktorielt perspektiv, og at mer forskning vedrerende konseptet

trengs.



5 Teori, sammenfatning og implikasjoner for osteopati og

konseptet somatisk dysfunksjon

5.1 Lesjonskonseptets historie

Osteopatiens grunnlegger Andrew Taylor Still, utviklet i 1874 en teori som dannet grunnlaget
for konseptet somatisk dysfunksjon (5). Teorien baserte seg pa et kombinert anatomisk,
mekanisk og vitalistisk syn, hvor obstruksjoner i kroppens sirkulasjon kunne pavirke et
individs helse negativt. Obstruksjonene kunne forekomme i alle typer vev, fra skjelett,
muskler, ligamenter og membraner til nerver, blodérer, lymfedrer og organer. Teorien gikk ut
pa at obstruksjoner ville endre kroppens og det affiserte vevets naturlige sirkulasjon. Redusert
eller forhindret sirkulasjon ville hindre den naturlige “flow of life” og dermed fore til okt
risiko for sykdom og redusert helse. Obstruksjonene ble oppdaget gjennom palpasjon hvor
affisert vev ble tolket som unormalt. Still navnga denne typer funn for lesjoner. Still hadde
ingen tydelig definisjon pé lesjoner og brukte dem kun som en del av tilnermingen til
pasienten. Han papekte at en rekke andre faktorer matte tas i betraktning for at pasienten
skulle oppné god helse.

Lesjonsbegrepet har siden opprinnelsen vart basert pd Stills tanker. Konseptet ble likevel
tidlig satt i et tydeligere og mer definerbart system (5). Dette forte til en navneendring fra
lesjon til osteopatisk lesjon. Siden navneendringen har den osteopatiske lesjonen blitt endret,

utvidet og formet i ulike retninger.

Tidlig pa 1900-tallet videreutviklet Guy D. Hulett begrepet, og delte osteopatiske lesjoner inn
i tre undergrupper: fullstendig dislokasjon av ledd, ufullstendig subluksasjon av ledd og
malposisjon av blgtvev og organer (5). Carter H. Downing tolket konseptet annerledes, og
utvidet i 1923 den osteopatisk lesjonen til “The greater osteopathic lesion complex”. Denne
teorien beskrev lesjoner som en adaptiv konsekvens av endringer i kroppens systemer.
Teorien “The greater osteopathic lesion complex” formodet at spinale lesjoner kunne
forirsake endret biomekanikk og bevegelsesutslag innenfor normale anatomiske grenser i
columnas fasettledd. I motsetning til Hulett’s teori skilte dermed Downing mellom
osteopatiske lesjoner og patologiske tilstander. I 1935 papekte ogsé George Malcom McCole
at patologiske tilstander ikke burde inkluderes i lesjonsbegrepet. McCole tydeliggjorde at
patologi ikke ville respondere pé osteopatisk behandling, og derfor ikke kunne patologiske



tilstander diagnostiseres som osteopatiske lesjoner. McCole mente osteopatiske lesjoner
primart skyldtes en endring i fasettleddenes funksjon. Denne endringen kunne pévirke alle
typer vev, bade lokalt og perifert. Selv delte han osteopatiske lesjoner inn i fire undergrupper;
traumatiske, reflektoriske, akutte og kroniske. Kombinasjoner av disse kunne ogsa
forekomme. McCole papekte at lesjoner kunne endres over tid, og burde ses i sammenheng

med hverandre.

John Martin Littlejohn mente tidlig at lesjonskonseptet var for mekanisk (5). Han
argumenterte for at mennesket er en organisme, ikke en mekanisme, og foreslo begrepet
“environmental lesion”. Under dette fikk psykososiale aspekter en plass i konseptets
utvikling. Utover de ovennevnte presente en rekke andre osteopater egne teorier og tanker om

den osteopatiske lesjonen gjennom det 20. arhundret.

11968 skjedde en av de sterste endringene 1 konseptets historie (3,5—7). Den osteopatiske
lesjonens tid var forbi, og navnet ble endret til somatisk dysfunksjon. Nytt navn og en klarere
definisjon forte til at den somatiske dysfunksjon ble godkjent og klassifisert som en egen
diagnose (6,7). Klassifiseringen var viktig for osteopater av primart av gkonomiske og
politiske arsaker (3,5). Som vist har lesjonskonseptet siden opprinnelsen blitt bade endret og
utvidet. Likevel er store deler av Stills opprinnelige tanker det som har skapt grunnlaget for

det vi i dag kjenner som konseptet somatisk dysfunksjon.

5.2 Definisjon for somatisk dysfunksjon

1 1968 ble som nevnt den somatiske dysfunksjon klassifisert som diagnose. For & oppné denne

klassifiseringen ble det utarbeidet en definisjon for konseptet:

Impaired or altered function of related components of the somatic (body framework)
system: skeletal, arthrodial and myofascial structures, and their related vascular,
lymphatic, and neural elements. Somatic dysfunction is treatable using osteopathic

manipulative treatment (8, s. 1106).

For at observasjoner og palpatoriske funn diagnostiseres som somatiske dysfunksjoner méa det

inneholde minimum to av fire i akronymet TART (8, s. 1106). TART stér pé engelsk for
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Tissue texture change, Asymmetry, Restricted range of motion og Tenderness. Oversatt til
norsk for vevsforandringer, asymmetri, redusert bevegelsesutslag og smerte. Ved hjelp av den
osteopatiske undersgkelsen brukes observasjon og palpasjon for & bekrefte TART, og dermed

diagnostisere somatiske dysfunksjoner.

Osteopati anses som en profesjon med en holistisk tilnerming til pasienter, hvor
biomedisinske, psykologiske og sosiale faktorer for helse tas i betraktning (1). Definisjonen
for somatisk dysfunksjon baseres pa anatomiske og fysiologiske endringer og er dermed
biomedisinsk orientert. Definisjonen gir rom for tolkning og kan oppleves vag da det ikke
tydelig fremkommer hva som menes med begrepene “impaired og “altered”.

Ulike osteopater kan ha ulike formeninger og egne definisjoner pa somatisk dysfunksjon.

Oppgaven forholder seg til definisjonen som presentert over nar konseptet belyses.

5.3 Til na foreslitte forklaringsmekanismer for konseptet

somatisk dysfunksjon

Siden osteopatiens etablering sent pa 1800-tallet, har konseptet somatisk dysfunksjon vart en
sentral og anerkjent del av osteopatisk teori og praksis. Som nevnt har en rekke
forklaringsmekanismer for konseptet har blitt presentert gjennom historien (5).
Forklaringsmekanismene har sett pa primere og sekundere arsaksforklaringer for somatiske
dysfunksjoners opphav og utvikling. Av disse er det spesielt tre mekanismer som gér igjen 1

den osteopatiske litteraturen (9).

1. Sirkulatoriske forklaringsmekanismer
2. Nevrologiske mekanismer, og deres pavirkning pa muskulatur og autonome responser

3. Endringer i bindevevets sammensetning og struktur

5.3.1 Sirkulatoriske forklaringsmekanismer

Nedsatt eller hindret sirkulasjon har siden osteopatiens opprinnelse blitt sett pd som en av
hovedarsakene for at sykdom og plager oppstér (5). Sirkulatoriske forklaringsmekanismer kan

spores tilbake til Andrew Taylor Stills “Rule of the artery” (9). Som nevnt mente Still at
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hindret eller redusert sirkulasjon som felge av lesjoner kunne fore til sykdom og redusert
helse (5). Tanken var at lesjoner ville redusere eller hindre sirkulasjon og kroppens “flow of
life”. Osteopatisk manuell behandling av lesjoner skulle gjenopprette normal sirkulasjon og
dermed bidra til bedret helse.

