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Fascia Integratie Therapie (F.I.T.) 
 
 
F.I.T. is een nieuw onderzoeks- en behandelconcept binnen de fysiotherapie en richt zich op 
fasciale problematiek van het bewegingsapparaat. Het primaire doel van deze vorm van 
fysiotherapie is het herstellen van (ADL-)functies.  
Andere doelen kunnen zijn: afname van pijn, toenamer mobiliteit en stabiliteit, toename van 
energieniveau, meer particpatie, toename van kwaliteit van leven. 
 
Het FIT concept integreert de nieuwste wetenschappelijke inzichten op het gebied van de 
anatomie, fysiologie en functie van fascia in het fysiotherapeutisch denken en handelen. Het FIT 
concept is een aanvulling op bestaande fysiotherapeutische behandelvormen, geen vervanging. 
Het FIT concept conflicteert niet met andere benaderingen. 
 
Fascia is het meest geïnnerveerde weefsel van het lichaam, het is rijkelijk voorzien is van 
proprioceptoren en nociceptoren. Hierdoor speelt het een grote rol bij zowel bewegen als bij 
pijn. De plasticiteit van fascia is groot, dit heeft voordelen en nadelen. De conditie van fascia kan 
verminderen door bijvoorbeeld trauma, operatie, immobilisatie, eenzijdig bewegen, dehydratie 
of langdurige overbelasting. Aan de andere kan fascia door middel van specifieke training en 
behandeling weer geoptimaliseerd, sterker en veerkrachtiger worden. 
 
Het FIT concept is een doorontwikkeling van de Swiss Approach van dr. Beat Dejung. Dejung 
voegde de school van triggerpoints (Travell and Simons) samen met de school van fascia (dr. Ida 
Rolf en Moshe Feldenkrais). Wij hebben daar een fysiotherapeutisch concept van gemaakt door 
de toevoeging van training en de nieuwste inzichten uit de pijnwetenschappen. Centraal in het 
concept staat de rol en beïnvloedbaarheid van de grondsubstantie of interstitiële vloeistof. 
Hierin baseren we ons primair op de wetenschappelijke publicaties van Antonio en Carla Stecco 
en Mary Cowman, voor de visie op pijn staat het werk van A.D. (Bud) Craig centraal.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
NB Het FIT concept richt zich enkel op klachten van het bewegingsapparaat waarbij het zenuwstelsel intact is. 
Neuropatische klachten vallen buiten ons bestek. 
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Basis filosofie 
 
De mens is een multicellulaire organisme, een samenwerkingverband tussen, nu 
gespecialiseerde, cellen. Alles draait om de gezondheid van de cellen en daarmee de overleving 
van het organisme. 
 
Structurele weefselgezondheid is de staat waarin elke cel leeft in zijn ideale mechanische en 
chemische omgeving (vrij naar James Earls 2011). Het is de taak van fascia om deze omgeving te 
creëren en bewaken. (= extracellulaire matrix - ECM). 
 
De matrix is sterk, veerkrachtig en adaptief. In de meeste gevallen van verstoring van 
homeostase door mechanische of chemische belasting zal het lichaam in staat zijn de 
homeostase weer te herstellen. Maar overmatige -en of aanhoudende stressoren kunnen 
structurele veranderingen in de matrix tot gevolg hebben. Ook onderbelasting kan leiden tot 
fasciale veranderingen. Dit kan verschillende gevolgen hebben zoals functieverlies, pijn, 
vermoeidheid en stress. Niet alleen verstoring van chemische maar ook van mechanische 
homeostase van de ECM kan grote gevolgen hebben voor celgedrag: orienting cell division, 
maintaining tissue boundaries, directing cell migration, and driving differentiation (Zügel 2018, 
Handorf 2015). 
De intensiteit van de daaruit voortvloeiende klachten hangt sterk af van de belastbaarheid van 
de patiënt c.q. gevoeligheid van het zenuwstel. Emotionele, cognitieve, viscerale, hormonale en 
levensstijl factoren spelen hierbij een belangrijke rol.  
 
Fasciatherapie FIT richt zich op het identificeren van pathologische veranderingen in de ECM en 
het herstellen van de structurele balans. Dit altijd vanuit een BioPsychoSociaal perspectief 
waarin de persoonlijkheid en context van de patiënt centraal staat. 
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FIT concept in het kort 
 
“Fascia is a functional structure that provides an environment that enables all body systems  
to operate in an integrated manner” (Stecco C 2017) 
 
Fascia bestaat uit: 

• solid fascia: alle collageen structuren zoals spiervliezen, pezen, aponeuroses, kapels, 
ligamenten, septa etc. 

• fluid fascia: de interstitiële vloeistof of grondsubstantie. 
 
Nociceptieve pijn = nociceptie x gevoeligheid zenuwstelsel 
Beiden kunnen en moeten altijd in kaart gebracht worden. Beiden zijn te beïnvloeden. 
 
Het revolutionaire werk van Bud Craig heeft aangetoond dat nociceptoren interoceptoren of 
homeostasereceptoren zijn. Zij beschermen niet primair het weefsel maar de cel. De primaire 
bron van nociceptie wordt daarmee de grondsubstantie. Bij veranderingen van het chemisch 
milieu (ontsteking, ischaemie, acidose) worden chemosensoren geactiveerd die vervolgens 
mechanosensoren sensitiseren (= perifere sensitisatie). Pijn bij fysieke belasting treedt alleen op 
als het chemisch milieu verstoord is. Sterke en/of aanhoudende noiceptie ligt aan de basis van 
centrale sensitisatie. 
Door ontsteking/acidose in combinatie met onvoldoende beweging kan de viscositeit van de 
grondsubstantie toenemen en densificaties ontstaan (Okita 2004) met name in nauwe ruimtes 
tussen collagene structuren . Andere factoren die de afvoer van toxines belemmeren kunnen dit 
proces versterker. Klachten chronificeren door densificatie van de grondsubstantie en mogelijk 
fibrose van het collageen (Stecco C 2015). Verminderde viscositeit heeft invloed onder andere 
op de motorische functie, afvoer van toxinen, bewaren homeostase,  permeabiliteit vliezen, 
flexabiliteit van alle collagene structuren en veerkracht. 
 
Door middel van anamnese, het Fascia Functie Onderzoek (FFO) en palpatie wordt de fasciale 
pathologie in kaart gebracht. En door een combinatie van manuele technieken en oefeningen 
kan de viscositeit genormaliseerd worden. Het doel is het herstellen van de chemische en 
mechanische homeostase. Dit resulteert in toegenomen mobiliteit en functie, afname van 
nociceptie en toename veerkracht. Clinical trials hebben aangetoond dat als de mobiliteit en 
functie hersteld is de pijn meestal uitdooft (Hurwitz 2008).Door middel van advisering en training 
wordt de kans op een recidief verkleint. 
 
De resultaten berusten op een combinatie van mechanische, neurofysiologische en centrale 
effecten. 
 
Het systematisch herhalen van de provocatietesten van het FFO zorgen voor directe feedback en 
geven de therapeut en patiënt inzicht in de effectiviteit van de behandeling, dit is de basis van 
evidence based practise. Werken met functionele bewegingen is zeer motiverend voor de 
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patiënt, bovendien stimuleert het de patiënt de “gewonnen functies” meteen te integreren in het 
dagelijks functioneren.  
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Basis informatie over fascia 
 
In de fysiotherapie ligt de focus primair op het (neuro)muskuloskeletale systeem: een skelet 
waarvan de botten bewegen op basis van het spierstelsel, de range of motion hangt vooral af van 
gewrichtsmobiliteit en lengte van spieren.  
De rol van de solid fascia krijgt beperkte aandacht, de rol van fluid fascia wordt vrijwel volledig 
genegeerd. 
Denken vanuit fascia cre:eert een nieuw beeld: fascia als alles verbindende en omgevende 
structuur waarin optimaal functioneren alleen mogelijk is bij optimale viscositeit van de 
grondsubstantie (Guimberteau 2015, Hedley 2016, Stecco A 2013 en vele anderen).  
Je kunt fascia zien als een flexibel aquarium: met vocht gevulde compartimenten die dienen als 
leefmilieu van de cellen (Scarr 2024).  
 
Het lichaam bestaat uit twee elementen: cellen en bindweefsel. Behalve bot, kraabeen en bloed 
wordt al het bindweefsel tot het fasciale systeem gerekend. We spreken over ‘een fascia’ als we 
specifiek één vlies bedoelen (bv de fascia lata, fascia antebrachia etc) (Stecco C 2016). 
 
De 2 primaire taken van fascia zijn (vd Berg 2017): 

• Bescherming van de cellen (mechanisch, thermisch en chemisch) 

• Optimaal (= energie-efficiënt) functioneren van de cellen mogelijk maken. 
 
Andere functies (Meert 2012): 

• Een container vormen gevuld met vocht waarin cellen kunnen leven  
• Een systeem vormen voor het management van vloeistofstromen (bloed, lymfe, urine) 

 
Je kunt fascia op verschillende manieren indelen. Voor ons concept is de volgende indeling het 
meest praktisch: 

• Solid fascia = alle collagene structuren (vliezen, pezen, aponeuroses, kapsels, 
ligamenten etc). Belangrijkste functies: verbinding, bescherming, schokabsorbtie en 
veerkracht 

• Fluid fascia = interstitiële vloeistof = de grondsubstantie. Belangrijkste functies: 
wrijvingsloos bewegen, voeding cellen, verwijderen afvalstoffen, bescherming, 
immuunfunctie, communicatie 
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Solid fascia: Alle collagene structuren vormen één alles omvattend netwerk. Sterk, flexibel, 
veerkrachtig. Het hele lichaam bestaat uit compartimenten in compartimenten in 
compartimenten (Scarr G 2024). Compartimenten gevuld met spiercellen, fasciculae, spieren, 
organen, zenuwen, bloedvaten, botten etc. Belangrijke functie van de solid fascia: 
krachtentransmissie, stabiliteit, vorm, bescherming en communicatie. Alle fasciale structuren 
staan onder een lichte spanning. Tensegrity is het nieuwe biomechanische model waarin 
tensionele krachten via het fasciale systeem gezien worden als belangrijke component van 
stabiliteit en beweging (Scarr G 2014, 2024, Ingber 2008, Martin 2016, Levin 2017, Myers 2020). 
Het tensionele netwerk bestaat van macro tot microniveau. Collageenvezels zijn, via integrins in 
de celwand verbonden met de celkern tot op het DNA. Hierdoor beïnvloeden mechanische 
krachten direct de celfunctie (-= mechansotransductie) (Ingber 1998, 2003 a + b) 
 
Fluid fascia: alle cellen en alle collagene structuren baden in een zee van interstitiële vloeistof, 
een gelachtige substantie (Piehl-Aulin et al 1991; Laurent et al 1991; McCombe et al 2001, 
Stecco C 2011). Dit maakt al deze structuren soepel. De collagene vliezen zijn poreus zodat er 
uitwisseling kan zijn van verschillende stoffen tussen compartimenten, de fluid fascia vormt één 
continuüm (Cenaj 2020). Dit wordt de grondsubstantie van fascia genoemd en vormt het 
leefmilieu van alle cellen in het lichaam (Gautschi 2019). Alle cellen produceren afvalstoffen. Dit 
is geen probleem zolang deze voldoende afgevoerd worden. Verminderde flow in de 
grondsubstantie is een bedreiging voor het chemisch milieu van de cellen. 
 
