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Tengsl bandvefs og verkja
Eftir lestur þessarar greinar

-hefur þú lært um þátt útlægrar skyntruflunar
í langvinnum verkjavanda

-hefur þú öðlast betri skilning á uppsprettum
útlægrar skyntruflunar og þætti bandvefsins
í þeim

-getur þú útskýrt af hverju „manual“ aðferðir
eru mikilvægar í meðferð langvinnra verkja

-getur þú útskýrt hvers vegna meðhöndla þarf
kveikjupunkta áður en byrjað er á æfinga-
áætlun.

Í þessari grein er reynt að varpa ljósi á þátt band-
vefs (fascia) sem uppsprettu útlægrar skyntruflun-
ar (nociception) í langvinnum verkjavanda.  Þessa 
nálgun hefur verið stuðst við hjá Erasmus Medisch 
Centrum í Rotterdam og út frá henni þróuð endur-
hæfingaraðferð þar sem bandvefurinn er tekinn með inn í myndina 
í meðferð langvinnra verkja.  Þetta er heildræn nálgun.  Hún 
beinist að meðhöndlun útlægrar verkja uppsprettu og endurheimt 
jafnvægs í vöðva-bandvefskerfinu með sérhæfðum „manual“ 
meðferðaraðferðum og æfingum.  Greinin fjallar um þessa nálgun 
og útskýrir nánar þrjár mismun andi útlægar uppsprettur skyntrufl-
unar sem geta valdið verkjum þ.e. kveikjupunkta (triggerpoints), 
sjúkleika í bandvefshimnum (fasciapathology) og truflun á 
hreyfan leika taugavefs (neuro papathodynamics)

Inngangur:
Á síðustu árum hefur mikið verið rætt um áhrif heilans á langvinna 
verki.  Þetta hefur aukið skilning okkar og leitt til ýmissa nýrra 
meðferðarmöguleika sem miða að því að þjálfa heilann til að 
minnka verki („train the brain to lessen pain“) (1).  Dæmi um þessa 
nálgun eru hugræn atferlismeðferð, fræðsla um verki, núvitund, 
hugleiðsla, sjónrænar aðferðir, stigvaxandi beiting („gradual ex-
posure“) og speglameðferð.  Hugsunin á bak við þessa nálgun þ.e. 
að vinna með heilann, er sú að hjá fólki með langvinna verki á sér 
oft stað miðlæg verkjanæming.  Það þýðir aukið næmi í miðtauga-
kerfinu gagnvart aðfærandi (afferent) boðum.  Miðlæg verkja-
næming er flókið fyrirbæri þar sem hugrænir og tilfinningalegir 
þættir spila inn í(2, 3).  Miðlæg verkjanæming getur orðið til mið-
lægt þ.e. í heila en líka vegna langvarandi útlægrar skyntruflun-
ar(4-10).  Í flestum tilfellum er það jafnvel forsenda þess að miðlæg 
verkjanæming viðhaldist(11).  Það er að án útlægrar skyntruflunar 
er engin næming.  Þessu má líkja við rafmagnshjól.  Ef þú hreyfir 
ekki pedalana þá styrkist ekkert.  Með því að finna og meðhöndla 
útlæga uppsprettu skyntruflunar má hafa áhrif á miðlæga verkja-
næmingu(11-15, 78).  Dæmi: ef meðhöndlaðir eru kveikjupunktar í 
öxl vefja gigtarsjúklinga minnkar ekki bara verkurinn í öxlinni 
heldur í líkamanum öllum(16).

Gert er ráð fyrir að í langvinnum verkjavanda sé 
nánast alltaf sambland af miðlægum og útlægum 
þáttum(3).  Að hve miklu leyti mið- og útlægir 
þættir stuðla að vandamálinu er mjög misjafnt 
sem gerir þennan hóp mjög fjölbreyttan.  Jafnvel 
þótt útlægir þættir stuðli aðeins að 20% vandans 
er gagnlegt að meðhöndla þá ekki aðeins út frá 
sálfræðilegu sjónarmiði heldur einnig tauga-
lífeðlisfræðilegu sjónarmiði(17).  „Fascia Inte-
gration Therapy“ er aðferð sem Erasmus Medisch 
Centrum í Rotterdam hefur þróað til endurhæf-
ingar sjúklinga með langvinna verki.  Þessi aðferð 
tekur mið af líkamlegum orsökum verkja og bein-
ist meðferð að útlægum verkjauppsprettum og að 
ná upp jafnvægi í vöðvabandvefskerfinu með 
sérhæfð um meðferðaraðferðum og æfingum.  
Greinin fjallar um þessa nálgun og útskýrir nánar 
þrjár mismunandi útlægar uppsprettur skyn-
truflunar sem geta valdið verkjum, þ.e. kveikju-
punkta (triggerpoints), sjúkleika í bandvefs-

himnum (fascia pathology) og truflun á hreyfanleika taugavefs 
(neuro papathodynamics).  Rætt er um meinafræði, greiningu og 
meðferðarúrræði hvers um sig.