I senere sirkulatoriske teorier er store deler av Stills tanker beholdt, men det vitalistiske synet
og fokuset pa “the flow of life” har blitt forkastet. Til tross for dette ses fortsatt optimal

funksjon 1 sirkulasjonssystemet som et viktig element for god helse.

Pa 1970-tallet presenterte osteopaten J. Gordon Zink en egen teori om det sirkulatoriske
systemet; Den respiratorisk-sirkulatoriske modell. Denne har siden vert anerkjent i det
osteopatiske miljoet. Zink presenterte den respiratorisk-sirkulatoriske modellen som en
videreutvikling av tidligere osteopaters arbeid og teorier om sirkulasjon, da serlig arbeidet til
Andrew Taylor Still og William Garner Sutherland (10).

Den respiratorisk-sirkulatoriske modellen fremhever viktigheten av diafragmal respirasjon og
fri bevegelse av kroppens ledd og strukturer for optimal sirkulasjon (10). Hovedandelen av
kroppens blod befinner seg til enhver tid i det vengse systemet. Vener har sammenlignet med
arterier storre diameter og mindre glatt muskulatur i dreveggen. Av denne grunn har
venesystemet lavere trykk enn det arterielle systemet. For at blod fra venesystemet skal fores
tilbake til hjertet er dermed venene avhengige av hjelp fra ytre krefter, for eksempel
muskelkontraksjoner. Hjertet og kretslopet er autonomt innervert (11). Endret nevrologisk
aktivitet som for eksempel gkt sympatisk fyring som folge av stress vil endre sirkulasjonen og
prioritere skjelettmuskulatur, mens det gastrointestinale systemet vil bli nedprioritert. Det er
dermed plausibelt at vedvarende okt sympatisk aktivitet kan pavirke det sirkulatoriske
systemet negativt.

Lymfearer har til ssmmenligning med vener noe glatt muskulatur i areveggen som bidrar til &
fore lymfe tilbake til venesystemet (12). Likevel er lymfedrene som venene ogsa avhengig av
ytre krefter for & oppnd optimal drenering. Ytre faktorer som driver lymfe sentripetalt er blant
annet formasjon av lymfe, muskelkontraksjoner, gastrointestinal peristaltikk, arterielle
pulsasjoner og respirasjon. Zink argumenterte i den respiratorisk-sirkulatoriske modellen for
viktigheten av optimal diafragmal respirasjon i ryggleie (10). Fraverende eller nedsatt
diafragmal respirasjon ville i felge Zink fore til redusert drenasje av lymfe og venest blod.
Redusert drenering vil fore til en “ko-effekt” og venolymfatiske staseringer som vil forarsake
odemer. Disse staseringene forer til opphopning av toksiner og karbondioksid i periferien. I

tillegg kan “ke-effekten” hindre tilstrekkelig arteriell sirkulasjon, som kan fere til redusert
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tilforsel av nering og oksygen til cellene. Kombinasjonen av redusert drenering og redusert
tilforsel vil endre det biokjemiske miljoet i vevet og cellene 1 det affiserte omradet. Zink
mente ogsd at endret biokjemisk miljo sammen med edemer ville hindre optimal funksjon av
muskler og organer i omradet (9,10). @demer som oppstar som felge av venolymfatiske
staseringer vil som nevnt fore med seg en “ke-effekt” i sirkulasjonssystemet. Denne
forplantningen bakover kan fore til redusert funksjon i muskulatur, organer og annet vev, ogsa
andre steder i kroppen enn akkurat der hevelsen er lokalisert. Den reduserte funksjonen kan
vare en plausibel arsaksforklaring for somatiske dysfunksjoner. Et viktig spersmal er likevel
om somatiske dysfunksjoner oppstar som folge av nedsatt eller hindret sirkulasjon, eller om
endret sirkulasjon er en folgetilstand av somatiske dysfunksjoner.

Sannsynligvis vil i1 de fleste tilfeller nedsatt eller hindret sirkulasjon vere en folgetilstand av
somatiske dysfunksjoner og ikke arsak til at de oppstar. Dette pd grunn av at endret

sirkulasjon vanskelig oppstér av seg selv.

Osteopatisk behandling kan pavirke sirkulasjonssystemet og s&rlig venolymfatisk
tilbakestrom (13). Ofte ses likevel akutte endringer etter osteopatisk behandling. Akutte
endringer kan lettere forklares fra et nevrologisk perspektiv siden nervesystemet har en
raskere evne til forandring enn sirkulasjonssystemet (9). Det er derfor sannsynlig at andre

systemer ogsd er involvert i arsaksmekanismen bak somatiske dysfunksjoner.

5.3.2 Nevrologiske mekanismer

Nevrologiske mekanismer har vaert og er en av de mer anerkjente og aksepterte
arsaksforklaringene til at somatiske dysfunksjoner oppstér (3). Nervesystemets evne til &
skape akutte endringer over korte tidsrom, samsvarer godt med somatiske dysfunksjoners
hurtige respons pad manuell behandling (9,14—-16). Pa 1940-tallet forsket Irvin Korr og J.S.
Denslow pa refleksaktivitet og autonome responser i relasjon til somatiske dysfunksjoner.
Forskningen undersekte blant annet nevrologisk fyring, svetteproduksjon og temperatur i

omréder i ryggen ansett som dysfunksjonelle (9,14,17).

Resultatene viste at somatiske dysfunksjoner forer til gkte autonome responser, s&rlig i den
sympatiske delen av nervesystemet (9,14,17). Den autonome aktiviteten viste seg storst i

omréder innervert av samme ryggmargsegment som den somatiske dysfunksjonen. De
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observerte okt eksitabilitet og redusert terskel for nevrologisk fyring i de segmentene som ble
klassifisert som dysfunksjonelle (9,14,17,18). Forskningen ga grunnlaget for utviklingen av

teorien “Det fasiliterte segment”.

Det fasiliterte segment er en teori om at repetitiv sensorisk input fra muskel-skjelettsystemet
eller viscerale strukturer, ville konvergere og fasiliteres segmentelt i ryggmargen.
Fasiliteringen ville fore til redusert terskel og ekt autonom nevrologisk fyring til muskulatur,
svettekjertler og viscera. Det fasiliterte segment ble sett p& som et toveis- system der
dysfunksjonell eller patologisk muskulatur ble fasiliterert i ryggmargen. Fasiliteringen fra

muskulaturen kunne s pavirke viscerale organer og motsatt (9,17).

Teorien ble benyttet for & forklare gkt palpabel muskeltonus, men ogsé hvordan somatiske
dysfunksjoner kunne fordrsake okt aktivitet i den sympatiske delen av det autonome
nervesystemet (17). Korr og Denslows forskning var viktig for videre osteopatisk
vitenskapelig arbeid. Arbeidet deres har vaert viktig for den osteopatiske profesjonen, og “det
fasiliterte segment” er for mange fremdeles et sentralt fundament i den osteopatiske kliniske
resonneringen. I lys av tiden forskningen ble gjennomfert benyttet de avansert utstyr og gode
metoder (15,17). Med hensyn til dagens standarder for metodologi og statistisk analyse ses

likevel store mangler og feil med forskningen (19,20).

Forskningen ble primaert gjennomfort pa friske individer og observasjonene kan derfor ikke
utelukkes som et resultat av naturlige variasjoner (20). Funn hos friske individer kan
vanskelig relateres direkte til patologi, eller med sikkerhet ses pa som en predisponerende
tilstand for problematikk. I tillegg ble fasiliterte segment som nevnt sett pa som et
toveissystem, der vevsskade eller somatiske dysfunksjoner i muskel-skjelettsystemet pavirker
organer og motsatt. Dette ved hjelp av viscero-somatiske og somato-viscerale reflekser.
Toveis teorien har blitt kritisert som en slutning basert pa antagelser uten vitenskapelig

dekning.