Basisgegevens over de grondsubstantie: 

• De grondsubstantie wordt gevormd door glycoaminoglycanen (GAG’s) en 
proteoglycanen (PG’s), grote (eiwit)polysachariden die zeer veel watermoleculen kunnen 
binden. Hierdoor wordt een gel gevormd. Het belangrijkste bestanddeel is de GAG 
hyaluron (HA) (Cowman 2015, 2017, Matteini 2009, Amir 2022). De viscositeit van de gel 
is variabel (Meert 2012). Factoren die de mate van viscositeit beïnvloeden zijn onder 
andere: warmte, mechanische krachten, ontsteking en pH (Schleip 2003, Klingler in 
Schleip 2012, Thomas 2012, Tozzi 2015) . De viscositeit kan toenemen zowel door 
verhoging van HA concentratie of HA moleculaire massa (Cowman 2015, 2017). Versican 

is een belangrijke PG. In veel opzichten is de functie vergelijkbaar met die van HA (Wight 2020). Voor de 
overzichtelijkheid van dit document zullen we het verder alleen over HA hebben (waar meer onderzoek na 
gedaan is en waarvan de rol waarschijnlijk groter is). 

• Hyaluron kan door vrijwel alle cellen geproduceert worden (Fraser 1997, Laurent 1992). 
Amir 2022). Recent is een nieuw celtype ontdekt: fasciacyten, speciale fibroblast-
achtige cellen die met name langs glijvlakken in het fasciale systeem liggen (Stecco C 
2018). Op plekken waar meer wrijving/beweging is wordt meer HA geproduceerd (Stecco 
C 2015). 

• Elke 2-4 dagen wordt al het hyaluron vervangen (Reed 2010b, Stecco C 2015, Triggs-
Raine 2015, Meert 2012, Laurent TC 1996, Fraser JRE 1997). HA wordt geprodceerd in 
reactie op rek, beweging en chemische stimuli zoals ontstekingsmediatoren (Amir 2022, 
Fede 2018) 
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• HA wordt afgebroken door hyaluronidases of oxidatieve/nitratieve stress (Li M 1997, 
Soltes L 2009, Garantziotis 2019, Fede 2018, Litwiniuk 2016). Het grootste deel (85-95%) 
van het hyaluron wordt afgevoerd als lymfe (Amir 2022, Laurent UBG 1981, Tengblad A 
1986, Piehl-Aulin 1991). (Deels) gedegradeerd HA wordt verder afgebroken in de 
lymfeknopen, wat doorheen komt wordt verwerkt in de lever. 

• Om homeostase te onderhouden bevat de grondsubstantie veel receptoren van het 
autonome zenuwstelsel (ANS)  (vd Berg 2017 Ch 6, Craig 2002, 2015) 

• De continue productie van HA, opname van toxines en afvoer via de lymfe zorgt voor 
reininging van het weefsel en dus behoud van homeostase (Amir 2022, Fede 2021). 

• De ionensamenstelling van de grondsubstantie is gelijk aan die van zeewater (Pischinger 
2007). De pH is ongeveer 7.4.  

• De grondsubstantie is de universele ‘smeerolie’ van het lichaam. (Amir 2022, Swann 
1974, Smith 2016, Tammi et al., 2001, Stecco C 2007, 2011,  Stecco A 2013, vd Berg 
2017, McCombre et al. 2001, Stecco C et al. 2011, Guimberteau J 2010, Langevin 2009, 
Benetazzo 2011, Pischinger 2007, Langevin 2009, vd Berg 2017). Bij de juiste viscositeit 
is wrijvingsloos bewegen mogelijk. Bij toename viscociteit van de grondsubstantie wordt 
bewegen moeizamer. Wrijvingsloos bewegen is ook belangrijk om de 
lichaamstemperatuur constant te houden (vd Berg 2017). 

• Het vormt het leefmilieu voor alle cellen. “De grondsubstantie is voor de cellen wat de 
zee is voor de vissen” (Gautschi 2019). Cellen zijn voor hun voeding afhankelijk van de 
grondsubstantie. Minstens zo belangrijk is voldoende afvoer van afvalstoffen.  
(Grodzinsky 1983; Fleischmajer et al. 1990; Currier & Nelson 1992; Aaron & Bolander 
2005; Van den Berg 2010).  
“Pollution is the basic threat to the cell, perhaps to the entire organism”  (onbekend) 

• HA stabiliseert de extracellulaire matrix door de binding met vezels en water, het 
weerstaat compressie, beschermt daarmee de vezels en cellen (Cowman 2017, 
Hardingham 1992, Buckwalter et al. 1988; Eyre et al. 1989, Stecco C 2015, vd Berg in 
Schleip 2012 Ch 4.3). 

• De grondsubstantie zorgt voor een zeeffuntie: Makkelijke diffusie van water-oplosbare 
metabolieten maar remming van grote moleculen en bacteria (Stecco C 2015, Cowman 
2005, Tammi 2002, Garantzoitis 2019). 

• De grondsubstantie zorgt voor schokdemping in tussenwervelschijven maar ook door de 
veerkracht van de diepe fascia (Amir 2022, Stecco C 2015). 

• De grondsubstantie is een communicatiekanaal via hormonen en neurostransmitters 

• HA beschermt de cel met een coating. HA is een scavenger van vrije radicalen en 
chemische toxines. Dit zorgt voor afbraak van HA. Als de afbraak groter is dan de 
synthese van HA is de cel onvoldoende beschermd (Cowman 2015).  

• Synthese an afbraak HA speelt een essentiele rol in weefselherstel, als HA niet 
voldoende wordt afgebroken resulteert dat in een chronische ontsteking (Jiang D 2007). 

• HA reguleert de mechanische nociceptieve drempel (Bonet 2020), het stabiliseert de 
TRPV1 (hitte, capsaicine, pH) en Ca(v) 1.2 kanalen (rek) als ze gesloten zijn. Ook 
beschermt HA TRPV1 kanalen tegen sensitisatie door bradykinine. TrPV1 kanalen 
bevinden zich niet alleen op chrondrocyten, osteoclasten en fibroblasten maar ook in 
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het centrale zenuwstelsel en zijn betrokken bij veel verschillende functies, corticale 
excitability en gedrag  (Caires 2015). 

• Aanmaak van grondsubstantie kan belemmerd worden bij verminderde circulatie door 
verhoogde sympatische activiteit (vdBerg 2017 Ch 5). 

• Bij verhoogde sympaticotonus onstaat contractie van de pre -en postganglionaire 
sfincters van de arterio-veneuze anastomoses. Hier door neemt de doorbloeding van het 
caplair bed af. Dit leidt tot hypoxia en acidosis. Deze combinatie van afname vocht en 
verlaging pH zorgt voor verschuiving van de colloïde status van de grondsubstantie van 
meer naar minder vloeibaar (Pischinger 2007, Mateini 2009). 

• HA is de kernregulator van verschillende ontstekingsprocessen (Petrey 2014) 
• De snelle turn-over van HA benadrukt de veelzijdigheid en adaptatievermogen van HA in 

weefselregulatie: homeostase en weefselstijfheid (Stecco A 2023) 
• Hmw HA is een anti-oxidant. Vrije-radicalen fragmenteren hww HA als de natuurlijk anti-

oxidant bescherming te kort schiet. De kleinere fragmenten kunnen juist de 
ontstekingsreacties weer bevorderen, met productie van pro-inflammatoire cytokinen en 
ROS. Hierdoor kan een viscieuze cirkel ontstaan.(Stecco A 2023) 

• Positieve effecten HA injecties in ontstoken artrose gewrichten (Caires 2015) 

• Remodellering van weefsels wordt mede bepaalt door de vloeistof stroom door het 
weefsel (Reed 2010 b) 
 

“HA’s equilibrium between synthesis and degradation is a crucial factor in maintaining tissue 
homeostasis.” Stecco A 2023 
 
Het is moeilijk het belang van een optimale grondsubstantie te overschatten. HA speelt een rol 
in vrijwel alle biologische processen, zoals migratie, proliferatie, differentiatie, ontsteking, 
angiogenesis, kankerremming etc (Iozzo RV 2018, Karamanos NK 2019, 2018, Balazs, 1968; 
Balazs and Denlinger, 1985; Laurent et al., 1996; Tammi et al., 2001; Day and Prestwich, 2002; 
Turley et al., 2002; Toole et al., 2002; Hascall et al., 2004, Cowman 2015, 2017, Toole, 2004; De 
Bock et al., 2015; Murai, 2015; Schwertfeger et al., 2015; Sawyer and Kyriakides, 2016).  
 
De werking van hyaluron is uitermate complex, de laatste jaren is er steeds meer inzicht 
gekomen. Er is een relatie tussen de moleculaire massa van HA en zijn functie. 
Er zijn verschillende configuraties van hyaluron (versimpeld): 

• Normaal hoogmoleculair gewicht (hmw) HA heeft grote invloed op de celfunctie. Het is 
in deze configuratie hydrofiel, anti-inflammatori, cohesief, kraakbeenbeschermend, anti-
algesisch en pro-homeostase (Amir 2022, Bonet 2020, Hayashi 1995, Ruppert 2014, 
Cowman 2005, 2017, Valachova 2024, Darzynkiewicz Z 1971, Forrester JV 1980, 
Garantziotis 2019, Day 2002, Delmage 1986, McBride3 1979, Stecco A 2013, Stecco C 
2015, Caires 2015). Hmw HA is een anti-oxidant (Amir 2022, Salwowska NM 2016). Hmw 
HA buffert overdracht van mechanische krachten op nociceptoren. HA vermindert de 
gevoeligheid van TRPV1 channels (nociceptie) (Caires 2015, 2023) TRPV1 registereren 
naast temperatuur ook pH. TRPV1 kanalen worden als zeer belangrijk gezien bij 
chronische pijn. HA moleculen vormen gezamenlijk een netwerk wat functioneert als 



 
9 

een zeef, die de verspreiding van bacteria tegen kan gaan (Cowman 2005, Piehl-Aulin 
1991, Tammi 2001). Hmw HA injecties worden veel gebruikt bij gewrichtsklachten 
(Masuko 2009, Domsalski 2022), ook is er evidentie dat orale toediening van hmw HA bij 
chronische pijn effectief is (Jensen 2015) 