Kveikjupunktar 
Algengast er að kveikjupunktur sé skilgreindur sem ofurertanleg-
ur punktur innan stífs bands í beinagrindarvöðva sem er sársauka-
fullur við ertingu (þrýsting, tog, samdrátt eða ofálag) og bregst við 
með leiðniverk sem upplifa má fjarlægt upphafi (18).  Kveikjupunkar 
hafa verið þekktir og skrifað um þá innan læknisfræðinnar í meira 
en 100 ár.  Það er þó ekki fyrr en nýlega sem rannsóknir hafa getað 
sýnt fram á hlutlæg frávik í vefnum(19).

Margir skjólstæðinga okkar sem glíma við langvinna verki eru 
með kveikjupunkta í vöðvum(19-24).  Fyrir utan að valda verkjum 
geta þeir valdið fjölda einkenna (rammi 1).  Að sögn prófessors 
Simons eru kveikjupunktar mest vangreinda orsök langvinnra 
verkja(25).

Meinafræði
Í rannsóknum á efnafræðilegu umhverfi kveikjupunkta kemur í 
ljós mjög lágt súrefnismagn(27) og hækkað magn af næmandi 
efnum eins og bradykínín, róteindum (protons) og substance P (28).  
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Þetta eru merki um staðbundnar bólgur og þessir bólguþættir auka 
næmi skynjara í vefnum (nocisensors).  Kveikjupunkar eru þannig 
uppspretta viðvarandi skyntruflunar og geta komið af stað og 
viðhaldið aukinni næmingu(29, 30).  Líkja má kveikjupunktum við 
sífellt vælandi barn og ekki undarlegt að miðtaugakerfið bregðist 
við þessari stöðugu ertingu og verði ofurnæmt.  Staðbundnar bólg-
ur valda því einnig að grunnefni bandvefsins (ground substance) 
þykknar og dregur það úr hreyfanleika kollagen laganna(31).  
Viðgerðarfrumur í bandvef, fibroblastar, örvast með því að fram-
leiða meira kollagen.  Vegna súrnunar umhverfisins örvast einnig 
frumur með sterka samdráttarhæfileika, myofibro blastar, og valda 
samdrætti í bandvefshimnunum(32).  Sjúklegar tengingar svokall-
aðar krossbrýr geta myndast milli kollagen trefjanna í kjölfarið 
sem minnka teygjueiginleika bandvefsins og hæfileikann til að 
lengjast.  Þá geta kollagenlög fest saman(33).  Það hindrar að 
kveikjupunkturinn geti lagast af sjálfu sér(34).  Kveikjupunkturinn 
sjálfur er aðeins 1mm að stærð en getur verið umkringdur band-
vefsþykknun og orðið allt að 1 cm í ummál(25).  Í ljósi þessa má 
skilja að kveikjupunktar valda einnig röskun á bandvef(31, 34). 
Frekari rannsókna er þörf til að staðfesta þessar tilgátur.

Kveikjupunktar valda oft hreyfihindrunum.  Þetta getur stafað af 
hörðum strengjum í vöðvum, afleiddum styttingum í bandvefs-
himnum og samgróningum en einnig af sársauka eða ótta við 
sársauka.  Að auki valda kveikjupunktar því að vöðvar tapa styrk, 
þreytast fyrr en ella og samhæfing skerðist(18, 25, 35, 36).  Hægt er að 
sjá kveikjupunkta í ómskoðun(37) og sjá má að þeir hafa skýrt af-
markað útgeislunarsvæði (referred pain).  Því má líta á staðfestan 
kveikjupunkt sem sértæka greiningu við ósértækum (langvinnum) 
verkjum.