Teorien avdekker ikke tydelig relasjonen mellom fasiliterte segmenter og osteopatisk manuell
behandling. Det nevnes ikke hvilke manuelle teknikker som er best egnet, eller om manuelle
teknikker kan endre de nevrofysiologiske prosessene relatert til fasiliterte segmenter (20).
Med dagens kunnskap og standarder for vitenskapelig metode kreves en oppdatert og

moderne tolkning av Korr og Denslows arbeid. Blant annet har det blitt foreslatt det at den
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okte eksitabiliteten og nedsatte terskelen for fyring relatert til fasiliterte segmenter

sannsynligvis kan forklares med nocisepsjon og sentral sensitivisering

5.3.2.1 Nociseptorers rolle for somatiske dysfunksjoner

Nociseptorer er spesialiserte sensoriske nevroner. Hovedoppgaven er 4 signalisere potensielt
skadelige stimuli videre til ryggmargen og hjernen (21,22). Nociseptorer reagerer pé sterke
temperaturendringer, mekaniske pakjenninger, inflammasjon og enkelte kjemiske stoffer. Ved
stimulering av nociseptorer sendes afferente aksjonspotensialer fra periferien til ryggmargen
og hjernen. Ved kraftig nok signalisering fra nociseptorene til sentralnervesystemet vil
hjernens heoyere sentre stimuleres slik at signaliseringen nar bevisstheten og tolkes som
smerte. Sentralnervesystemet har en unik evne til & regulere innkommende nociseptive
signaler. Signalene moduleres i ryggmargens dorsalhorn hvor videre aktivitet enten kan
hemmes eller forsterkes. Moduleringen i ryggmargen forer til at nociseptiv aktivitet ikke kan
ses 1 direkte sammenheng med opplevelsen av smerte. Det er derfor viktig & skille mellom

nervesystemets respons pa vevsskade, nocisepsjon og opplevelsen av smerte.

Ved nociseptiv signaloverfering forekommer det endringer bade sentralt og perifert (21,22).
Perifert er nociseptorer organisert med frie nerveender med tilknytning til nesten alt vev 1
kroppen. En aktivert nociseptor kan frisette nevropeptider bade perifert og i ryggmargen.
Perifert frisettes nevropeptider fra nociseptorens frie nerveender slik at de kommer i kontakt
med omkringliggende vev og andre nociseptorer. Nevropeptidene fordrsaker perifer
vasodilatasjon og edem tiltrekker seg immunologiske celler og er med pa 4 frisette enkelte
betennelsesstoffer. Frisettelsen av nevropeptider fordrsaker en inflammasjonsprosess. Siden
inflammasjonen er initiert av nevropeptider kalles prosessen nevrogen inflammasjon. Til tross
for at nociseptorer er afferente sensoriske nerver, kan de ved hjelp av en aksonrefleks frisette
nevropeptider i begge ender av nervecellen. Utskillelsen av nevropeptider vil stimulere
narliggende nociseptorer. Nevropeptidene pavirker nociseptorenes membranpotensial slik at
terskelen for aktivering reduseres. Dette gker sjansen for aktivering av flere nociseptorer, som
sammen med nevrogen inflammasjon er viktige prosesser ved perifer sensitivisering. Redusert
membranpotensial gker ryggmargens eksitabilitet og modulering av nociseptive signaler til
hjernen. Moduleringen av nocisepsjon kontrolleres bade av signaler i ryggmargen og av
descenderende signaler fra hjernen. Ved gjentatt nocisepsjon og inflammasjon eker
ryggmargens eksitabilitet slik at den nociseptive signaltrafikken til hjernen eker. Endret

synaptisk plastisitet i ryggmargens dorsalhorn og i hjernen, pavirker moduleringen av
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nocisepsjon slik at terskelen for & oppleve et stimuli som smertefullt reduseres. Prosessen

forer til gkt folsomhet i sentralnervesystemet og kalles sentral sensitivisering.

1 1990 presenterte osteopaten Richard Van Buskirk en videreutvikling av Korrs nevrologiske
modell (9). Modellen understreker nociseptorenes rolle i utviklingen og opphavet til
somatiske dysfunksjoner. Van Buskirk argumenterte for hvordan smerte og nocisepsjon kan
pavirke de muskuloskeletale, autonome, viscerale og immunologiske endringene som
observeres ved somatiske dysfunksjoner. Kontraktil og hyperton muskulatur har lenge veert
antatt som mulig forklaring for palpatoriske vevsforandringer og somatiske dysfunksjoner.
Béde Korr og Van Buskirk trodde okt sensorisk input kunne stimulere til somatisk
refleksaktivitet og kontraktilitet i muskulatur (9,14,17). Senere studier har undersokt
muskelaktivitet med elektromyografi i omrader med abnormale palpatoriske
vevsforandringer. Resultatene av disse studiene viste ingen signifikant forskjell i
muskelaktivitet i omréder karakterisert som abnormale og normale. Alene kan derfor
kontraktil og hyperton muskulatur vanskelig argumenteres for & vaere arsak til somatiske
dysfunksjoner og palpable vevsforandringer (3,19). Forskerne mente dermed andre faktorer
enn muskelaktivitet matte vaere arsaken til palpable vevsforandringer, og hentydet at

inflammasjon og endringer i vevsvaske burde undersokes nermere.

Ved nociseptiv aktivitet og nevrogen inflammasjon skjer det flere endringer som kan vare
medvirkende til symptomene og vevsforandringene assosiert med somatisk dysfunksjon
(9,16). Smerte ved palpasjon er en av kriteriene som brukes for diagnostikk av somatiske
dysfunksjoner. Somatiske dysfunksjoner bade med akutt eller kronisk presentasjon kan
plausibelt forklares med endringer i smertesystemet. Ved somatiske dysfunksjoner hvor
nociceptiv aktivitet foreligger kan perifer sensitivisering finne sted. Sensitiviseringen
forekommer som nevnt fordi stimuleringen av nociseptoren setter i gang en aksonrefleks som
frisetter nevropeptider i begge ender av nerven (16,21). Perifert kan aksonrefleksen fore til
nevrogen inflammasjon. Ved nevrogen inflammasjon vil vaske trekkes til det affiserte
omradet og edemer kan oppsta. Okt vaeskeniva i vevet kan fore til mekanisk stress pa
nociceptoren. Utskilte proinflammatoriske stoffer og nevropeptider endrer vevets biokjemiske
miljo. Begge disse mekanismene vil kunne oke afferent nociseptiv signaloverfering. Dette er
en plausibel forklaring pa opplevd smerte ved akutte somatiske dysfunksjoner og ved referert

smerte.
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Vedvarende nociseptiv aktivitet vil redusere terskelen for videresending av nociseptive
signaler og kan fore til sentral sensitivisering (16,21,22). Mekanismene for sentral
sensitivisering og nedadstigende modulering kan forklare hvordan smerte kan oppleves uten
nocisepsjon. Dette kan for eksempel observeres hos enkelte langvarige smertepasienter, som
har en opplevelse av smerte selv etter vevsskaden er tilhelet (23). Ved somatiske
dysfunksjoner av kronisk karakter kan vevet ha adaptert og nocisepsjonen opphert. Sentral
sensitivisering er en plausibel forklaring pa hvorfor kroniske somatiske dysfunksjoner kan

oppleves som smertefulle ved palpasjon, selv etter at vevet er tilhelet.