• Gefragmenteerd, laagmoleculair gewicht tijdens acute ontstekingen: hydrofiel, pro-
inflammatoir, pro-algesisch. Fragmentatie gebeurt door hyaluronidase (Cowman 2005, 
2017, Stecco A 2013 2023, Ruppert 2014,  Avenoso 2020, Petrey AC 2014, Litwiniuk 
2016, Cyphert JM 2015, Meert 2012, Jiang D 2007, Pure E 2009, Garantziotis 2019, le 
2002, 1993, Hodge-Dufour 1997, Horton 1999, McKee 1996 1997, Jiang D 2007, Litwiniuk 
2016, Stern 2006, Misra 2015). Bepaalde hyaluronidases werken bij lage pH / acidose 
(Yamamoto 2017). Bij een ontsteking is er wel een grotere hoeveelheid HA maar met 
lagere moleculaire massa (Cowman 2015, 2017). Fragmentatie is nodig om fagocyten 
toe te laten in het beschadigde/geinfecteerde weefsel en zwelling mogelijk te maken. Als 
het weefsel herstelt neemt het hyaluron zijn normale structuur weer aan (Ruppert 2014). 
Er is enige onduidelijkheid of dit komt door self-aggregatie en/of door produktie van 
nieuw hmw HA. Lmw HA typeert de situatie van ‘gevaar’ (Cowman 2015, Powell 2005). 
Warmte kan het degradatieproces versnellen (Matteini 2009). Lmw HA kan ook 
celbeschermingsreacties activeren via Toll-like receptoren (Stecco A 2023) 

• Supergefragmenteerd: Degradatie tot kleine oligosacchariden, de laatste fase voor totale 
degradatie. In deze fase is HA ontstekingsremmend. Deze vorm kan fibroblast motiliteit 
en wondgenezing stimuleren (Stecco A 2023). Bij een normaal ontstekingsproces is dit 
de laatste fase van HA en wordt het vervolgens afgevoerd via de lymfe. Bij stagnatie van 
de lymfestroom kan HA weer grotere moleculen gaan vormen (‘self-aggregate’) (Stecco A 
2013, 2023) en onstaat er:  

• Geconcentreerd of samengeklonterd (‘crowded’ of ‘aggregated): hydrofoob, hoge 
viscositeit, plakkerig. Dit past bij (myo)fasciale pijnsyndromen met pijn en functieverlies 
(Amir 2022, Matteini 2009, Menon 2020, Cowman 2015, Lee&Spicer 2000, Stecco A 
2013, 2023). Dit kan leiden tot verlaging van de prikkeldrempel voor nociceptoren (Song 
2015) en kan de stijfheid in fascia verklaren (Luomala 2014, Cotti 2019).  
Samenklonteren onstaat als er meer geproduceerd wordt dan er afgevoerd wordt. Een 
(aanhoudend) pro-inflammatoir milieu zorgt  overproductie. Verhoogde sympaticotonus, 
verminderd bewegen en structurele veranderingen in het weefsel (densificatie/fibrose) 
kunnen de afvoer belemmeren. (Okita 2004). 

 
HA size has been termed a natural biosensor for the state of tissue integrity. (Cowman 2015) 
 
Cellen 
Naast vezels (collageen, elastine) en grondsubstantie betaat fascia ook uit cellen. De fibroblast 
is de belangrijkste regulator van de fascia. Hij registeert  veranderingen van mechanische 
krachten (rek, compressie, verglijding) en het chemisch milieu. Op basis van deze impulsen 
zorgt de fibroblast voor functionele adaptatie. Dat kan zijn: ondersteunen of afremmen 
ontstekingreactie, productie van grondsubstantie of vezels (oa collageen, elastine), produceren 
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groeihormonen, enzymen (oa MMP’s, TIMP’s), chemokinen etc. Handhaving mechanische 
integriteit en chemische homeostase is de primaire taak. 
 
Innervatie van fascia 
Fascia is zeer rijk geinnerveerd (Schleip 2003, Suarez-Rodriguez 2022). Alle cellen bevinden zich 
in de interstitiële vloeistof, dus ook alle zenuwen. Voor een overzicht van innervatie van fascia 
zie Suarez-Rodriguez 2022. Onderzoeken naar de innervatie van fascia: Fede C 2020, 2021, 
2022, Taguchi 2008, 2013, Hoheisel 2011, Benjamin 2009, Tesarz 2011, Corey 2011, Stecco C 
2007,  Stecco A 2013, Wilke 2017. 
In alle onderzoeken zijn vrije zenuwuiteinden in de fascia gevonden. Onder pathologische 
omstandigheden neemt de innervatie (nociceptoren) van fascia toe (Suarez-Rodriguez 2022) 
Vrije zenuwuiteinden zijn bij ver de meest voorkomende receptoren in het lichaam. Zij liggen (en 
eindigen) in de fluid fascia. 
Enkele andere nieuwe inzichten 

• Fascia speelt een belangrijke rol bij nociceptie (zie pagina xxx) 

• De aponeurotische fascia fungeert als een ectoskelet, bijna alle spieren hebben 
aanhechtingen (myofascial expansions) aan dit inwendige ‘wetsuit’ (Stecco C 2015)  

• Niet de gewrichtsensoren (Johansson 1991) maar de prorioceptoren in de Deep Adipose 
Tissue (DAT) (Schleip in Schleip 2015 Ch 4) en/of diepe fascia (Stecco C 2015) spelen de 
belangrijkste rol bij dagelijkse bewegingen, De concentratie proprioceptoren is het 
hoogst in retinacula (Stecco C 2010, Stecco A 2011). 

• Ligamenten zijn zijn geen passieve structuren maar zijn vrijwel altijd serieel verbonden 
met spiercellen (‘dynaments’) (vdWal 2009, 2017) 
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Visie op pijn / nociceptie 
 
De bron van nociceptieve pijn is de waarneming van mogelijk schadelijke prikkels uit het 
lichaam. De intensiteit van de sensatie pijn hangt voor een groot deel af de gevoeligheid van het 
zenuwstelsel. We gaan uit van de volgende formule: 
 
Nociceptieve pijn = nociceptie x gevoeligheid van het zenuwstelsel  
 
Om pijn te begrijpen zullen we altijd naar beide factoren moeten kijken. Je kunt beiden in kaart 
brengen en beïnvloeden. (zie ook: Sluka 2015, Lee 2012, Nijs 2016) 
 

1) Nociceptie 
 
Er zijn geen weefselschadenociceptoren! Er zijn ook geen artrosesensoren, geen 
hypermobiliteitssensoren. Nociceptoren registeren geen weefselschade, geen artrose etc. 
Nocisensoren zijn interoceptoren en registreren verstoring van homeostase (Craig, 2003, 2009, 
2015)  
 
Er zijn 3 soorten nocisensoren 

• Thermosensoren 
• Mechanosensoren 
• Chemosensoren 

 
Het is nu de vraag welke nociceptoren primair verantwoordelijk zijn bij pijn bij klachten van het 
bewegingsapparaat. 
 
 
Thermosensoren 
Thermosensoren hebben bij temperaturen rond de normale huidtemperatuur een 
homeostatische functie (Craig 2015). Alleen bij extreem hoge of lage, potentieel schadelijke,  
temperaturen zullen ze tot pijn leiden. Het is niet aannemelijk dat ze een rol spelen bij klachten 
van het bewegingsapparaat waarbij patiënten klachten hebben onder normale temperatuur 
condities. 
 
Mechanosensoren 
Veel patiënten ervaren meer pijn bij fysieke belasting. Het is aannemelijk dat mechanosensoren 
hiervan de bron zijn. Maar als iemand een gewicht van 80 kg tilt zijn alle mechanosensoren in het 
lichaam geactiveerd, toch leidt dit onder normale omstandigheden niet tot pijn. 
Mechanosensoren leiden bij activatie niet gemakkelijk tot pijn. Pas als het weefsel de maximale 
belastbaarheid benadert of overschreidt. Mensen krijgen vaak al pijn bij veel lagere belasting 
pijn. Daarmee kunnen mechanosensoren niet de primaire nocisensoren zijn bij pijn bij klachten 
van het bewegingsapparaat. 
 



 
12 

Chemosensoren 
Chemosensoren registreren het chemisch milieu van de grondsubstantie. Maar activatie van 
chemosensoren leidt niet altijd tot pijn. Je kunt bijvoorbeeld een trauma van je enkel hebben 
waarbij er gelijk een ontstekingsreactie optreedt, maar, als je het niet belast, geen pijn ervaren. 
Het chemisch milieu is continu in verandering, de chemosensoren moeten altijd alert zijn. 
Chemosensoren kunnen geactiveerd worden door een groot aantal substanties: H+, 
chemokinen, cytokinen, virussen. Als chemosensoren geactiveerd worden zorgen ze voor 
sensitisatie  van de nociceptoren en activatie silent nociceptors (Wang 2016, Watson 2021, 
Reichling 2013, Sluka 2016, Wemmie 2013, Cunha et al 1992; Feldmann et al 1995 Ferreira et al 
1988; Kaneko et al 2000; Kaneyama et al 2002 McNearney et al 2004; Ozaktay et al 2002; 
Watkins et al 1994, 1995 Watson 2021. Fedorczyk 2010, Grigg et al., 1986; He et al., 1988). 
Chemonociceptie is de basis van perifere sensitisatie (Grigg et al., 1986, Wemmie 2013, 
Abdelhamid & Sluka 2015; Sluka & Gregory 2015, Reichling 2013 (meer ref), Sluka 2016, 
Schaible and Schmidt (1985, 1988). Vervolgens zal een belasting die voorheen geen pijn uitlokte 
nu wel tot pijn leiden. 
 
“Our observations confirmed that lamina I neurons relate the current physiological condition of 
the tissues of the body, not just during emergencies, but continuously, and not just for metabolic 
conditions, but for all conditions.” (Craig 2015) 
 
Hiermee zijn de chemonocisensoren geïndentificeerd als de primaire nocisensoren. 
Mechanische belasting leidt alleen tot pijn als mechanosensoren gesensitiseerd zijn. Dit kan 
door perifere en/of centrale sensitisatie (CS). Diffuse toename van belastingsgevoeligheid wijst 
op de rol van CS. Lokale pijn bij belasting en/of palpatie wijst op een lokale verstoring van het 
chemisch milieu.  
 
“It is difficult to over-emphasize the importance of the chemical environment for the activity of 
sensory neurons” Dray in Besson 1994 
 
In een verzuurde omgeving verandert het celmetabolisme. Er zal meer anaerobe verbranding 
plaatsvinden waardoor er meer lactaat geproduceert wordt en dit kan de verzuring versterken 
(Kuprowski 2017). 
 
Echt generaliseerde pijn is extreem zeldzaam. Ook de pijn bij fibromyalgie is opwekbaar door 
druk op triggerpoints (Ge 2011). Bij palpatie kan de gevoeligheid per cm (zelfs mm) verschillen. 
Dit kan niet verklaard worden met centrale sensitisatie waarbij je meer globale verlaging van 
prikkeldrempel verwacht. Het is logischer dat het chemisch milieu (grote) lokale verschillen 
heeft. Centrale en perifere sensitisatie kunnen natuurlijk samengaan. 
 
Aangezien chemosensoren het chemisch milieu meten van de grondsubstantie is de primaire 
bron van nocisensoriek bij aandoeningen van het bewegingsapparaat niet een bepaalde 
structuur maar het vocht in en rond die structuur.  
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Hiermee is het de vraag waarschijnlijk beantwoord wat de bron van nociceptie is bij aspecifieke 
pijn. Ook kan dit verklaren waarom specifieke fysiotherapeutische testen niet (goed) in staat zijn 
het verband te meten tussen pijn en weefselschade/anatomische afwijkingen. 
 