Greining
Til þess að greina vandann er mikilvægt að hafa góða þekkingu á 
útgeislunarverkjasvæðum kveikjupunktanna.  Kvartanir gefa þá 
vísbendingar um staðsetningu þeirra.  Hreyfitakmarkanir benda 
einnig til mögulegrar staðsetningar þeirra.  Með þreifingu er leitað 
eftir hörðum strengjum.  Þreifing er traust og nothæf aðferð til að 
greina kveikjupunkta ef meðferðaraðilinn hefur góða þjálfun í 
henni(25, 38). Þegar harði strengurinn er fundinn er hægt að stað-
setja sársaukafyllsta staðinn.  Ef um virkan kveikjupunkt er að 
ræða framkallast kunnuglegur verkur við þrýsting á hann.  Það fer 
eftir ertanleika punktsins hvort sársaukann leiðir út frá honum 
strax eða eftirá (allt að 30 sek.).

Meðferð
Til eru ýmsar aðferðir til að meðhöndla kveikjupunkta og slökkva 
á þeim.  Þar má nefna þrýstimeðferð (ischemic compression),  
virka eða óvirka kveikjupunktalosun (triggerpoint release), nála-
stungur („dry needling „og „wet needling“) og höggbylgjur.  Með 
þrýstimeðferð er ýtt nokkrum sinnum fast eða eins og sjúklingur 
þolir á kveikjupunktinn í 10 sekúndur í senn og hlé gert á milli.  
Hugmyndin með þessari aðferð er að skola kveikjupunktinn út 
(þegar blóðið fer aftur að renna). 

Reynslan sýnir að ef um sterka miðlæga næmingu er að ræða er 
betra að velja mildari aðferðir til að afvirkja kveikjupunktana(39).  
Meðferðin má í mesta lagi valda „góðum verk“.  Dæmi um vægari 
og heppilegri aðferð við langvinnum verkjum er óvirk (passive) 

Mynd 1. Kveikjupunktameðferð beitt á hæ. m.scalenus ant.

Mynd 2. Virk kveikjupunktalosun beitt á m.levator scapulae með 
hjálp gikkpinna („triggerstick“ „instrument assisted release“).
A.  Þjálfari festir kveikjupunkt í m.levator scapulae hægra megin 
með því að beita þrýstingi afturávið (dorsalt) með gikkpinna.

B.  Sjúklingur færir síðan hökuna í átt að vinstra viðbeini sem 
veldur teygju á vefinn.  Þrýstingur á pinnan mun einnig aukast.  
Beðið er þartil sjúklingur finnur fyrir losun og þá er farið lengra 
inn í hreyfinguna.  Þessi aðferð er endurtekin 3-5x háð því 
hversu auðveldlega vefurinn gefur eftir og hreyfanleiki eykst. 
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kveikjupunktalosun (mynd 1).  Hér ýtir meðferðaraðili með 
vægum þrýstingi á kveikjupunkt með minna en 45° horni og bíður 
eftir að spennan í vefnum gefi eftir.  Þegar það gerist rennir með-
ferðaraðili fingrum langsum yfir vöðvann/vefinn sem gerir það að 
verkum að bandvefurinn liðkast upp.  Hægt er að nota mismun-
andi afbrigði af þessari tækni allt eftir þéttleika kveikjupunktsins 
og tilfinningu.  Með virkri kveikjupunktalosun festir meðferðar-
aðili kveikjupunktinn undir fingri eða með s.k. gikkpinna 
(triggerstick) (mynd 2).  Sjúklingur hreyfir síðan aðlægan líkams-
hluta frá kveikjupunktinum þannig að tog kemur á vefinn meðan 
haldið er við hann (pin and stretch).  Spennan í vefnum byrjar að 
gefa eftir og tekur það venjulega frá 10 sekúndum upp í eina og 
hálfa mínútu. 

Skjólstæðingum er einnig kennt að meðhöndla kveikjupunkta 
sjálfir með hjálp gúmmíbolta.  Hér er einnig hægt að nota mis-
munandi aðferðir.  Á mynd 3 er kveikjupunktur í m. quadriceps 
gerður óvirkur með virkri kveikjupunktalosun.  Boltinn er stað-
settur yfir kveikjupunktinum í m. quadriceps.  Þyngdaraflið festir 
boltann og viðkomandi beygir hnéð hægt og þar með teygist á 
vefnum.  Teygju er haldið þartil vefurinn fer að gefa eftir og þá er 
beygt lengra.  Þessi aðferð er venjulega endurtekin þrisvar til 
fimm sinnum.  