5.3.3 Endringer i bindevevets sammensetning og struktur som

forklaringsmekanisme

Fascielt bindevev bestar i hovedsak av ekstracelluleer matrix som igjen bestar av
grunnsubstans og kollagene, retikulere og elastiske fibre. Grunnsubstansen inneholder
proteoglykaner som binder vaske. Vaske utgjor en stor prosentandel av bindevevet (24). 1
tillegg til den ekstracelluleere matrixen bestar fascielt bindevev av en rekke celletyper. Den
viktigste av disse celletypene kalles fibroblaster. Fibroblaster binder og kontakter med
hverandre, kollagene og elastiske fibre via gap junctions (25). Disse bindingene er arsaken til
fasciers kontinuitet giennom kroppen, og evnen til & holde péa vaske. Fibroblastene er bade
arkitekt og fabrikk for retikulaere, kollagene og elastiske fibre i bindevevet. Endret
oppbygning og struktur i bindevev har vert foreslatt som en mulig forklaring for somatiske
dysfunksjoners patofysiologi. Forandringer i bindevevets viskoelastisitet og struktur har vert

diskutert som plausibel forklaring for palpatoriske funn.

Et av kriteriene for 4 stille diagnosen somatisk dysfunksjon er nedsatt eller endret leddutslag.
Endret leddutslag i form av hypomobilitet i en retning, og hypermobilitet i motsatt, vil kreve
adaptasjon av vevet i omradet. P4 den hypermobile siden vil vevet vare under konstant eller
repetitiv strekk. Konstant eller repetitiv strekk pé ligamenter kan fore til okt laksitet og
redusert evne til stabilisering. Denne prosessen kalles viskoelastisk creep, og kan plausibelt
forklare hypermobilitet opplevd i undersekelsen (26,27). Pa den hypomobile siden vil en
fibrosering kunne skje (3,9). Fibrose er en prosess hvor mengden bindevev gker (28). Den

okte mengden bindevev er oftest et uttrykk for tilhelningen av vev i form av arrvev. Arrvev
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har en ustrukturert organisering og skilles fra normalt vev som er strukturelt organisert med
rette fibre. En ustrukturell organisering pavirker arrvevets elastisitet og funksjon negativt

(3,9). Bade creep og fibrose kan begge relateres til somatiske dysfunksjoner som definert.

12015 presenterte osteopaten Paolo Tozzi en nevrofasciogen modell (29). Tozzi argumenterer
for hvordan bindevevets struktur og oppbygning pavirkes av kroppens ulike systemer og ytre
faktorer. Modellen understreker hvordan vaske, autonome, endokrine, immunologiske
forhold pavirker bindevevet etter manuell behandling. Modellen bidrar dermed med en
plausibel drsaksforklaring til palpatoriske vevsforandringer opplevd av osteopater etter
manuelle tiltak. I tidligere forklaringsmekanismer mener Tozzi at bindevevet har blitt

oversett, men understreker likevel pdvirkningen fra andre systemer.

Bindevevet gar i en tredimensjonal kontinuitet gjennom hele kroppen og har en rekke viktige
oppgaver (25). I hovedoppgavene inngér kompartmentalisering av strukturer i kroppen,
immunfunksjon, opprettholde postural holdning, danne baner for blod- og lymfeérer samt
nerver. Fascier sammen med blant annet ligamenter og leddkapsler viktige for propriosepsjon.
I tillegg til & omkranse alle knokler, muskelfibre, nerver, arer og organer, danner fascier
sammen med skjelettet, flater for muskelfester (30). Fasciesystemet danner en kroppslig
kontinuitet som er viktig for kraftoverforing og postural holdning (25). Siden fascier
omkranser bade blodérer og nerver, kan det tenkes at somatiske dysfunksjoner med tilherende
fasciell tensjon kan ha en negativ innvirkning pa bade sirkulasjon og nervesignaler. Fascier
danner en kroppslig kontinuitet og fascielle endringer kan plausibelt pavirke alle kroppens
systemer. I osteopatisk teori er derfor fascier en viktig komponent for somatiske

dysfunksjoner og kan relateres til alle de fem osteopatiske modellene.

5.4 Menneskets evne til selvregulering, adaptasjon og tilheling

Mennesket har en unik tilpasningsevne og kan adaptere til bade interne og eksterne stressorer.
Likevel har cellene behov for et relativt stabilt miljo for optimal funksjon (1) Kroppen er
derfor avhengig av flere regulerende mekanismer som sikrer et stabilt indre milje. Dette
oppnds gjennom et velkoordinert samspill og kommunikasjon mellom alle kroppens systemer.
Denne selvreguleringen kalles homeostase. Selvregulerende mekanismer er ogsé viktige ved

vevsskader med tilherende tilhelingsprosesser.
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Den mest anerkjente drsaken til at somatiske dysfunksjoner oppstér er akutte makrotraumer
eller repetitive mikrotraumer (3,5). Dette har vert en av grunntankene i flere av de tidligere
modellene, og kan adresseres tilbake til Still. Ved akutte makrotraumer menes det storre
traumer som forer til momentant vevsskade. Mikrotraumer er ofte assosiert med overbelastet
vev grunnet repetitiv og ensidig belastning. Uavhengig av typen traume etterfolges en
selvregulerende tilhelingsprosess. Tilhelingen bestér av en rekke kjemiske, cellulere og
vaskulare prosesser som har som formal 4 reparere vevsskaden. For & beskrive
tilhelningsprosessens fysiologi bruker denne bacheloroppgaven skader i ligamenter og hud
som eksempel (31, s. 6-8,32). Foruten enkelte skader pa nervesystemet kan de fysiologiske
mekanismene for tilheling av skader pa ligamenter og hud i mange tilfeller overferes til andre
vevstyper. Tilhelningsprosessen deles ofte inn i fire faser som hver pavirker tilstanden i vevet,

og symptombildet ulikt. De fire fasene er: hemostase, inflammasjon-, proliferasjon- og

remodelleringsfasen.
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Figur 1: Figuren viser inflammasjonsprosessens fire faser.

5.4.1 Hemostase

Hemostase er betegnelsen pa de fysiologiske prosesser som bidrar til & stoppe bledning ved
vevsskade (31, s. 6-8,32-35). Det er den forste av de fire tilhelningsfasene, og varer fra
sekunder til timer etter skaden inntreffer. Under hemostasen skjer en vasokonstriksjon av
skadede blodarer. Blodplater og koagulasjonsfaktorer vil aktiveres og begynne dannelsen av
en propp for & stoppe bledningen. Koagulasjonsfaktorene vil gjennom en rekke prosesser
danne et nettverk av fibrin som bidrar til stabilisering av proppen og tilkalling av ytterligere

blodplater. Ved celleskade skilles det ut cytokiner som tiltrekker reparerende og
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inflammatoriske celler som setter i gang inflammasjonsfasen, neste steg i

tilhelningsprosessen.

5.4.2 Inflammasjonsfasen

Symptombildet relatert til inflammasjonsfasen gjenkjennes ved fem kardinaltegn: hevelse,
varme, redhet, smerte og nedsatt funksjon (31, s. 6-8,33) I hemostasens sluttfase frisettes som
nevnt cytokiner som tiltrekker seg betennelsesstoffer. Betennelsesstoffene pavirker
blodéarenes permeabilitet slik at proteiner og celler fra blodbanen kan transporteres over i den
ekstracelluleere matrixen. Dette endrer ekstracelluleervaeskens molekylere sammensetning, og
vaeske vil transporteres fra blodbanen over til interstitiet via diffusjon. Den gkte mengden
vaske forer til hevelse og okt interstitielt trykk. Immuncellene (noytrofile granulocytter,
monocytter, leukocytter) som ankommer skadestedet har flere oppgaver. Blant de viktigste
oppgavene inngér fagocytose av skadet vev og fremmedlegemer og frigjering av
inflammatoriske mediatorer (vekstfaktorer, cytokiner, kjemokiner, prostaglandiner,
leukotriener). Inflammasjonsprosessen har en egen evne til eskalering slik at prosessens
intensitet og omfang kan gkes. De ulike cytokinene (TGF-3, PDGF og VEGF) tiltrekker seg
ulike celler og stoffer (bl.a. makrofager, lymfocytter, mastceller, fibroblaster). Disse vil skille
ut egne cytokiner som tiltrekker seg ytterligere betennelsesstoffer slik at inflammasjonen
oker. I tillegg kan nociseptorer aktiveres ved vevsskade grunnet mekanisk trykk og endret
biokjemisk miljo (21,22). Nociseptoraktiveringen kan stimulere til en aksonrefleks hvor
nociseptoren frisetter nevropeptider. Nevropeptidene kan forarsake nevrogen inflammasjon

som igjen intensiverer inflammasjonsprosessen i omradet.