Sherrington (1903) zag nociceptoren als exteroceptoren die gevaar van buitenaf, gevaar voor 
weefselschade, registreren. Waarschijnlijk komt de focus op weefselschade bij pijn hier vandaan 
(zie ook definitie pijn van IASP). Deze nociceptoren projecteren op de sensorische schors S1/S2. 
Deze visie in nu achterhaald. Het werk an de neurowetenschapper Bud Craig is hierbij 
fundamenteel. Zijn onderzoek laat zien dat nociceptoren interoceptoren zijn, gericht op het 
beaken van het interne milieu. Ze projecteren via lamina I niet op de sensorische schors (S1) 
maar op de hypothalamus (autonome zenuwstelsel (ANS) en insula (emotionele brein, 
motivatie). Hij benoemt pijn als een homeostatic emotion (Craig 2003, 2009, 2015). Daarmee 
gaat pijn gaat niet over weefselschade maar over bedreiging van de cel. Een fundamenteel 
verschil! 
 
Ook vanuit evolutionair oogpunt is dit logisch. Overleving van de cel is belangrijker dan 
weefselschade. We zijn een multicellulair organisme. Onze cellen functioneren het beste in een 
licht basisch milieu (zoals eens was in de oerzee). Cellen kunnen erg slecht tegen een lage pH. 
Het nociceptieve systeem is een oersysteem het is logisch dat dit primair om bescherming van 
de cel gaat. Zelfs eencelligen hebben al een primitief nociceptief systeem terwijl ze geen weefsel 
of zenusstelsel hebben. Ze zullen zich wegbewegen van een toxisch milieu (= chemotaxis). 
Goede controle over homeostasis zorgt voor een betere energie-efficientie en daardoor grotere 
kan op overleving (Craig 2015) 
 
Met name verlaging van de pH, verzuring van de grondsubstantie, is schadelijk voor de cellen. 
Verzuring van de grondsubstantie ontstaat met name door ontsteking, ischaemie en 
(spier)celmetabolisme (Sluka 2016, Frey-Law 2008, Hamamoto 1998, Reeh 1996, Sluka 2001). 
Lichte verstoring van de pH zal niet gelijk tot pijn maar bijvoorbeeld wel beschermend gedrag 
uitlokken, zoals het regelmatig gaan verzitten. Langdurige of sterke verzuring is neurotoxisch 
(Wemmie 2013). 
 
In een verzuurde omgeving verandert het celmetabolisme. Er zal meer anaerobe verbranding 
plaatsvinden waardoor er meer lactaat geproduceert wordt en dit kan de verzuring versterken 
(Kuprowski 2017).  
 
Acid Sensing Ion Channels (ASIC’s) zijn gevonden op zenuwuiteinden en het wordt aangenomen 
dat zij belangrijk zijn voor nociceptie en mechanosensatie. Ze worden geactiveerd onder andere 
door acidose en ontsteking. Bepaale stoffen (bijv MitTx) kunnen de gevoeligheid van ASIC’s 
vergroten. ASIC’s spelen ook een rol bij CS (Wemmie 2013). 
 
De onderzoeken van Gibson (2009), Deising et al (2012), Schilder (2013, 2018), Vogel (2022)  
wijzen de (fluid) fascia aan als bron bij achtereenvolgens spierpijn en aspecifieke lage 
rugklachten. Ook benoemen ze dat het de nociceptie vanuit de fascia (en niet vanuit de huid of 
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spier) verantwoordelijk is voor sensitisatie. Fede dat er meer nociceptoren in de fascia van de 
TLF zitten dan in het spierweefsel (Fede 2021). 
Cozacov toonde duidelijke sensitisatie van TLF en spieren aan bij acute en chronische 
lagerugpijn. Bij myofasciaal pijnsyndroom (TrP’s) van de lagerug zijn de spieren meer 
gesensitiseerd zijn dan de fascia (Cosacov 2022).  
Gerdle bespreekt 20 onderzoeken waarbij dmv microdialyse het chemisch milieu bij 
verschillende pijnsyndromen is onderzocht. Bij alle onderzoeken werd er verstoring van het 
chemisch milieu gevonden (Gerdle 2014). 
hij trok de volgende conclusies: 

• Several studies of local/regional muscle pain conditions indicated that 5-HT, glutamate, 

lactate, and pyruvate were increased in patients with chronic myalgia. 

• Studies of chronic widespread pain/FMS have reported peripheral muscle alterations in 5-HT 

and lactate. 

• Other investigated substances have only been reported in single studies or with conflicting 

results. 

Ongetrainde spieren produceren meer lactaat en het transportmechanisme werkt minder 

efficiënt - training can increase the density of the lactate/H+ co-transporter proteins MCT1 

and MCT4 (Juel 2008) 
 
Cellen kunnen in het lichaam alleen overleven als ze in een vloeistof liggen. Alleen 
epitheelcellen grenzen aan de lucht en zij sterven gelijk af. Alle zenuwen, dus ook alle 
nociceptoren liggen in de interstitiële vloeistof dus in de fluid fascia. Alle nociceptieve pijn is 
daarmee, in feite, fasciale pijn.  
 
De bron van perifere sensitsatie is een verstoring van het chemisch milieu (Woolf 2009, 
Couteaux A 2005, Mense S 2009, Momin 2009,). Hierbij is er een sterke verbinding met het 
immuunsysteem (Crosson 2019, Hodges 2019). 
Laagradige ontsteking is aangetoond in verschillende muskuloskeletale aandoeningen zoals 
lage rugpijn (Heffner KL 2011,) nekpijn (Teodorczyk-Injeyan JA 2011) and radiculaire pijn.(Wang K 
2016) 
 
Nocisensoren zijn niet zozeer weefselschadereceptoren maar vooral homeostasesensoren 
(Brodal 2017). Het zijn interoceptoren, de afferenten van het ANS (Schleip 2015, Craig 2003, 
2015, Dray 1994). 
Het is dus heel goed mogelijk om pijn te hebben zonder weefselschade. De opinie ‘bij 
chronische pijn is er geen wefselschade dus wordt de pijn veroorzaakt door een overgevoelig 
zenuwstelsel’ kan nu terzijde geschoven worden. 
”It is, therefore, important to consider the ECM as more than mere scaffolding for cellular 
support but rather as a crucial component of the chronic pain equation.”  Tajerian 2015 
 
Hypothese: 
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• Adelta vezels zijn exteroceptoren (acute, scherpe, goed gelocaliseerde pijn. Projectie op 
lamina I en V (voor motorische reflex reactie) Projectie op de sensorische schors (S1/S2) 

• C vezels zijn enteroceptoren: diffuse, doffe, diepe pijn. Projectie op Thalamus (autonome 
zs) en Insula (emotionele brein). Lamina I en deels lamina V tonische motorische 
respons (viscero-somatische refelx), dun, trager = minder energiekosten. DE meeste zijn 
chemosensitief (Schleip 2003). 

Dit is wat ik opmaak uit de literatuur het wordt niet concreet zo beschreven. 
Bij Wide Dinamic Range neuronen in de achterhoorn krijgen A delta voorrang boven C vezels 
(Gautschi 2019). 
Er zijn veel meer C-vezels dan Adelta vezels (Woolf 2009). 
 
Afferente C vezels projecteren op de posterior insular cortex en niet op de somatosensory 
cortex, deactiveren die juist (Olausson 2008) 
 
 
Verschillende verstoringen van het chemisch milieu kunnen tot nociceptie leiden waaronder 
ontstekingsmediatoren en ionen (pH daling). pH daling (verzuring) treedt op bij ontsteking, 
ischaemie en inspanning. Dit kan bij sterke of lichte continue aanspanning (Mense and Gerwin 
2010). Ook bij TrP’s onstaat ischaemie en verzuring (Dejung 2009, Mense 2008, Shah 2008). Op 
zich is dat niet erg, want tijdelijk, zolang de toxines maar voldoende afgevoerd worden. 
 
Invloed acidose: 

• Toename viscociteit (Stecco A 2013, 2023, Cowman 2015) 
• Contractie myofibroblasten (Pipelzadeh and Naylor, 1998) 
• Toename gevoeligheid nocisensoren / activatie sleeping nociceptors (zie boven) 

• Ingroei nieuwe nocisensoren (Schubert 2005, Schwartz 2015, Fu 2002, Bednar 1995, 
Hoheisel 2015, Mense 2016) 

• Verminderde (spier)functie en vermoeidheid (Klingler 2012, Gladden 2004) 

• Belemmering normale remodellering van het weefsel, cellen kunnen geen synthesis 
uitvoeren. Dit kan leiden tot weefseldegeneratie, traing zal niet tot positieve effecten 
leiden (vd Berg 2017 Ch 5) 

 
Bij aanhoudende ontsteking/verzuring en belemmering van de afvoer kan een klacht chronisch 
worden. Zie pathologie fascia – densificatie. Vanuit de paradigm shift van structuren naar 
vloeistoffen ontstaat een nieuwe visie op klachten van het bewegingsapparaat (zie pathologie) 
en behandelopties (zie therapie). 
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2) Gevoeligheid van het zenuwstelsel 
 
Gevoeligheid van zenuwstelsel wordt door verschillende factoren beïnvloedt 

• Aanhoudende nocisenoriek 

• Angst / alertheid / nocebo 
• Aanhoudende stress / PTSS 
• Vermoeidheid 

• Hormonen 
• Eenzaamheid, machteloosheid 
• etc 

 
Sensitisatie leidt tot verlaagde prikkel voor nocisensoriek, spontane activiteit van neuronen, 
vergroting van receptieve velden. (Sluka 2016) 
In onderzoek en behandeling wordt de mate van CS altijd meegenomen. Wij zijn het eens met de 
huidige visie op centrale sensitisatie (CS) zoals beschreven door o.a. Nijs (2016) en Arendt-
Nielsen (2017). Daarom in dit stuk geen uitgebreide beschrijving van de onderbouwing daar van. 
 
Aanhoudende nocisensoriek 
Aanhoudende nocisensoriek leidt tot serieuze neuroplastische veranderingen en zelfs 
anatmische veranderingen in het centrale zenuwstelsel (Latremoliere 2009, Obermann 2013, 
Rodriguez-Raecke 2009, 2013, Crosson 2019, Apkarian 2004). Niet alleen actieve (Dommerholt 
2011, Fernandez-de-las-Penas 2006, 2014, Calandre 2006) maar ook latente TrP’s kunnen 
bijdragen CS (Ge 2011, Li et al. 2009, Mense 2010). Chemische prikkeling heeft een sterker 
effect dan mechanische (Treede 2016, 1992). 
 
“The peripheral nervous system plays a major role in the generation and maintenance of both 
acute and chronic pain.“ Sluka 2016 
 
Het is zeer de vraag of chronische pijn kan aanhouden als de perifere nociceptieve input 
verdwenen is (Baron 2013). Behandeling van TrP’s bij bv fibromyalgie vermindert niet alleen de 
lokale pijn maar vermindert ook CS (Affaitati 2011). En zelfs blijken anatomische veranderingen 
in het breinvaak reversibel . 
 