Þegar kveikjupunktur er gerður óvirkur og hreyfanleiki band-
vefsins í kring kominn í betra lag með bandvefsmeðferð og 
teygjum er hægt að hefja þjálfun til að auka álagsþol vefsins.  Með 
forvarnir í huga mun þjálfun aðallega snúast um að bæta 
teygjanleika vöðva-bandvefskerfisins.  Í ljósi þess að vöðvinn 
hefur verið í orkuskorti virðist vera rökrétt að byrja ekki með 

ákafa æfingameðferð svo lengi sem það eru enn virkir kveikju-
punktar(14, 25, 39-41).  Meðferð kveikjupunkta þarf alltaf að meta á 
gagnrýninn hátt.  Það gagnar ekki að meðhöndla sama kveiku-
punktinn endalaust.  Ef kveikjupunktur sem hefur verið með-
höndlaður kemur aftur er það merki um annan undirliggjandi þátt 
sem gæti hafa yfirsést(29).  Þetta gæti verið meira miðlægur 
kveikjupunktur, skertur hreyfanleiki í bandvefnum eða annar 
þáttur sem getið er um í ramma 2.

Meinafræði bandvefs
Meðhöndlun bandvefs krefst annarrar nálgunar en við erum vön:  
Sjónarhornið er annað, handbrögðin önnur og beitt er sérstakri 
tækni á vefinn(42).  Bandvefur er sameiginlegt heiti yfir ýmsar 
bandvefsgerðir í líkamanum.  Bandvefur er ekki aðeins himnurn-
ar í kringum vöðva, bein og líffæri heldur eru einnig sinar, lið-
pokar og liðbönd talin bandvefur og sömuleiðis svokallaðar sina-
breiður (aponeurosis). Bandvefur samanstendur af kollagenneti 
sem baðað er í hlaupkenndu grunnefni.  Tenging og togeiginleiki 
kollagentrefjanna tengja allt, frá toppi til táar, frá húð að beinum 
og líffærum.  Þær gera líkamann að einu stóru þrívíddar kollagen-
neti(33).  Þetta net gegnir mikilvægu hlutverki við stöðugleika og 
flutning krafts.  Án þessa nets gætu vöðvafrumur ekki beitt neinum 
krafti.  

Grunnefni bandvefs er hlaupkennt og samanstendur af próteó-
glýcani og glýkóopróteini (t.d. hýalurónsýru og sýnóvíu).  Þetta 
eru vatnssækin efni sem geta bundið mikið vatn og þess vegna 
virkar grunnefnið eins og smurning á milli vefjalaga sem nuddast 
saman(43), t.d. undir húð, kringum sinar og taugar og milli hinna 
ýmsu himna.  Samsetningu grunnefnis má líkja við málningu.  

Þættir sem orsaka og viðhalda kveikjupunktum
Osakaþættir:

- Of mikið álag (tímabundið eða langvarandi)
- Of lítið álag
- Áverkar
- Líffærabilun gegnum viskerósómatísk viðbrögð

(viscerosomatic reflex)
Viðhaldandi þættir:

- Truflanir á hormónabúskap t.d. vanstarfsemi á skjaldkirtli,
tíðahvörf eða fyrirtíðaspenna

- Sýkingar (bakteríur, vírusar og sveppir)
- Ofnæmi (sérstaklega fyrir hveiti og mjólkurafurðum)

Slæm líkamsstaða
- Minnkuð súrefnismettun í vefjum (versnar vegna streitu,

aðgerðarleysis, óeðlilegs öndunarmynsturs og reykinga)
- Tilfinningalegir þættir eins og kvíði, reiði og þunglyndi
- Skortur t.d. vegna B12 og C vítamínskorts, fólínsýru

og járnskorts 
- Svefnvandamál

Rammi 2.

A.  Byrjunarstaða.  Bolti staðsettur á kveikjupunkti

Mynd 3. Virk kveikjupunktalosun í m.quadriceps.

B.  Hnéð beygt sem eykur spennuna kringum kveikjupunktinn
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Seigja (viscosity) efnis er breytileg.  Seigja hlaupsins er m.a. háð 
hreyfingu og hitastigi.  Þess vegna gengur betur að hreyfa sig í 
hlýju umhverfi eða eftir upphitun en með „kalda“ vöðva m.ö.o. 
„kalt grunnefni“.  