5.4.3 Proliferasjonsfasen

Proliferasjonsfasen kjennetegnes ved at vevsskaden bygges om og erstattes med nytt vev
bestdende av kollagen og extracelluler matrix (31, s. 6-8,33). For a sikre tilstrekkelig tilforsel
av oksygen og naringsstoffer skjer en innvekst av nye kapillerer til skadestedet.
Tilkommende fibroblaster organiserer seg pé tvers av kapillaerene slik at det dannes det et
umodent granulasjonsvev. Fibroblastene produserer fibronektin, kollagen type III og
proteoglykaner, og dette er forste steg i arrvevdannelsen. Fibroblasten er dermed arkitekt og

fabrikk for nytt vev. Enkelte fibroblaster har kontraktile egenskaper og kalles
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myofibroblaster. Myofibroblastenes kontraktile evner er viktige for lukking av sér og for
videre dannelse av arrvev. Fagocytter serger samtidig for en kontinuerlig nedbrytning av
overfladig og skadet vev og videre utskilling av vekstfaktorer. Vekstfaktorene stimulerer til
blant annet celledeling og celledifferensiering, og har derfor en sentral rolle i skadet vevs
tilhelingsprosess. Tilhelningen er avhengig av god balanse mellom nedbrytning og
oppbygging. Etterhvert i tilhelingsprosessen erstattes kollagen type III med kollagen type I
som virker forsterkende pé vevet. Dette indikerer overgangen til neste fase:

remodelleringsfasen.

5.4.4 Remodelleringsfasen

I remodelleringsfasen vil mengden betennelsesstoffer og celler gradvis opphere (31, s. 6-
8,32,33). Behovet organiseres ved hjelp av selvregulerende prosesser, slik at antallet
fibroblaster og fagocytter reduseres. Hovedandelen blodérer dannet ved angiogenese i
proliferasjonsfasen vil forsvinne. Kun enkelte av kapillerene vil besta og serge for varig
blodtilfersel til det nydannede vevet. Arrvev har nedsatt funksjon sammenlignet med det
opprinnelige vevet. Det nydannede kollagenet vil ha ustrukturert organisering som pavirker
arrvevets belastningsevne og elastisitet. Ved belastning vil det dannes tykkere kollagenfibre
longitudinelt i belastningsretningen. Dette bidrar til en mer strukturell organisering og okt
styrke i arrvevet. Riktig belastning er dermed avgjerende for erverving av optimal funksjon i

det skadde vevet.

5.4.5 Tilhelning og somatisk dysfunksjon

Tilheling av skadet vev pavirkes av en rekke ulike faktorer som har en innvirkning pa
hvordan tilhelingsprosessen utarter seg og det endelige resultatet. Det kreves finstemt
interaksjon mellom kroppens systemer for en optimal tilhelingsprosess. For en helhetlig

undersekelse av pasienten ber derfor alle faktorer for helse tas i1 betraktning(1).

Riktig belastning er som nevnt avgjerende for optimal tilheling og funksjon i skadet vev.
Tilhelningsprosessen er avhengig av et balansert forhold mellom restitusjon og belastning.

Fibroblaster er som nevnt tidligere bade arkitekt og fabrikk for dannelsen av bindevev.
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Béde over- og underbelastning av fibroblaster kan pavirke tilhelingen negativt (24). Hvis
vevet og fibroblastene overbelastes vil inflammasjonsprosessen eskaleres. Eskaleringen forer
til edemer, fibrosedannelse, og lokal sensitivisering av perifere nociseptorer. Symptomene
relatert til overbelastning kan for pasienten oppleves som et steg tilbake i tilhelningsprosessen
(36). Tilbakefallet kan underbygge frykt for bevegelse, samt pavirke pasientens motivasjon
for videre rehabilitering. Ved utilstrekkelig belastning av vevet og fibroblastene vil ikke
kollagenet styrkes eller struktureres i kraftretningen (24). Dette stimulerer til videre
arrvevsdannelse og fibrotisering som reduserer det nye vevets belastbarhet. Redusert

belastning kan ogsé fore til muskelatrofi og nedsatt venolymfatisk tilbakestrom.

Inflammasjonsprosessen med tilherende hevelse endrer vevets viskoelastisitet og biokjemiske
miljo (31, s. 6-8). Reorganiseringen og dannelsen av arrvev i proliferasjons- og
remodelleringsfasen endrer ogsa bindevevets organisering og sammensetning. Endringene
kan vere en mulig forklaring pa asymmetri og vevsforandringer adressert ved palpasjon i
relasjon til somatisk dysfunksjon (9,29). Okt sensitivitet og smerte forbundet med somatisk
dysfunksjon kan plausibelt forklares med sensitivisering av perifere og sentrale nociseptorer,
samt endret nedadstigende modulering.

Et ugunstig forhold mellom belastning og restitusjon kan som nevnt pavirke
tilhelningsprosessen negativt (24). Uhensiktsmessig belastning og abnormal tilheling er derfor

en mulig hypotese for at somatiske dysfunksjoner oppstar.

5.5 Menneskets identitet, osteopatiens fem modeller, og den

somatiske dysfunksjon

Moderne medisin gikk gjennom en voldsom utvikling i det 20. arhundret. Teknologiske
fremskritt, og nye metoder endret synet pa kropp og helse i en biomedisinsk retning (37). Det
biomedisinske tankesettet fokuserer pa de patologiske, fysiologiske og biokjemiske
prosessene relatert til sykdom. God helse vurderes dermed som fravar av patologi og
unormale fysiologiske prosesser. Denne utviklingen pévirket ogsd osteopatisk praksis, og
serlig konseptet somatisk dysfunksjon. Somatiske dysfunksjoner har siden opprinnelsen blitt
sett som mulig arsak til redusert helse. I takt med den biomedisinske utviklingen har
somatiske dysfunksjoners kliniske betydning gradvis eskalert. Denne néddde et toppunkt med

navneendring, ny definisjon og status som ICD-klassifisert diagnose i 1968 (6,7).
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Definisjonen pd somatiske dysfunksjoner er som nevnt biomedisinsk orientert, og tydeliggjor
hvordan den biomedisinske utviklingen har pévirket osteopatien og konseptet somatisk

dysfunksjon.

I et biomedisinsk perspektiv kan somatiske dysfunksjoner ses som en direkte drsak til
pasientens plager og symptomer. Dette kan fore til et forenklet syn pé helse, hvor kun
osteopatisk behandling av somatiske dysfunksjoner potensielt vil kurere pasienten. Et
tilbakeblikk i osteopatisk historie viser at Andrew Taylor Still hadde et bredt syn pa helse og
sykdom(1, s. 8-22). I motsetning til det biomedisinske tankesettet hadde Still en helseorientert
tilneerming hvor hovedfokuset var & avdekke faktorer som bidro til god helse. I Stills kliniske
resonnering tolket han lesjoner som en mulig arsak til at sykdom oppstar. Lesjonene ble
benyttet i en mekanisk tilnerming, men han vektla dem kun som en av flere komponenter i en
storre sammenheng. Han var svart opptatt av & adressere andre faktorer som kunne pavirke en
pasients helse som for eksempel, kosthold, aktivitetsniva, reyking, medisinbruk og milje.
Dette fremmer et holistisk syn pa helse hvor osteopaten strategisk vurderer interne og
eksterne faktorer i relasjon til pasientens plager. I folge Still behandler osteopater ikke bare
somatiske dysfunksjoner og mekanikk, men ser plagene i kontekst av hele pasienten og dens

historie.