Emoties 
Emoties gaan gepaard met activatie van het ANS, neurocriene -en immuunsysteem en 
motorische systeem. Deze veroorzaken interoceptieve sensaties en reacties ter behoud van de 
homeostase. In acute stress leidt dit vaak tot hypoalgesia (overleving) en tijdens aanhoudende 
stress tot vigilantie en hyperalgesia (Jänig 2015). Mogelijk heeft ‘emotionele pijn’ ook een 
nociceptieve/homeostase component gezien de rol van ANS bij emoties. 
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Pathologie fascia 
 
Er is nog nauwelijks literatuur die pathologie benadert vanuit dit, in onze ogen, logische, 
perspectief. Hier zit het innovatieve van het FIT concept. Door aspecifieke klachten te zien als 
als pathologie van de fluid fascia open je de weg naar nieuw onderzoek, nieuwe inzichten en 
nieuwe behandelmogelijkheden. 
 
Normaal ontstekings proces 
Door (micro)trauma kan er weefselschade ontstaan. Hierop zal een acute ontsteking volgen. 
Hierbij komen er een serie moleculen en andere stoffen vrij uit beschadigde cellen en 
macrophagen (pro-inflammatoire cytokinen, substance P en proteasen) (Zügel 2018). Hmw HA 
fragmenteert waardoor de zeeffunctie van hyaluron vermindert en grote immuuncellen het 
beschadigde/geïnfecteerde weefsel binnen kunnen gaan. Het dan ontstane lwm HA zal de 
ontstekingsreactie versterken. Als het weefsel geneest zal het lwm verder degraderen tot kleine 
olisccachariden die de ontsteking afremmen. De restanten zullen afgevoerd worden via de lymfe 
en worden geneutraliseerd in de lymfeknopen en eventueel de lever. Dit is een normaal, 
veelvoorkomend proces. Het gaat mogelijk gepaard met een korte periode van pijn en 
verminderde belastbaarheid maar het herstel is doorgaans volledig. Behandeling is niet nodig. 
Tijdelijke verlaging van belasting met behoud van voldoende beweging binnen de pijngrens en 
herstelbevorderend gedrag (slaap, voeding, ontspanning) is voldoende. 
 
Behalve fragmentatie van HA gebeurt het volgende 

• Toename permeabiliteit van de capilairen 
• Toename hydrostatische druk in capilairen 
• Interstitial fluid pressure (PIF) daalt door vermindering van spanning van fibroblasten op 

collageenvezels (excentrische contractie), dit kan in enkele minuten, dit door pro-
inflammatoire stoffen zoals prostaglandine E1 en IL-1. Gebeurt ook bij neurogene 
ontsteking. (contractie fibroblasten vindt plaats onder invloed van PDGF-bb via de αVβ3 
integrin). 

Dit maakt zwelling mogelijk (Reed 2010 a, Langevin 2013).  
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Densificatie 
De grondsubstantie is in een constante transitie van een meer vloeibare staat naar een meer 
dense staat en vv. (Meert 2012). Temperatuur heeft een directe invloed op de viscositeit. Zo is 
bewegen na een warming-up een stuk makkelijker dan in de kou.  
 
HA moleculen hebben het vermogen te ‘groeien’ (self-aggregate). Bij toename van concentratie 
HA en moleculair gewicht gaan HA ketens overlappen (‘macromolecular crowding’) en kunnen 
daardoor minder water binden (wordt hydrofoob ipv hydrofiel) (Streďansk A et al. 2024). De gel 
wordt dikker en plakkerig. Dit wordt een densificatie genoemd (Stecco A 2013, 2023, Pavan 
2014). Immobiliteit en aanhoudende ontsteking / laag pH (Gatej 2005, Matteini 2009) zijn 
belangrijke veroorzakende factoren. 
 
“from established nomenclature, the term densification defines an area perceived as rigid, 
rough, not sliding properly, and incompressible due to a viscosity alteration in the loose 
connective tissue typically localized between interfaces such as muscle and deep fascia or 
fascial system layers” (Stecco A 2023) 
 
Viscositeit hangt af van HA concentratie, moleculair gewicht, pH en temperatuur (Pavan 2014 
onderzoek door Juel 1990, 1998, 2004, Stecco C 2015). Ook immobiliteit leidt tot toename 
viscositeit (Evanko 2009, Cowman 2015, Okita 2014). 
 
Beweging zorgt voor voldoende aanmaak en afbraak van hyaluron. Zowel overbelasting 
(overproduktie) als onderbelasting (onvoldoende afbraak) kan crowding van HA veroorzaken met 
afname van de glijfunctie (Cowman 2005, Matteini 2009, Stecco C 2011 2015, Stecco A 2013, 
Day 2009, Pedrelli 2009, Menon 2020, Luomala 2013, Ercole 2010, Dennemoser 2012). 
Hypoxia kan bijdragen aan densificatie van de grondsubstantie (Matteini 2009) 
In gewrichten wordt hyaluron dunner bij belasting (shear thinning) en in rust dikker (Stecco A 
2022) 
 
Er zijn verschillende onderzoeken die verdikking/stijfheid van de fascia laten zien in 
pathologische condities (Stecco et al 2014, Klingler 2012, Langevin 2011, Fantoni 2021, Kondrup 
2022). Menon heeft met een nieuwe MRI techniek aan kunnen tonen dat deze verdikking niet 
berust op verdikking van het collageen maar van de grondsubstantie (Menon 2020). Het gaat hier 
dus om densificatie niet om fibrose (Stecco C 2015). 
 
Bij spasticiteit na CVA is een verhoogde concentratie HA aangetoond met 3D-T1ρ MRI. Dit 
ontstaat waarschijnlijk door de combinatie van verminderde spierfunctie en immobiliteit (Stecco 
A 2022). Hierdoor neemt de weerstand bij bewegen toe. Dit kan de stijfheid in de ledemaat 
verklaren (Menon 2019, 2020). De stijfheid nam af en de mobiliteit en functie toe bij injectie met 
hyaluronidase  (Menon 2019, 2020, Raghavan 2016, 2018). In Amir 2022. 
 
Het is aannemelijk dat dehydratie de vorming van densificaties kan versterken. De maximale 
bindingscapaciteit van HA voor water wordt nooit bereikt. Fibroblasten zijn verbonden met de 
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collageenvezels. De spanning van de fibroblasten bepaalt hoeveel ruimte er is in de ECM en dus 
hoeveel water er gebonden kan worden door HA (Wiig et al., 2003; Reed et al., 2010). Emotionele 
spanning beïnvloedt de fibroblasten waardoor de spanning toe zal nemen. Tijdens stress zullen 
hierdoor  de concentraties van chemicaliën toenemen met daardoor verhoogde kans op 
densficatie (en pijn). 
 
Densificaties hebben verschillende gevolgen: 

• Verminderde lubricatie tussen fascialagen met mogelijk stijfheid en 
bewegingsbeperkingen tot gevolg (Langevin 2007 2011, Stecco C 2011 2015, Kobesova 
2007, Lewit 2004, Johnson 2003, Caprini 1995, Isla 2001, Brill 1998, Stecco A 2013). 
Langevin demonstreerde bij chronische pijn patiënten een verminderde verglijding 
tussen fascialagen van de TLF. (Langevin 2011). Het is nog niet bekend of de 
veranderingen in de fascia de oorzaak of het gevolg zijn van lage rugpijn (Wilke 2017). 
Chirurgisch onderzoek bij lage rugklachten heeft aangetoond dat mensen met lage 
rugklachten frequent tekenen hebben trauma en ontsteking in het achterste blad van de 
thoracolumbale fascia (Bednar et al., 1995; Dittrich, 1964). Langevin beschrijft een 
viscieuze cirkel van microtrauma, lokale ontsteking, pijn, stress, bewegingsangst, 
afname beweeglijkheid, microtrauma (Langevin 2007). Kawanishi heeft aangetoond dat 
verdikking van diepe en superficiale fascia het verglijden tussen vastus lateralis en 
superficiale fascia kan verminderen (Kawanishi 2020). Verklevingen, weefselfibrose en 
verlies van verglijden tussen structuren kunnen worden geïdentificeerd als de bron van 
pijn en beperking van beweging en functie bij tot wel 72% van de patiënten na een 
operatie voor borstkanker (Lee et al. 2009). 

• Verminderde verglijding tussen collageenvezels met risico op fibrose. Verhoogde HA 
concentratie is een voorloper van fibrose. Hyaluronidase kan fibrose voorkomen. De 
therapeutische ruimte tussen densificatie en fibrose is ruim (Stecco A 2022) 

• Toename nocisensoriek. Toename van activatie van mechanoreceptoren (Swerup 1996, 
Wilkinson 1983). Al bij normale belasting kan pijn ontstaan (Stecco A 2013). De 
gevoeligheid van de mechanoreceptor kan verhoogd zijn door activatie van de hyaluron 
receptor CD44 (Ferrari 2016). 

• Verminderde lymfatische drainage (Tuckey 2021, Sikdar 2023) 
• Aangezien er een sterke wisselwewrking tussen ECM en cel is, is het aannemelijk dat 

verandering van de ECM direct de celfunctie beïnvloedt (Zügel 2018). De 
grondsubstantie bepaalt voor een groot deel de genetische expressie van de cel 
(Pischinger 2007). 

• Verschillende auteurs (Myers 2001, Stecco L 2004, Day 2009, Pedrelli 2009, Langevin 
2011) veronderstellen dat lokale densificaties veranderingen van statiek, verstoorde 
biomechaniek, afname van kracht en verstoorde coördinatie kunnen leiden. Ook kan de 
veranderde viscositeit veranderde registratie door zenuwuiteinden veroorzaken (Bell 
1992, Damiano 1999, Loewenstein 1966, Swerup 1996, Husmark 1971, Wilkinson 1983 
genoemd in Stecco A 2013, Song Z et al 2015). 

• Hogere intrafasciale druk (Amir 2022). Dit kan de diameter van de bloedvaten vernauwen 
(Jacobetz 2013) 
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Densificaties kunnen niet vestgesteld worden met biopten of dissecties (Stecco A 2013). Dat 
belemmerd de acceptatie van deze fasciale veranderingen. Wel zijn er verschillende 
onderzoeken die met beeldvormende technieken (echografie, elastofgrafie en MRI) densificaties 
in beeld hebben gebracht. (Menon 2020, Dennenmoser S et al 2012, Ichikawa K et al 2014, 
Luomala, T., et al., 2013, Maher  2013, Martínez Rodríguez R et al 2013, Stecco A  et al. 2014, 
Tozzi P et al. 2011, Turo D et al 2015, Wong KK et al 2017, Shomal Zadeh 2023). De 
betrouwbaarheid van deze technieken wordt nog wel betwist, meer onderzoek is zeker gewenst. 
Gerdle bespreekt 20 onderzoeken die verstoring van het chemisch milieu bij verschillende 
pijnsyndromen ( TMJ, fibromyalgie, nekpijn, schouderpijn, whiplash) aantonen met microdialyse 
(Gerdle 2014). 
 