Bandvefurinn er með mjög þétt taugakerfi(44-46).  Schleip talar um 
stærsta skynfæri líkamans („the largest sensory organ of the 
body“)(47).  Það er ekki eingöngu vegna stöðuskynjara (proprio-
ceptors) heldur einnig vegna skynnema (nocisensors).  Umlykjandi 
himnur eru næmari en undirliggjandi vefur.  Bein himna er t.d. 
næmari en bein, sinahimna er næmari en sin(48) og vöðvahimna er 
næmari en vöðvi(49).  Hlutverk bandvefsins í langvinnum verkja-
vanda nýtur vaxandi viðurkenningar(31, 50-55). Með ómskoðun hjá 
fólki með langvinna verki hefur verið sýnt fram á þykknun á 
djúpum bandvefshimnum og minni hreyfanleika þeirra (sliding) 
m.a. Langevin og félagar (2011) (56) og Stecco og félagar 
(2014) (48,57).

Lífeðlismeinafræði
Við lækkun sýrustigs í vef vegna bólgu (t.d. eftir áverka eða vegna 
ofreynslu) eykst seigja grunnefnisins.  Hlaupið verður „klístugra“ 
og mismunandi kollagenlög í djúpu bandvefslögunum renna ekki 
eins vel yfir hvert annað(48, 55, 57, 58).  Talað er um þéttingu band-
vefs (densification)(31).  Þéttingar geta valdið verkjum, bæði á 
staðnum en einnig annars staðar í líkamanum(31).  T.d. getur 
þétting í bandvef á bringusvæði (sternopectoral fascia) leitt til 
meiri spennu aftanvert á axla- og herðasvæði og valdið verkjum 
þar. 

Lágt sýrustig í vef vegna bólgu og ofreynslu dregur einnig til sín 
bandvefsfrumur með sterka samdráttargetu, myofibroblasta 
(31,59,60,61). Við minnkaða hreyfingu, t.d. vegna sársauka eða ótta 
við sársauka, geta myndast samtengingar milli mismunandi 
kollagenlaga.  Þetta eru sjúklegar tengingar, s.k. krossbrýr, sem 
verða til milli kollagentrefjanna(32, 33, 62).  Þessar breytingar á 
kollageni bandvefsins líkjast örvef (fibrosis) (55).  Að hve miklu 
leyti og hvernig þær eru afturkræfar er ekki vitað með vissu.  

Virkni drifkerfisins (sympatíska taugakerfisins) getur einnig haft 
áhrif á bandvefinn.  Hækkaður sympatískur tónus (vöðvaspenna 
vegna verkja eða örvunar) dregur úr flæði í gegnum bandvefinn 
þannig að rakainnihald grunnefnisins minnkar(63).

Allar þessar breytingar geta takmarkað hreyfanleika bandvefsins 
eða truflað styrktarlínur bandvefsnetsins sem aftur getur valdið of 
miklu álagi á öðrum stöðum (24, 31).  Hreyfingar verða erfiðari og 
krefjast meiri orku þegar vöðvar hreyfast með aukinni mótstöðu í 
bandvefskerfinu.  Fjöldinn allur af stöðuskynjurum (proprio-
ceptors) liggja einmitt í bandvefslögum sérstaklega þar sem mikil 
hreyfing er.  Ef hreyfanleiki minnkar truflast þessir stöðuskynjar-
ar og geta ekki komið réttum upplýsingum til heilans sem aftur 
hefur áhrif á samhæfingu (31, 33, 48, 57).

Greining
Góð líkamsskoðun er nauðsynleg til að greina vandamál við 
hreyfanleika bandvefskerfisins.  Hafa ber í huga að bandvefurinn 
hefur ekki upphaf og endi (origo/insertio).  Hefðbundin skoðun á 
hreyfanleika liðamóta er því ekki árangursrík til að greina hreyfi-

hindranir í bandvefskerfinu.  Með því að horfa á skjól stæðinginn 
hreyfa tiltekna líkamshluta eða allan líkamann er mögulegt að 
finna út hvar líklegt sé að vandamálin liggi (mynd 4).  Nákvæm 
staðsetning þéttingar í vef er síðan fundin út með þreifingu í hvíld 
eða í hreyfingu.