5.5.1 Muskel- og skjelettsystemet uttrykker menneskets identitet

Synet pd mennesker har i deler av historien vert preget av en dualistisk tankegang. Dualismen
kjennetegnes i filosofien for idéen om et skille mellom kropp og sinn (38,39). Hvis en tanke
kan resultere i en fysisk handling, eller en handling kan fore til en tanke, mé det vare en
interaksjon mellom kropp og sinn. Slike eksempler har fort til kritikk av dualismen, og den er
1 dag forkastet 1 de fleste filosofiske miljeer som i dag anerkjenner en tydelig interaksjon
mellom kropp og sinn. Menneskets identitet uttrykkes gjennom handlinger. Alt vi gjor, alle
vare handlinger, bevegelser, evnen til & forme ord, kroppssprak og interaksjon med andre
avhenger av det muskuloskeletale systemet. Redusert funksjon eller sykdom i muskel- og
skjelettsystemet pavirker ikke bare vevet og fysiologien, men ogsa personens selvfolelse og
identitet. Dette eksemplifiseres 1 ytterste konsekvens hos pasienter med “Locked in
syndrome” (LIS). LIS er en svert sjelden tilstand som oftest ses hos pasienter etter slag i

hjernestammen (40,41). Hos pasienter med LIS er kognitiv funksjon intakt, men fysisk

23



kapasitet er redusert til orsmé bevegelser med eynene. Det tar ofte lang tid for pasientene blir
bekreftet som kognitivt beviste som folge av pasientens minimale evne til uttrykkelse.
Pasienter med tilstanden blir derfor frarevet evnen til 4 uttrykke store deler av egen identitet,
og er avhengig av bistand resten av livet.

Andre eksempler ses hos mennesker med smerter, plager eller nedsatt funksjon i muskel- og
skjelettsystemet. Personer med ryggsmerter kan eksempelvis oppleve manglende evne til &
utfore onskede aktiviteter. Dette kan pdvirke pasienter i ulike retninger. Enkelte vil gjore
tiltak for overkomme plagene og gjenvinne ensket funksjon. Hos andre kan smertene og den
reduserte funksjonen endre deres selvfolelse og identitet (42).

Muskel og skjelett-systemet kan med dette til grunn argumenteres for a veere mer enn bare
muskler, skjelett og fascier. Andrew Taylor Still papekte viktigheten av det muskuloskeletale
systemet nar han kalte det “The primary machinery of life” (1, s. 15).

5.5.2 Muskel- og skjelettsystemet i kontekst av de fem osteopatiske modeller

Osteopaters rolle i helsevesenet er & hjelpe mennesker med plager i, og relatert til muskel- og
skjelettsystemet (1). Siden menneskets identitet uttrykkes gjennom muskel-skjelett systemet,
kan smerter og nedsatt funksjon fa store ringvirkninger. I osteopatisk klinisk resonnering
brukes de fem osteopatiske modellene for & se mennesket, og alle kroppens funksjoner som en
helhet (1, s.4-7). De fem osteopatiske modellene er: den biomekanisk-posturale, den
respiratorisk-sirkulatoriske, den nevrologiske, den metabolske og atferdsmodellen. Modellene
er basert pd anatomi, biomekanikk, fysiologi, nevrologi og psykologi, og skal sammen dekke
alle aspekter ved helse og mennesket som en levende organisme. Modellene benytter ulike
innfallsvinkler for 4 best mulig adressere signifikante faktorer i relasjon til pasientens plager.
De fungerer som et oversiktlig verktey for & se sammenhengen mellom pasientens plager,
kroppens ulike systemer og psykososiale faktorer. Bruken av de fem modellene er en del av

grunnfilosofien som gjer osteopati til en profesjon med en holistisk tilnaerming til pasienter.

5.5.2.1 Biomekanisk-postural modell
Den biomekanisk-posturale modell adresserer pasienten fra et mekanisk og strukturelt stdsted
(1, s. 4-7) Menneskekroppen pévirkes konstant av bade interne og eksterne krefter. Endringer

i struktur eller biomekanikk vil alltid pavirke funksjon i sterre eller mindre grad. Kroppen er
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underlagt fysiske lover som for eksempel tyngdekraften, hvor gitte biomekaniske rammer vil
vaere mer energieffektive enn andre.

Menneskekroppen har en unik evne til adaptasjon, og kan tilpasse seg de fleste endringer i
omgivelsene. Endret biomekanikk og struktur vil derfor i de fleste tilfeller vere
uproblematiske. I enkelte tilfeller kan likevel endret biomekanikk vare predisponerende for
nedsatt funksjon, smerter og plager. Dette kan eksemplifiseres med tilstander som
karpaltunnelsyndrom eller spinal stenose, hvor romfortrengende prosesser potensielt kan fore
til nedsatt funksjon og smerter (43,44).

Tradisjonelt har postural holdning blitt sett i direkte korrelasjon med smerter og plager (5).
Nyere kunnskap om smerte har avkreftet dette, og vektlagt at smerte som regel oppstér av
multifaktorielle arsaker (45,46).

Dette betyr likevel ikke at postural holdning er urelevant og ber overses. Hva som anses som
en god holdning vil variere i ulike situasjoner og mellom individer. Mennesker uttrykker seg
gjennom handlinger. Holdning er kroppssprak og representerer hvem vi er, hvordan vi
oppfattes og hvordan vi foler oss i aktuell kontekst. Nyere forskning har vist en interessant
korrelasjon mellom postural holdning og sinnsstemning (47,48). Dette er sannsynligvis en

sammenheng som er mer klinisk relevant, en holdning knyttet mot smerter.

5.5.2.2 Nevrologisk modell

Nervesystemet er et komplekst system som regulerer og organiserer kroppens indre miljo og
ulike funksjoner (1, s. 4-7). Systemet kontrollerer motorikk, innhenter sensorisk informasjon,
og styrer autonome responser. Nervesystemet har en rekke funksjoner som kan relateres til
flere aspekter ved pasientens problematikk. Det nevrologiske system er under konstant

endring, det bade pdvirker, og pavirkes av alle kroppens systemer.

Nervesystemet har en viktig rolle for muskel- og skjelettsystemet. Motorisk funksjon styres
av nervesystemet, endret funksjon og redusert motorikk kan derfor pavirke menneskers
identitet. Sentralnervesystemet mottar kontinuerlig afferent informasjon i form av
propriosepsjon, nocisepsjon og interocepsjon (49-51). Den afferente informasjonen forteller
om kroppens indre miljo, og relasjon til omgivelsene som er viktig for & opprettholde
homeostase (21). I tillegg er informasjonen viktig for vér subjektive folelse av & vare,

selvbevissthet og selvfolelse.

I et tenkt eksempel kan mekanisk stress pa en nerve som folge av biomekaniske endringer
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pavirke den affiserte nervens funksjon. Redusert sirkulasjon eller obstruksjon av nervens
blodtilfersel kan fore til hypoksi, og i verste fall ischemisk skade pa nerven. Som nevnt kan
en skadet nerve sensitivisere seg selv, samt igangsette en nevrogen inflammasjonsprosess
(21,22). Dette forer til okt signaltrafikk fra skadestedet inn til ryggmargen. Hos langvarige
smertepasienter er ofte sentral sensitivisering en av forklaringene for opplevde smerter.
Sentral sensitivisering pavirkes som nevnt av perifere endringer, men pasientens tanker og
folelser pavirker ogsé sensitiviseringsprosessen. En smertefull opplevelse setter i gang en
energikrevende stressrespons. Hvis stressresponsen vedvarer kan den pavirke pasientens
selvregulerende og metabolske kapasitet. Eksemplene viser at det nevrologiske system er i

nar relasjon, og mé ses i sammenheng med de fire resterende modellene (1, s. 4-7).