Matteini gebruikte een combinatie van technieken (falling ball (FB) method, rheology, differential 
scanning calorimetry (DSC), Fourier transform infrared (FTIR) spectroscopy, and polarized-light 
microscopy (PLM)) om het vermogen van HA om ‘superstructures’ te vormen onder hoge 
concentraties (Matteini 2009). 
 
 
  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turo%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26491094
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Triggerpoints (TrP’s) 
Triggerpoints (TrP’s) zijn veel voorkomend en een belangrijke bron van nocisensoriek. Recente 
wetenschappelijke onderzoeken op het gebied van prevalentie- en incidentiecijfers hebben 
bevestigd dat TrP's zeer vaak voorkomen bij een grote verscheidenheid aan aandoeningen 
(Ribeiro 2018, Donnely 2019, Gautschi 2019). Bovendien spelen TrP’s een rol in de ervaring van 
andere tekenen en symptomen als stijfheid, tintelingen, minder mobiliteit, minder kracht, 
afgenomen coördinatie, vegetatieve symptomen. Prevalentie, pathofysiologie, 
wetenschappelijke onderbouwing, symptomen en behandeling zijn uitgebreid beschreven in de 
volgende 2 boeken: 

• Donnelly JM ed. Myofascial pain and dysfunction. Wolters Kluwer. 2019. 
• Gautschi R. Manual Trigger Point Therapy 2019 

 
TrP’s zijn, in feite specifieke densificaties. Namelijk densificaties ter hoogte van de motorische 
eindplaat in een spier. Shah heeft via microdialyse een pro-inflammatoir milieu met lage pH 
gemeten ter hoogte van het TrP (Shah 2008). Brückle et al. (1990) heeft een sterke hypoxie 
gemeten in de kern van een TrP.  Er is nog steeds discussie van de oorsprong van deze zeer lokale 
ontsteking is.  
De traditionele visie is dat dit veroorzaakt wordt door de disfunctionele motorische eindplaat als 
gevolg van kortdurende of chronische mechanische belasting. Zowel fysieke als mentale 
overbelasting en ingehouden emoties worden als belangrijke oorzaken aangewezen (Donnely 
2019, Gautschi 2019, Sarno 2001, Gordon 2022).  
Een nieuwere en logischer visie is dat deze neurogene ontsteking is agv druk op de perifere 
zenuw. Of een gevolg van CS van het segment waarin het TrP ligt. Een TrP (neurogene ontsteking) 
kan het gevolg zijn van pathologie in het zelfde segment door CS van de DRG (Quintner 2015, 
Srbely 2009, 2010a, 2010c, Sikdar 2023, Tuckey 2021, Duarte 2021). 
Over het betsaan van TrP’s wordt niet getwijfeld er is wel verschil van mening over de 
pathofysiologie. Er wordt geen specifieke aandacht besteed aan de rol van de 
grondsubstantie.in dezeartikelen. In het onderzoek wordt altijd gezocht naar de onderliggende 
oorzaak en wordt die in het behandelplan meegenomen.  
Hoe dan ook is er een lokale ontsteking die bij onvoldoende beweging tot densificatie van de 
grondsubstantie kan leiden. Dit is de palpabele verdikking die je voelt in de harde streng in de 
spier.  
 
TrP’s kunnen al onstaan na een uur verkrampt werken achter een computer (Hoyle 2011). Maar 
beweging zorgt voor afvoer van de afvalstoffen en verdwijnen van het TrP.  Aanhoudende 
spanning en onvoldoende beweging zijn waarschijnlijk verantwoordelijk voor het ontstaan van 
een ‘rigor complex’, het TrP die niet meer met beweging verdwijnt. 
 
Met het oog op de rol van de fasciale veranderingen in een TrP is het ook beter te verklaren 
waarom dry neelding soms wel, soms niet en soms tijdelijk werkt. Dat ligt hoogstwaarschijnlijk 
aan de mate (en duur) van de densificatie. 
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“The talk about trigger point therapy is over simplified by some, and over complicated by many. 
Trigger points aren't likely the cause of all pain, and they're not always simple to treat. On the 

other hand, they are often very much the cause and incredibly simple to treat!” (source: 
unknown) 

 
Densificatie kan het functioneren van de hele diepe fascia en onderliggende spieren negatief 
beïnvloeden. Dit zou de basis van het myofasciaal pijnsyndroom kunnen zijn (Stecco C 2011, 
Stecco A 2013). De formatie van de harde streng in de spier bij een TrP kan verklaard worden 
door ophoping van HA in het peri -of endomysium (Stecco A 2019) – macromolecular crowding. 
Injectie het hyaluronidase/lidocaïne is effectiever dan met lidocaïne alleen (Choi JW 2016) of 
lidocaïne met bicarbonaat (Ghasemi M 2020).  
 
Visualisatie TrP’s 
<<  
Conclusions: Our approach enables the identification of mTrPs and their quantification in terms 
of T2 mapping even in the absence of qualitative signal alterations. Thus, it (1) might potentially 
challenge the current gold-standard method of physical examination of mTrPs, (2) could allow 
for more targeted and objectively verifiable interventions, and (3) could add valuable models to 
understand better central-peripheral mechanisms in migraine. 
 
US should principally be capable of directly visualizing potential 
alterations in association with mTrPs; however, results on the detectability and characterization 
of mTrPs are partially contradictory [23–26]. Nevertheless, advanced combinations of US with 
texture analysis or elastography were reported to successfully differentiate between mTrPs and 
asymptomatic muscle tissue and to distinguish the type of mTrPs, with mTrPs typically appearing 
as hypoechoic regions during US examinations 
[23, 25, 26]. Nevertheless, US has not found the way to a standardized routine procedure and 
remains rather experimental. Sollmann 2019>> 
 
<< Turo D, Otto P, Shah JP, Heimur J, Gebreab T, Zaazhoa M, Armstrong K, Gerber LH, Sikdar S. 
Ultrasonic Characterization of the Upper Trapezius Muscle in Patients with Chronic Neck Pain. 
Ultrason Imaging. 2013 April ; 35(2): 173–187. doi:10.1177/0161734612472408. 
 
The imaging measures were compared against the clinical findings of a standardized physical 
exam. We found that sites with active MTrPs (n = 14) have significantly lower entropy (p < 0.05) 
and significantly larger nonvibrating regions (p < 0.05) during vibration elastography compared 
with normal, uninvolved muscle (n = 15). A combination of both entropy analysis and vibration 
elastography yielded 69% sensitivity and 81% specificity in discriminating active MTrPs from 
normal muscle . Our results indicate that in subjects with chronic neck pain and active MTrPs, 
the abnormalities are not confined to discrete isolated nodules but instead affect the milieu of 
the muscle surrounding palpable MTrPs. 
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With further refinement, ultrasound imaging can be a promising objective method for 
characterizing soft tissue abnormalities associated with active MTrPs and elucidating the role of 
MTrPs in the pathophysiology of MPS. 
 
Our research group has previously shown that MTrPs can be identified as hypoechoic regions on 
ultrasound images, and their mechanical properties, that is, stiffness and viscosity, can be 
objectively quantified7–9; Based on the physical examination of subjects with MPS and active 
MTrPs, we have observed that the findings on ultrasound are often not localized to a single 
isolated nodule, but instead are more widespread and affect the soft tissue milieu of the 
affected muscle. 
 
Table 1, and Table 2 show that large regions of homogeneous echotexture are likely found at 
“active” sites and that they are mainly located close to the fascial border.. A localized region of 
sparse scatterer distribution and hypoechogenicity can be caused by fluid accumulation 
(edema) or an increase in blood volume In the absence of any infiltrations, hypoechogenicity 
and low entropy can be explained by a local change of scatterer concentration or shape. 
Scatterer concentration and shape changes can occur when fibers contract16; thus, the low 
entropy could be indicative of local contractures in the muscle. Scatterer shape can also change 
when fiber alignment and spatial direction change.16 
This finding agrees with our group’s previous observations7–9: subjects with active MTrPs 
showed spherical or band-like hypoechoic (darker) regions with an increase in fiber alignment 
heterogeneity. 
>> 
 
<< Kumbhare D, Shaw S, Ahmed S, Noseworthy MD. Quantitative ultrasound of trapezius muscle 
involvement in myofascial pain: comparison of clinical and healthy population using texture 
analysis. Journal of Ultrasound (2020) 23:23–30 https://doi.org/10.1007/s40477-018-0330-5 
 
Conclusion Our study provides evidence that texture analysis techniques can differentiate 
between healthy and myofascial pain affected trapezius muscles. Further research is necessary 
to evaluate the nature of these differences. >> 
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Invloed densificaties op collagene structuren 
 
Alle collagene structuren ontlenen hun soepelheid, beweeglijkheid en veerkracht aan de 
grondsubstantie. De grondsubstantie is het universele smeerolie van het lichaam. In het lichaam 
glibbert en glijdt alles over elkaar heen. Dit maakt beweging mogelijk, voorkomt overmatige 
spanning of wrijving met temperatuurstijging. Dit wordt wel ‘fascia play’ genoemd. Vergelijkbaar 
met ‘joint play’ 
Een hogere viscositeit zal het bewegen en schokabsorbtie waardoor verhoogde kans op fysieke 

overbelasting. 

Wij baseren onderstaande op onze klinische ervaring en logica die we extrapoleren uit de 

literatuur. 

 

schokdemping 

Met name de aponeurotische fascia van de onderste extremiteiten hebben een belangrijke 

schokdempende functie.  Bij toename viscositeit neemt de hysteresis toe dit gaat ten koste van 

de verkracht. Als de fascia plantaris minder veerkrachtig is betekent dat een zwaardere belasting 

van de aanhechting op de hiel. Zo kan densificaties van de fascia plantaris de bron zijn van 

plantaire hielpijn (niet spierzwakte). Hetzelfde geldt voor trochanterpijn bij densificatie van de 

tractus. Het is voortselbaar dan vermindering van schokdemping ook gevolgen heeft hoger op in 

de keten: lage rug, CTO, subocciptaal. 

 

permeabiliteit 

Fascia vormt compartimenten waarin spiercellen, spierbundels en spieren liggen. Bij normale 

permeabiliteit van endomysium, perimysium en epimysium zal de vloeistofdruk in alle 

compartimenten gelijk zijn in rust. Collagene vliezen zijn semi-permeabel. Bij densificatie kan de 

permeabiliteit afnemen met kans op verhoogde Intra Fascial Membrane Fluid Pressure (IFMFP) 

met ischamie tot gevolg. Als spieren hun lactaat niet voldoende kunnen afstaan aan de 

grondsubstantie kan een relatief lichte belasting als voor een te hoge intramusculaire druk 

zorgen (Hopen 2022, 2023). Mogelijk speelt dit principe een rol bij verschillende vormen van 

myalgiën:  

• Compartimentsyndroom. Overigens niet alleen in de onderbenen en onderarmen ook bij 
andere spieren zien we dit. Pirri (2023) Heeft aangetoond met echografie dat bij 
patiënten met lage rug pijn niet alleen de TLF dikker is maar ook dat de anisotropie 
verloren gaat. Dit houdt in dat de fascia niet meer meegeeft als een rugspier aanspant. 
Dit is feite dus ook een compartimentsyndroom. Braver benoemt ook verdikte en 
verminderd uitrekbare fascia als mogelijke oorzaak druk toename bij chronisch 
compartiment syndroom, Amendola vond een verhoogde hoeveelheid vloeistof in het 
compartiment (Braver 2016).  