Meðferð
Meðferðin beinist að því að auka hreyfanleika bandvefsins 
(Stecco: „liquify the fascia“) (31).  Aftur er hægt að nota samlík-
ingu við málningu: Ef málning stendur of lengi í dósinni stífnar 
hún.  Með því að hræra vel má gera hana fljótandi aftur.  Að sama 
skapi eykst hreyfanleiki bandvefsins með því að hreyfa sig mikið 
og á fjölbreyttan hátt.  Þéttingar í vef má vel meðhöndla með 
þessum hætti(48, 57).  Auk þess að bregðast við hreyfingu bregst 
grunnefnið við núningskröftum, hita og hristingi(31, 64, 65).  Allar 
þessar aðferðir er hægt að nota.

Þegar kekkir koma í málninguna, með öðrum orðum ef það eru 
staðbundnar þéttingar í vef, er hreyfing ein og sér ekki nóg.  
Meðferðaraðili þarf þá að nota hendur eða tæki.  Þannig er hægt 
að vinna mun sértækar á vandanum (staðsetning, þrýstingur og átt) 
en með hreyfingu.  Því lengur sem vandamálið hefur verið til 
staðar þeim mun meiri líkur eru á að staðbundnar þéttingar hafi 
myndast.  Þess vegna hefur meðferð með höndum mikið gildi í 
meðhöndlun langvinnra verkja.  Ef um örvefsþéttingar er að ræða 

Mynd 4. Skoðun á bandvef í efri líkamsfjórðungi.
Oft gerist það að flexion í öxl eða olnboga, einar og sér, valda 
ekki einkennum en samsettar hreyfingar valda einkennum, sárs-
auka og/eða hreyfiskerðingu.
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þá þarf kröftugri aðferðir vegna þess að það þarf ekki einungis að 
auka hreyfanleika grunnefnisins heldur þarf einnig að brjóta upp 
sjúklegar krossbrýr.

Öflug áhrif bandvefsmeðferða eru ekki eingöngu mekanísk held-
ur einnig taugalífeðlisfræðileg.  „Manual“ meðferðir örva þrýsti-
skynjara (mechanoreceptors).  Ruffiniskynjarar örvast t.d. við 
rólega snertingu (sliding) og það veldur lækkuðum tónus í drif-
kerfinu (sympaticus).  Á þann hátt má kalla fram slökun í gegnum 
taugakerfið sem gerir að verkum að blóðflæði í bandvef eykst(66).  

Til eru nokkrar bandvefsaðferðir eins og þær sem nefnast á ensku 
myofascial release(67, 68), positional release(69), fascial mani-
pulation(70) fascial distortion model(71) og active release therapy 
(72).  Við sumar aðferðir er notast við ákveðin tæki sem geta aukið 
áhrif meðferðarinnar (instrument assisted soft tissue mobilisation 
IASTM) (sjá myndir 5 og 6).

Til að fá frekari upplýsingar um hinar ýmsu aðferðir eru bækur 
Schleip og félaga (2012) (73) og Chaitow (2014) (74) sérstaklega 
fræðandi.  Sýnishorn af nokkrum aðferðum er að finna í viðauka 1 
á www.physios.nl 

Truflun á hreyfanleika taugavefs
Taugin er áin, bandvefurinn er farvegur hennar.  Til að tryggja 
jafnan og góðan straum í ánni lagfærum við farveginn (75).  Önnur 
möguleg orsök fyrir ósértækum verkjum, þar sem orsökin er ekki 
á verkjasvæðinu, getur verið vandamál með hreyfanleika tauganna.  
Í því samhengi koma bandvefshimnurnar við sögu og spila 
mikilvægt hlutverk.

Lífeðlismeinafræði
Taugar eru umkringdar lagi af grunnefni sem gerir að verkum að 
þær eru hreyfanlegar í umhverfi sínu.  Aukinn þrýstingur á taugar 
getur hindrað hreyfanleika þeirra.  Hann kann að stafa af aukinni 
spennu í vöðvum og bandvef eða vegna aukinnar seigju grunnefn-
isins.  Þetta getur valdið ertingu og blóðþurrð kringum taugina.  
Skynnemar í bandvefnum eru næmir fyrir bæði beinu áreiti og 
efnafræðilegum breytingum í vefnum (76).  Þannig snýst þetta ekki 
um sjúkleika taugarinnar sjálfrar heldur hreyfitruflun milli taugar-
innar og aðliggjandi vefs.  Við lítilvægar takmarkanir eða truflun 
kvartar sjúklingur um dreifða, djúpa og pirrandi verki og er mik-
ilvægt að skoða bandvefinn fyrst í þessu samhengi.