5.5.2.3 Respiratorisk-sirkulatorisk modell

Formalet med en respiratorisk-sirkulatorisk tilnrming er & optimalisere systemets funksjoner
(1, s. 4-7). Normal funksjon vil underbygge pasientens fysiologiske kapasitet og serge for et
stabilt indre miljo. Kroppens celler er avhengig av konstant tilfersel av livsviktige stoffer,
samt utskillelse av avfallsstoffer. Sirkulasjonssystemet transporterer naringsstoffer,
hormoner, immunologiske celler, gasser og en rekke andre stoffer rundt i kroppen. Det
respiratorisk-sirkulatoriske system er dermed viktig bade for endokrine, immunologiske og
metabolske funksjoner og spiller som nevnt tidligere en viktig rolle for tilhelingsprosessen

(31, 5. 6-8).

Den respiratorisk-sirkulatoriske modell er naert tilknyttet nervesystemet. Nervesystemet
kontrollerer respirasjonen, hjertekontraksjoner samt regulering av blodarenes diameter (11).
Respirasjon og hjertets pumpefunksjon reguleres av vitale sentre i hjernestammen, mens
regulering av blodarenes diameter styres av det autonome nervesystem. Nedsatt eller hindret
sirkulasjon til muskelceller og bindevev vil kunne pavirke bade biomekanisk-postural og
metabolsk funksjon. Sirkulasjonssystemet er viktig for vaskebalansen som pévirker vevets
viskoelastisitet og trykket i blodarene. I stressende situasjoner gker blodtrykket, og det er vist
en korrelasjon mellom heyt blodtrykk og stress (52). Dette viser det respiratorisk-

sirkulatoriske systems interaksjon med de fire andre modellene.
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5.5.2.4 Metabolsk modell

Den metabolske modellen omfatter kroppens metabolisme og energiforbruk (1, s 4-7).
Hensikten med modellen er & adressere faktorer som kan pavirke energibalansen og helsen til
pasienten negativt. For eksempel sovn, kosthold, aktivitet, stress og sykdom. Med

energibalanse menes balansen mellom energi som inntas og omsettes.

Eksempelvis ses ofte endret bevegelsesmonster hos pasienter med smerter i muskel- og
skjelettsystemet. Dette for 4 unngé smertefulle bevegelser. Det nye adaptive
bevegelsesmeonsteret kan vaere mer energikrevende enn det opprinnelige (1, s 4-7). Smertene
kan pavirke bade appetitt og sevnkvalitet som vil redusere pasientens energiniva. Dette kan
innvirke pé pasientens humer og funksjon i hverdagen. Smertene far derfor store
ringvirkninger, og pasientens totale allostatiske belastning eker. Den gkte belastningen kan
teere pa pasientens fysiologiske reserver slik at videre adaptasjonsevne pavirkes negativt. Hvis
osteopatisk manuell behandling kan fore til et mer energieffektivt bevegelsesmenster, samt
adressere og pavirke faktorer for pasientens stress- og energinivd, vil en metabolsk tilnerming
kunne forsvarliggjeres. Den kan redusere total allostatisk belastning, og bedre pasientens

symptomer og problematikk.

5.5.2.5 Atferdsmodellen

Atferdsmodellen vektlegger hvordan helse pavirkes av tanker, folelser, atferd og miljo (1, s.
4-7). Modellen skiller seg fra de fire andre modellene som adresserer helse fra et mer
strukturelt fysiologisk perspektiv. En tilnerming i atferdsmodellen adresserer psykososiale
faktorer som kan pavirke pasientens rehabilitering i positiv eller negativ retning. Enkelte
psykososiale faktorer har vist seg & ha negativ innvirkning pa pasienters utkomme. Eksempler
pa dette kan vere lav sosiogkonomisk status, mistrivsel pa arbeidsplassen eller hjemme, lav

intern locus for kontroll, frykt for smerte og bevegelse o.1. (53).

Som nevnt kan smerter, plager eller nedsatt funksjon 1 muskel- og skjelettsystemet pavirke
identiteten var. Smerter er ofte forbundet med usikkerhet og frykt og kan fore til et
katastrofiserende tankemenster (54). Det kan vaere redsel for & ikke kunne utfore enskede
aktiviteter, eller frykt for at noe er alvorlig galt. Slike tanker kan vaere stressende for
pasienten. Ved stress aktiveres det sympatiske nervesystemet. Dette vil nedprioritere
blodtilfersel og funksjon i det gastrointestinale system (11). Vedvarende stress pavirker ogsa

immunforsvarets funksjon og vil dermed kunne redusere pasientens fysiologiske reserver og
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videre hindtering av smerte (55,56). Som nevnt er det ogsd vist en sammenheng mellom
postural holdning og sinnsstemning (47,48). Dette er alle eksempler pé atferdsmodellens

relasjon til de resterende modellene.

5.5.3 Somatisk dysfunksjon og de fem osteopatiske modeller

Som vist benytter de fem osteopatiske modellene ulike innfallsvinkler for & avdekke alle
aspekter ved helse (1). Modellene fungerer som et rammeverk og skal ses i sammenheng med
hverandre. For en tilfredsstillende oppfelging av pasienter kreves det at osteopaten innehar
bred kunnskap. Oppfelgingen ber tilpasses individuelt til hver enkelt pasient. For noen
pasienter kan enkle rdd om kosthold, sevn og aktivitet veere avgjerende, mens andre krever
opplering i smerte, manuelle tiltak og stressmestring. I enkelte tilfeller vil pasienter
presentere med problematikk hvor annet helsepersonell beheves. Osteopaten blir da et
mellomledd som kan guide pasienten til riktig helsepersonell. Dette viser at osteopati er mer
enn manuelle tiltak og teknikker.

Muskel- og skjelettsystemet kan ses pad som nekkelsystemet som linker modellene

sammen. Tradisjonelt har behandling av somatiske dysfunksjoner vert en viktig del av
osteopaters tilnerming til det muskuloskeletale system. Selv om konseptet star uten en
avdekket patofysiologi er deler av de foreslatte teoriene plausible. Konseptet somatisk
dysfunksjon er begrenset til & avdekke mekanisk nedsatt eller endret funksjon, og utreder
derfor ikke alle aspekter ved helse. Bruken og viktigheten av somatiske dysfunksjoner i

klinisk praksis ber derfor belyses nermere.

6 Diskusjon

Den somatiske dysfunksjon har som vist vert en sentral del av osteopatien siden
opprinnelsen. I takt med den biomedisinske utviklingen har somatiske dysfunksjoner fétt en
storre betydning. Det kommer serlig fram med navneendringen 1 1968, hvor osteopatisk
lesjon ble somatisk dysfunksjon med tilherende ICD-klassifisering som diagnose (6,7).
Konsekvensen av denne klassifiseringen er at somatiske dysfunksjoner paviselig kan tolkes
som direkte arsaksforklaring til pasientens problematikk. Definisjonen barer et tydelig
biomedisinsk preg med bias mot en biomekanisk tiln&erming. Overdrives det biomedisinske
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fokuset kan somatiske dysfunksjoner fortolkes som &rsak til alle pasientens plager.
Tilnermingen til pasienter vil da endres, og osteopatens rolle begrenses til & finne og
behandle somatiske dysfunksjoner. En slik tiln&erming vil vare mangelfull da den overser
andre faktorer for helse, og kun adresserer pasienten fra et biomedisinsk stisted.