• Triggerpoints: De stroomgolfvormen nabij actieve TrP’s vertoonden verhoogde 
systolische snelheden en omkering van de stroom met negatieve diastolische snelheden 
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(Sikdar 2010). Een verhoogde uitstroomweerstand kan duiden op een ophoping van 
vocht in het triggerpunt waardoor de bloedsomloop wordt belemmerd (Hopen 2022). 

• Overtrainingssyndroom: met echografie is een verhoogde vochtophoping in spieren 
vastgesteld bij overtrainde patiënten (Hopen 2022) 

Bij EMG metingen die wij gedaan hebben van ‘hypertone’ spieren vonden we lang niet altjd een 

verhoogde spierspanning. Dit is ook gesignaleerd door Fryer (2006). De hardheid die gevoeld 

wordt kan een gevolg zijn van densificatie van het epimysium. 

 
 
soepelheid 
Uit veel onderzoek van de afgelopen twintig jaar is gebleken dat de elasticiteit van ECM, of juist 
de stijfheid, fundamentele cellulaire activiteiten beïnvloedt, waaronder cellulaire verspreiding, 
groei, proliferatie, migratie en differentiatie  (Chaudhuri 2020). Verharding van de diepe fascia 
kan mogelijk tot irritatie van huidzenuwen leiden waar deze de fascia door de fascia gaan (van 
diep naar de oppervlakte). Dit ligt mogelijk ten grondslag aan zenuwirritaties als bij meralgia 
paraesthetica en Anterior Cutaneous Nerve Entrapment Syndrome (A.C.N.E.S.). We zien 
namelijk zeer snelle resultaten bij behandeling van de densificaties bij deze aandoeningen. 
Ook de (ochtend)stijfheid bij artrose is mogelijk een gevolg van densificatie van het kapsel, HA 
wat zich gedurende de nacht ophoopt en deels weg wordt gespoeld bij bewegen (Laurent TC 
1996). Twee minuten dynamisch rekken kan voldoende zijn om de passieve stijfheid te 
verminderen (Herda 2008). Zie ook Konrad 2017, Herda 2013: zelf een enkele rekoefening heeft 
al dat effect. 
Mogelijk onstaat hier een viscieuze cirkel. Door densificaties wordt het kapsel stijver. Dit zorgt 
voor hogere krachten in het gewricht wat al geen optimale congruentie meer heeft. Daardoor 
sneller onsteking met afname viscositeit HA waardoor minder kraakbeen bescherming en meer 
artrose. Tijdig de densificatie behandelen zorgt voor een beter functionerend gewricht (en 
minder pijn). Ook hier zien we onverwachte resultaten bij behandeling van de densificaties bij de 
oppervlakkige gewrichten. Fantoni toonde aan bij artrosevan de heup dat de fascia  lata stijver is 
dan bij gezonde proefpersonen: dit lag aan toename collageen type I met afname collageen type 
III en HA. Zij suggereren een relatie met het onstaan, progressie en klachten bij artrose. Mogelijk 
is er een wisselwerking tussen oorzaak en gevolg. (Fantoni 2021). Zeker hier is nog meer 
onderzoek nodig. 
. 
Enthesopatie 
HA gaat sneller samenklonteren in krappere ruimtes (Matteini 2009). Pijnlijke densificaties 
worden vaak gevonden bij de aanhechting, daar waar de ruimte tussen epimysium en 
aponeurotische fascia heel nauw is. Menon heeft crowding van HA in beeld kunnen brengen bij 
tennisellebogen met een nieuwe MRI techniek (Menon 2020) 
 
Fibrose 
Densificatie is pathologie van de grondsubstantie, het verandert de mechanische 
eigenschappen van fascia maar niet de structuur. Fibrose is een probleem van het collageen, 
een structurele verandering (Pavan 2014).  
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De grondsubstantie kan worden veranderd door een dieet, lichaamsbeweging en 
overbelastingssyndromen, wat resulteert densificatie en pas op lange termijn tot fibrose (Barbe 
2013, Frara 2017, Pavan 2014). Trauma, chirurgie en diabetes kunnen de collagene structuren 
wijzigen, wat resulteert in fibrose (Ugwoke 2022, Pavan 2014). 
 
Het herstel na echte weefselschade is het proces kwetsbaar en gevoelig voor onderbreking of 
mislukken (Pavan 2014) Als tijdens de remodelleringsfasce er niet de optimale belasting uis zal 
het herstel structureel en functioneel niet optimaal zijn. 
 
Meestal begint dit met extra collageen dispositie. Daarnaast kunnen pathologische cross-links 
de beweeglijkheid tussen afzonderlijke collageenvezels verminderen en zo tot weefselstijfheid 
leiden. Het bekendste voorbeeld is litteken vorming na een weefselruptuur. Densificaties 
verminderen de beweging tussen collageenvezels en kunnen de kans op fibrose vergroten. 
Bijdragende factoren kunnen zijn: immobiliteit, aanhoudende (laaggradige) ontsteking, 
dehydratie, slechte bloedsuikerspiegelregulatie (vorming van Advanced Glycation Endproducts 
AGE’s). 
 
In het been resulteert een horizontaal litteken 3x hoger spanning dan een vertikaal litteken 
(Pavan 2014) 
 
Bij aanhoudende of repeterende belasting kan zich een chronische ontsteking ontwikkelen (Barr 
2004, Gao 2013). Hierbij zijn er vaak pro-inflammatoire cytokines (eg, IL-1α IL-1β, TNF) and 
transforming growth factor beta (TGFβ-1)aanwezig in het weefsel. Deze cytokines promoten 
fibrosevorming door vermeerdering fibroblasten en collegeen productie (Barbe 2013) in Zügel 
2018 
 
Fibrose in en rond spieren, pezen en zenuwen kan de biomechanica verstoren (Pavan 2014) en 
zorgen voor meer spanning in het weefsel (Hodges 2019). Fibrose rond een zenuw kan de 
oorzaak zijn van chronische zenuwcompressie (Bove 2018, O’Brien 1987). 
 
Oedeem in combinatie met chronische ntsteking ver4hoogt de kans op fibrose (Reed 2010 b) 
 
Pijn vanuit de superficiale fascia 
Soms is pijn provoceerbaar bij zeer lichte palpatie (superficiale fascia). 
De superficiale fascia bevat weinig vezels en is vooral grondsubstantie. Densificatie of fibrose in 
deze laag kan de lymfestroom belemmeren waardoor er stagnatie optreedt (Stecco C 2015). 
Deze laag voelt dan dikker en vaak kouder aan, de oppakbaarheid is vaak verminderd. In deze 
situatie zijn de mechanosensoren gesensitiseerd en zullen mechanische krachten een grotere 
impact hebben. Vasoconstrictie agv een hogere sympaticotonus kan het beeld versterken. Dit 
laatste kan het gevolg zijn van een viscero-somatische reflex (Srbely 2010, Sikdar 2023, Tuckey 
2021). 
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Chronificatie 
 
Veel en gevarieerd bewegen stimuleert een gezonde productie, degradatie en afvoer van HA. Dit 
zorgt voor een continue reiniging van het lichaam. Bij kortdurende overbelasting of immobilisatie 
bijv in het geval van spierpijn (Juel 1990) of ochtendstijfheid (Laurent TC 1996) of de pijntjes die 
een direct gevolg zijn van een inactieve leefstijl zijn de klachten makkelijk te verminderen met 
bewegen of dynamisch rekken (Herda 2008). Bij mensen bij wie de ‘spierpijn’ aanhoudt was er 
waarschijnlijk al een hoog viscositeitprofiel aanwezig (Stecco C 2015). Langer bestaande 
densificaties verdwijnen echter niet of zeer moeizaam met bewegen alleen. 
 
Een normaal functionerend lymfatisch pompmechanisme en een onberispelijke veneuze 
drainage zijn vereist voor het lichaam om ontstekingsmediatoren uit het extracellulaire 
compartiment te verwijderen. Een verminderde vasculaire perfusie en/of lymfedrainage kan 
resulteren in de accumulatie van ontstekingsstoffen in het interstitium, waardoor een continue 
nociceptoractivatie en daarmee samenhangende pathofysiologische toestanden, waaronder 
centrale sensitisatie en neuro-inflammatie, ontstaan. (Tuckey 2021).  
 
Pro-inflammatoire mediatoren zoals TNF-alfa, IL-1b, IL-6 schakelen de lymfatische pomp uit 
(Häbler 1997)  en stimuleren de differentiatie van fibroblasten in myofibroblasten en bevorderen 
fascia contractie. Ook bevorderen ze collageen productie die leiden fibotische verdikkingen in 
het perimysium. Dit bevordert interstitiële stase, wat een continue bron van nocisensoriek kan 
zijn en de basis van chronische pijn (Sikdar 2023). Toegenome interstitiële vloeistof is 
aangetoond met echografie (Ballyns 2011, Turo 2013, 2015) en MRI (Menon 2020, Sollmann 
2019). Aanhoudende nocisensoriek zorgt voor wezenlijk neuroplastische en zelfs anatomische 
veranderingen, waaronder veranderingen van de grijze massa (Moseley 2015, Latremoliere 2009, 
Obermann 2013, Rodriguez-Raecke 2009, 2013) 
 

• Pro-inflammatoire cytokinen kunnen ook de weefseldoorbloeding verminderen door 
activatie van het sympatisch zenuwstelsel. 

• Densificaties kunnen de pre-lymphatische paden dichtdrukken 
• TGF-b1-expressie kan resulteren in activatie van myofibroblasten waarvan verondersteld 

wordt dat deze pre-lymfatische/lymfatische vaatcontractie en/of fibrose kunnen 
veroorzaken. (Tuckey 2021) 

 
Dit alles kan leiden tot een situatie van Inflammtory Interstitial Stasis (I.I.S.) (Tuckey 2021, Sikdar 
2023). Hierbij zijn de algogene cytokinen gevangen in het interstitium.  
Er zijn aanwijzingen dat bij longschade onvoldoende verwijdering van de degradatieproducten 
van HA kan leiden tot chronische ontsteking (Jiang 2007). 
 
Naast immobiliteit en lymfatische stase kan aanhoudende overbelasting nog een 
chronificerende factor zijn. Een fasciaal systeem wat zijn veerkracht verloren heeft zal sneller 
overbelast raken waarmee ook weer een viscieuze cirkel kan ontstaan. Gedragsfactoren spelen 
hier ook een belangrijke rol. Ook emotionele factoren zijn van belang bijvoorbeeld een chronisch 
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verhoogd sympaticus niveau bij PTSS of het pantseren in onveilige situaties (Sarno 2001, Gordon 
2022) of pijnvermijding (Tuckey 2021). Of het niet ontladen na een acute stressor. Tot slot kunnen 
ook viscero-somatische reflexen dit proces beïnvloeden (Tuckey 2021). Dit kan allemaal het 
ontstaan of in stand houden van TrP’s versterken. 
 