Taugaleiðni er oftast eðlileg og ekki er víst að nein frávik sjáist á 
EMG-vöðvariti (electromyography).  Ef ástandið heldur áfram að 
þróast getur komið fram skemmd á tauginni.  Þar sem klemman 
er koma fram óeðlileg taugaboð frá tauginni sjálfri (AIGS – 
Abnormal Impulse Generating Side).  AIGS er punktur á skyntaug  
þaðan sem boð berast í báðar áttir, ekki eingöngu upp (proximalt) 
heldur líka niður (distalt).  Það getur valdið því að bólguvaldandi 
efni losna við taugaenda (taugabólga).  Sársauki finnst þá á ítaug-
unarsvæði taugarinnar og kvartar sjúklingur um taugaeinkenni 
(náladofi, heyrnarleysi) (76,77).  AIGS getur líka verið orsök 
kveikju punkta myndunar í vöðvum á ítaugunarsvæði taugar-
innar(77).

Greining
Með því að nota sértæk próf eins og þróuð hafa verið af Butler 
(2000) (78) og Shacklock (2005) (77) er hægt að finna hreyfivanda-
mál tauga, s.k. taugahreyfipróf.  Þessi próf samanstanda af sér-
stökum hreyfingum á útlim eða búk yfir nokkur liðamót, með það 
að markmiði að strekkja á úttaug og umlykjandi bandvef.

Staðlað taugahreyfipróf gefur ekki upplýsingar um nákvæma stað-
setningu vandamálsins heldur um hvað taugin hefur orðið fyrir 
mikilli ertingu.  Með því að breyta því í hvaða röð hreyfingar eru 
framkvæmdar, með því að þreifa nærliggjandi vef og með því að 
láta spenna vöðva án hreyfingar (ísómetrískt) er hægt að fá ná-
kvæmari hugmynd um staðsetningu vandamálsins(76, 77, 78).

Meðferð
Til að byrja með er losað um taugarnar með því að meðhöndla 
kveikjupunkta og bandvef á svæði hennar.  Fyrir n.medianus getur 
það þýtt að meðhöndla þarf mm.scaleni, m.subclavius, m.pect-
oralis minor, innanverðan upphandlegg, m.pronator og/eða fram-
hlið framhandleggs.  Einnig getur verið þörf á liðlosun, t.d. á 
fyrsta rifbeini, til að skapa rými fyrir úttaug.

Í kjölfarið er mælt með taugahreyfiæfingum til að endurheimta 
hreyfanleika taugarinnar(77, 78).  Venjulega er best að byrja á 
svokölluðu „rennsli“ („sliders“).  Sem dæmi um rennsli fyrir 
n.medianus þá hreyfir skjólstæðingur samtímis háls í hliðarbeygju 
að (ipsilateral) um leið og hann beygir úlnið aftur (dorsiflexion) 
og skiptir svo yfir í hliðarbeygju frá (contralateral) um leið og 
hann beygir úlnlið fram (palmarflexion).  Taugin færist þá til í 
heild sinni, þ.e. lengd breytist ekki („neural flossing“).  Tilgangur 

Mynd 5. „Liquify the fascia“.  Að gera bandvefinn fljótandi með 
hjálp titrings. (ljósmynd: Frederique Arts).

Mynd 6. K-Hart tól sem sérstaklega er hannað til að gera 
gunnefnið fljótandi. (ljósmynd: Frederique Arts).
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er ekki einungis að auka hreyfanleika taugarinnar heldur líka að 
bæta blóðrás kringum taugina.  Þegar hreyfanleiki er kominn er 
hægt að nota strekk („tensioners“).  Þá er taugin sett í hámarks-
lengd.  Tilgangurinn er að auka álagsþol hennar.  Hægt er að með-
höndla og gera taugahreyfiæfingar (neuradynamic) samtímis 
(mynd 7).

Bandvefsmeðferð og langvinnir verkir
Hugtök eins og „óljósir verkir“ „óútskýranlegir verkir“ og „sóma-
tískir óútskýrðir verkir“ eru gjarnan notuð um langvinna verki. 
Í aðeins 15%-20% tilfella er hægt að staðfesta orsök vandans með 
myndgreiningu eða klínískum prófum líkt og í tilfellum tennis-
olnboga, brjóskþófaraskana (hernia nuclei pulposus) og slím-
belgsbólgu (bursit).  Þetta er aðeins toppurinn á ísjakanum og 
langflestir sjúklingar þurfa að sætta sig við ósértæka greiningu á 
sínum verkjum. 