I den osteopatiske undersgkelsen undersekes hele pasientens kropp for somatiske
dysfunksjoner som kan relateres til det aktuelle problemet. Hele kroppen tas i betraktning,
ikke bare det symptomatiske omréadet. Signifikante somatiske dysfunksjoner hjelper
osteopaten & systematisere pasientens plager, samt prioritere hvilke omréder som trenger
behandling. Osteopaten ser pasientens kropp som en funksjonell enhet og vurderer
signifikante somatiske dysfunksjoner som negative markerer for optimal funksjon. En
evaluering av somatiske dysfunksjoner hjelper ogsd osteopaten i valg og utforelse av
manuelle teknikker. I den metabolske modell anses somatiske dysfunksjoner som en mulig
arsak til okt allostatisk belastning (1). Redusert sirkulasjon, gkt nociseptiv signaltrafikk og
mindre energieffektive bevegelsesmeonstre er alle eksempler pd prosesser som assosieres med
somatiske dysfunksjoner. Dette gjor at somatiske dysfunksjoner potensielt oker pasientens
totale allostatiske belastning og kan ses pd som en mulig predisponerende og opprettholdende

faktor for plager.

Til tross for dette er det flere uklarheter som ma tas i betraktning for man tar i bruk konseptet
i klinisk praksis. Somatiske dysfunksjoner avdekkes ved hjelp av observasjon og palpasjon.
Palpasjon som undersegkelsesverktoy har vist seg a ha lav reliabilitet og validitet (57). Hvilke
funn som klassifiseres som somatiske dysfunksjoner vil derfor kunne variere mellom ulike
osteopater. Siden evalueringen er subjektiv ber undersgkelsens diagnostiske verdi diskuteres
(3). For a forsvarliggjere bruken av somatiske dysfunksjoner ber det vare en relasjon mellom
somatiske dysfunksjoner og pasientens plager. Andelen somatiske dysfunksjoner hos friske

individer apner for spersmal vedrerende denne relasjonen.

Med dette til grunn kan det argumenteres for at tiden med pasienten ber brukes slik at man fér
avdekket flest mulig signifikante faktorer som pédvirker pasientens problematikk.
Konsultasjoner orientert rundt somatiske dysfunksjoner kan vere tidkrevende og passiviserer
pasienten. En slik tiln&erming er biomedisinsk rettet og kan overse psykososiale faktorer som
pavirker pasienten. Det er derfor viktig at bruken av somatiske dysfunksjoner ikke
overskygger eller vektlegges tyngre enn andre tiltak som betrakter pasienten fra flere

perspektiv.
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Pé slutten av 1970-tallet presenterte sosiologen Aaron Antonovsky begrepet Salutogenese.
Salutogenese er en modell som bryter med det biomedisinske tankesettet fordi den fokuserer
pa faktorer som fremmer helse i stedet for patologi (58,59). Prinsippene for salutogenese har
flere likheter med opprinnelig osteopatisk filosofi. Andrew Taylor Still papekte tidlig
viktigheten av & se hele pasienten (1). Tilnermingen tok heyde for alle variabler som pévirker
og underbygger god helse. Variablene ble vurdert og tilnaermingen tilpasset pasientens
individuelle behov. Av Still ble derfor lesjoner kun vektet som en av flere komponenter i den
holistiske tilneermingen til pasienter. Dette synet kommer sarlig fram i sitatet: “To find health

is the object of the doctor. Anyone can find disease” (1, s. 19). - Andrew Taylor Still

7 Konklusjon

Som vist er somatiske dysfunksjoner et sentralt og utbredt konsept i osteopatien, og det kan
argumenteres for bade fordeler og ulemper med bruken av konseptet. Definisjonen av
somatisk dysfunksjon er som nevnt biomedisinsk orientert. Alene er dermed ikke konseptet
dekkende for en holistisk tilneerming til helse. Psykososiale og andre faktorer som kan
relateres til pasientens problematikk méa derfor ikke neglisjeres i motet med pasienten. Det er
fortsatt mye vi ikke vet om konseptet somatisk dysfunksjon, og det kreves derfor mer
forskning og videre vitenskapelig arbeid for & utvide var forstielse av konseptet. Pa bakgrunn
av manglende kunnskap kan det derfor argumenteres for at det ber vises forsiktighet med a

benytte somatiske dysfunksjoner som forklaringsmodell for pasientens plager.

8 Diskusjon av oppgavens metodiske gjennomfering

Det er flere aspekter ved denne bacheloroppgavens metodiske gjennomfering som kan
kritiseres. En narrativ litteraturstudie ber optimalt sett folge retningslinjene som beskrevet i
metodedelen. En bacheloroppgave gjennomferes med begrenset tid og ressurser, og dette vil

pavirke kvaliteten i oppgaven.

Et begrenset antall databaser og en enkel sekestreng ble benyttet i hovedseket. Dette er en
svakhet ved oppgaven, da sek i flere databaser og en bredere sokestreng sannsynligvis ville

avdekket en storre mengde relevant litteratur. Problemstillingens omfang krever litteratur fra
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ulike fagfelt. For 4 innhente nedvendig informasjon ble det derfor gjennomfort bade
usystematiske og systematiske sgk i ulike databaser og handsek i anvendte artiklers
referanseliste. Det ble ogsé benyttet osteopatisk- og annen fagliteratur som ble vurdert
relevant i samsvar med veilder. Denne formen for informasjonsinnhenting mangler som nevnt
tilstrekkelig objektivitet. Det er derfor en risiko at oppgavens essens farges av forfatternes
synspunkt. Som beskrevet ber egentlig narrative litteraturstudier utfores av flere forfattere
med ekspertise innen sine respektive fagfelt (2,4). Forfatterne av bacheloroppgaven oppfyller

ikke disse kriteriene.

Det positive med oppgavens metode er likevel at store mengde informasjon er blitt satt
sammen i et system, som forhdpentligvis kan &pne for nye tanker og perspektiv rundt bruken

av konseptet somatisk dysfunksjon.

9 Veien videre

Etter en gjennomgang av konseptet er det flere aspekter som ber undersokes nermere for a
utvide forstéelsen av konseptet somatisk dysfunksjon. Det ber kartlegges hvorvidt og pé
hvilken mate somatiske dysfunksjoner benyttes som konsept 1 klinisk praksis. Dette kan for
eksempel gjennomfores med en storre kvalitativ studie hvor man ved hjelp av semi-
strukturerte dybdeintervjuer kartlegger osteopaters synspunkter pa og bruk av somatiske
dysfunksjoner 1 klinisk praksis.

Som nevnt er det flere metodiske svakheter som pavirker oppgavens kvalitet. Hvis bruken av
somatiske dysfunksjoner blir bedre kartlagt, vil et naturlig steg videre i prosessen vare a
gjenskape denne oppgaven uten de metodiske svakhetene som beskrevet. En narrativ
litteraturstudie skrevet av eksperter pd fagfeltet, med flere sek, en bredere sgkestreng og

tydelig beskrevet metodikk, vil kunne avdekke konseptet pa en bedre og mer neytral mate.

Somatiske dysfunksjoner kan vere asymptomatiske og opptrer hos friske individer. Dette gjor
at relasjonen mellom somatiske dysfunksjoner, smerter og plager ber undersekes nermere.
Dette dpner ogsé for spersmal om at andre tilnerminger til pasientens problematikk ber
undersokes som et mulig alternativ. En interessant tilnerming som har vert foreslatt er Eyal
Ledermans “Process approach”, men denne vil ikke belyses naermere i denne

bacheloroppgaven (60).
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