Með slíkri greiningu er erfitt að veita sértæka sjúkra þjálfunar-
meðferð.  Til að skilja betur heildarmyndina og vægi bandvefsins 
sem uppsprettu útlægrar skyntruflunar í langvinnu verkjaástandi 
er hægt að nota Babúsku líkanið (mynd 8).  Meta má verkjahegð-
un fólks utan frá t.d. hvort fólk styður sig við, stynur eða er salla-
rólegt.  Hegðunin ræðst af þeim verkjum sem fólk upplifir.  
(Upprunaleg) uppspretta þessara verkja er (þrálát) skyntruflun.  
Hjá sumum sjúklingum er slík skyntruflun afleiðing áverka eða 
verkjaaukandi hegðunar (t.d ofálags á kerfið/systemic overload).  
Verkjaaukandi hegðun getur einnig verið afleiðing ákveðinna til-
finninga (t.d. að vilja vera vel metin) eða legið enn dýpra í kjarna 
viðkomandi.  Frá taugalífeðlisfræðilegu sjónarmiði byrjar verk-
urinn á skyntruflun (nociception) en raunverulegar orsakir 

langvinnra verkja geta legið nokkrum lögum dýpra.  Galdurinn er 
að setja fingurinn á sársaukann í bókstaflegri og í óeiginlegri 
merkingu.  Áhrif bandvefsmeðferðar er vissulega ekki eingöngu 
vefræn.  Með því að minnka kvíða og gefa von um bata (og upplifa 
það) skilar meðferðin sér einnig á miðlægu stigi (central level).

Það er mikilvægt að vera meðvitaður um alla þessa þætti í meðferð 
sjúklinga með langvinna verki.  Meðferð líkamlegra þátta ætti að 
samræma við önnur meðferðarúrræði svo sem hugræna atferlis-
meðferð, orkustjórnun, núvitund og önnur bjargráð (coping).  Með 
aukinni þekkingu á „neðansjávarsvæðinu“ rís hinn svokallaði ís-
jaki upp úr vatninu.  Kannski er hugtakið „ósértækur langvinnur 
verkur“ úrelt.  Því nákvæmari sem þekkingin er á meinafræði og 
útlægum skyntruflunum, þeim mun nákvæmari getur sjúkra-
þjálfunarmeðferð orðið.  Til að ná varanlegum árangri í endur-
hæfingu sjúklinga með langvinna verki þarf ávallt að tengja saman 
áhrif heilans á verki og þátt útlægrar skyntruflunar.

Þessi grein var áður birt í hollenska sjúkraþjálfarablaðinu 
Physios magazine og er birt hér með góðfúslegu leyfi.
Sérstakar þakkir fá  Martin Moons (aðalritstjóri)
og Alex Langhout (útgefandi).

Íslensk þýðing:  Luciënne ten Hoeve sjúkraþjálfari á SAK og 
Eydís Valgarðsdóttir sjúkraþjálfari í Sjúkraþjálfun Akureyrar.  
Yfirlestur: Pétur Halldórsson, Jóhanna K. Kristjánsdóttir og 
Kristín Rós Óladóttir.  Ritnefnd þakkar þeim vel unnin störf. 

Ernst van der Wijk has worked over 25 years in chronic pain 
rehabilitation at the Erasmus University Hospital in Rotterdam. 
His main passion is finding more effective ways to treat people 
with chronic pain. In 2006 he ‘discovered’ fascia, the tissue that 
is all too often overlooked. The fascial network unifies and org-
anizes the entire musculoskeletal system and is the most sensitive 
tissue in the body.

Being intrigued by the new discoveries in the myofascial field, he 
developed, together with Alexander Kudus, the Fascia Integration 
Therapy (F.I.T.) concept. This concept uses a new systemic funct-
ional assessment of the fascial network and specific techniques 
and exercises to restore myofascial balance. Since 2014 they have 
trained over 600 physiotherapists in the Netherlands. He is very 
happy that he can now introduce this approach in Iceland, the 
country he worked in 35 years ago.

Mynd 7. Samsetning „slider“ tækni fyrir n.medianus og IASTM 
með K-motion tóli. (ljósmynd: Frederique Arts).

Mynd 8. Babúsku líkanið fyrir langvinna verki.

HRAFNISTA
Laugarás  I  Hraunvangur  I  Boðaþing

Nesvellir  I  Hlévangur  I  Ísafold  I  Sléttuvegur
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