Het is algemeen bekend dat persistente, perifere nociceptieve bronnen chronische 
pijntoestanden kunnen initiëren en in stand houden (Tuckey 2021). De aanhoudende 
nocisensoriek kan functionele en structurele veranderingen in het centrale zenuwstelsel 
bewerkstelligen (Ren 2009). Via dorsal root reflexes kan er een neurogene ontsteking of 
retrograde release van neuropeptiden zoals substance P en CGRP in de perifere weefsels 
plaatsvinden (Tuckey 2021). Ook hier een viscieuze cirkel. Supraspinale factoren kunnen ook 
hier een inhiberend of versterkend effect op hebben. Aanhoudende nocisensoriek kan via 
doorschakeling diep in de achterhoorn sympatische reacties uitlokken (somato-sympatisch of 
viscero-sympatisch) (Schmidt 1970). 
 
Aanhoudende overbelasting is vaak een onderhoudende factor (Zügel 2018). Er is te weinig 
tijd/rust voor herstel. De acute ontsteking die normaal is na een éénmalige overbelasting kan nu 
overgaan in een chronische ontsteking (Barr 2004, Gao 2013). Dit kan densificatie en fibrose van 
het weefsel veroorzaken (Barbe 2013, Frara 2017). 
 
Dus een combinatie van overbelasting, te weinig beweging/benutten totale mobiliteit en stress 
kan aan de basis liggen van de chronificatie van densificaties. Andere factoren zoals dehydratie, 
een Westers voedingspatroon (Pavan 2014, vd Berg 2017), diabetes, metabool syndroom die het 
chemisch milieu van de grondsubstantie beïnvloeden kunnen een predisponerende rol hebben. 
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FIT Onderzoek 
 
Uitgangspunt van het FIT onderzoek is: kijk eerst naar het totale plaatje. Vervolgens kun je 
inzoomen op specifieke factoren.  
 
“Muscular pain syndromes reflect dysfunction of the entire system and must not be considered 

in isolation” (Janda 1991). 
 
Anamnese/inspectie 
De hulpvraag van de patiënt is altijd het uitgangspunt binnen onderzoek en de behandeling. De 
anamnese en inspectie zijn conform de reguliere fysiotherapieopleidingen in Nederland.  
Niet alleen wordt de vraag “wat heeft iemand precies?” gesteld, maar ook de vraag “waarom 
herstel je niet?” . Hier zijn factoren voor verantwoordelijk zoals slaap, vermoeidheid, stress, 
cognities, pijn, beweging, voeding, de werking van de darm, etc. Deze factoren worden zoveel 
mogelijk geregistreerd door middel van specifieke vragen in de anamnese en PROMs (patient 
reported outcome measures) zoals de VAS, de PSK. Standaard worden de Central Sensitisation 
Inventory (CSI) en de Nijmeegse Vragenlijst (NVL) voor disfunctioneel ademen afgenomen.  
De geschiedenis van oude trauma’s krijgt speciale aandacht omdat de huidige klachten een 
compensatie kunnen zijn van een oud, niet volledig hersteld, letsel. 
Het F.I.T. concept gaat uit van het bio-psycho-sociale model (Engel 1974).  
 
Lichamelijk onderzoek 
Functionele disfuncties komen vaak beter aan het licht door het testen van functionele 
bewegingen dan door mono-articulair mobiliteits en krachtonderzoek. Aangezien er geen 
functioneel onderzoek voor handen was binnen de fysiotherapie dat het totale bewegen van de 
patiënt in kaart brengt hebben we het Fascia Functie Onderzoek (FFO) ontwikkeld. Dit is een 
gestandaardiseerde set van 25 functionele bewegingen waarmee we functionele disfunties van 
het hele lichaam in kaart brengen. Het FFO is te vinden in bijna alle EPD’s. Dit is geen vervanging 
van mono-articulair onderzoek wat nog steeds belangrijk is voor het exact in kaart brengen van 
mobiliteit en kracht. 
Disfuncties op het gebied van mobiliteit, stabiliteit en coördinatie worden gescoord door de 
therapeut, ook worden sensaties die aangegeven door de patiënt genoteerd zoals pijn, tinteling, 
stijfheid, etc genoteerd.  
 

“We believe it is better to look at total movement first before going into detail. When you start 
with focussing on the area of local pain e.g. the knee you easily lose focus and start treating the 

knee, instead of the patient with knee pain and possibly multiple problems” (Cook 2003). 
 
De functionele disfuncties zijn de leidraad voor de behandeling. Na een interventie vindt er een 
hertest uitegevoerd om de effectiviteit van de interventie te beoordelen. Een nieuwe 
behandelsessie begint altijd met het beoordelen of de patiënt de herwonnen functies heeft 
weten te behouden. 
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“A baseline measurement of dysfunction, followed by an intervention with some form of 
treatment over a variable timeframe and subsequent reassessment of dysfunction provides the 

basis of evidence-based practice” – Mark Comerford, 2013 
 
Het FFO is een pragmatische benadering bij beperkingen van de patiënt in het dagelijks 
functioneren. De testen zijn (nog) niet gevalideerd met bewijzen hun waarde in de dagelijkse 
praktijk. Het FFO kan door een getrainde therapeut vaak in 7 minuten uitgevoerd worden. Het 
FFO past prima binnen een functioneel fysiotherapeutische benadering en sluit aan bij de 
patiënt die vooral beter wil functioneren in het dagelijkse leven (en misschien minder 
geïnteresseerd is in de exacte bewegingsuitslagen). 
 
Palpatie 
De bevindingen van anamnese en FFO worden geverifiëerd door middel van palpatie. 
 
De betrouwbaarheid van palpatie van TrP’s is hoog mits de therapeut voldoende ervaring en 
training heeft en de volgende 3 criteria aanhoudt: 

• Harde streng 
• Pijnlijke verdikking 
• Herkenbare pijn 

(Ablin 2015, Gerwin 1997, Bron 2007, Barbero 2012, De Groef 2017, Mayoral del Moral 2017, 
Mora-Relucio 2016, Al-Shenqiti 2005, Anders 2010, Myburgh 2011, McEvoy 2011, Rozenfeld 
2017, Gerwin et al. 1997, Hsieh et al. 2000, Licht et al. 2007, Sciotti et al. 2001, Timmermans 
2006, 2014, Myburgh 2008). 
 
Naar de betrouwbaarheid van de palpatie van andere densificaties is nog geen onderzoek 
gedaan. Palpatie van densificaties/pijnpunten is natuurlijk wezenlijk anders dan bijv. de palpatie 
van de mobiliteit van segment C2-C3 omdat je nu directe feedback van de patiënt hebt over wat 
zij/hij ervaart. 
 
Klinisch redeneren 
Door een gestandaardiseerd onderzoek trachten we tot een zo objectief mogelijk klinisch 
redeneerproces te komen.De therapeut heeft nu het volledige overzicht van de hulpvraag van de 
patiënt, gevoeligheid van het zenuwstelsel, bewegingsdisfuncties, adempatroon, locatie van 
densificaties, ervaring van de patiënt, oorzakelijke en onderhoudende factoren over het hele 
bps-spectrum. 
Er wordt een analyse gemaakt van wat de oorzaken van de bewegingsfuncties zijn: pijn, 
verminderde mobiliteit, kracht, coördinatie is er bewegings/belastingangst etc. 
Na het diagnostisch proces wordt een fysiotherapeutische diagnose beschreven waaruit 
werkhypotheses opgemaakt kunnen worden. Er wordt getracht een logisch verhaal te 
construeren hoe deze klachten zijn ontstaan, zich hebben ontwikkeld en waarom het natuurlijke 
herstel niet (voldoende) heeft plaatsgevonden. 
De therapeut stelt altijd samen met de patiënt een behandelplan op (shared decision making).  
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Het lichamelijkonderzoek en kennis van anatomie, fysiologie, pathologie en psychologie zijn de 
basis van het klinisch redeneerproces. Kennis uit clinical trials is ondersteunend/aanvullend 
maar niet primair. Voorbeeld chronische Achillespeesklachten. Op basis van ‘evidentie’ zul je op 
dit moment kiezen voor een submaxinaal trainingsprogramma. De verdikking in de pees is een 
densificatie van de grondsubstantie. Met deze kennis is het logisch eerst de pees op te warmen 
met bv diathermie en gelijk daarna (of zelfs tijdens) de training: “Liquify and Load” . Behandelen 
primair op basis van kennis/inzicht in pathologie en werkingsmechanismen niet enkel op basis 
van kansberekening.  
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Therapie 
 
Ons uitgangspunt is: 
Pijn = nociceptie x gevoeligheid zenuwstelsel 
Zoals we aangetoond hebben wordt nociceptie gevormd door een combinatie van chemische en 
mechanische invloeden. 
Daarmee wordt de vergelijking: 
 
Pijn = chemische verstoring x mechanische belasting x gevoeligheid zenuwstelsel 
 
Om pijn te verminderen zullen veel patiënten (en soms artsen/therapeuten) kiezen voor de optie 
verminderen van belasting (‘het weefsel rust geven’). Behalve vlak na letsels is dit geen 
gewenste strategie aangezien belasting een prikkel is voor optimaal weefselherstel. Het enkel 
opvoeren van belasting (bv door training) staat op gespannen voet met ongewenste 
pijntoename. Daardoor kan het behandeltraject onnodig lang worden. 
 
Onze strategie is:  

1. verminder centrale sensitisatie 
2. herstel chemische homeostase 
3. training 
4. werk aan preventie door optimalisatie fasciagezondheid (sterk, soepel, veerkrachtig, 

gehydrateerd) 
 
De focus ligt altijd op herstel bewegingsfuncties maar daarvoor is het helpend om eerst de pijn 
te verminderen. Als de CS minder is en de densificaties opgelost is het een stuk makkelijker om 
de belasting op te voeren (Borg-Stein 2002). Myofasciale pijn kan mogelijk de leiden tot 
verminderde sensorische verwerking in de hersenen met een verstoorde motorische output tot 
gevolg (Schabrun et al., 2014) en verstoorde postural control (Tsao et al., 2008). 
Pijn verstoort de activatie van synergistische spieren. Patronen die normaal bij high load, 
vermoeiende activiteiten worden worden gebruikt bij low-load functionele taken. Bij afwezigheid 
van pijn kan het brein meer bewegingsstrategieën gebruiken dan bij pijn (Hodges & Moseley 
2003; Moseley & Hodges 2005). Deze verstoorde motor control strategiën uiten zich vaak door 
meer co-contracties en versterkte activatie van de poly-articulaire spieren ten koste de diepere 
segmentale spieren. Ook TrP’s hebben een negatief effect op motor control, zelfs latente 
(Gautschi 2019, Donnely 2019).  TrP’s kunnen spierzwakte en vermindering van coördinatie 
verzorgen (Arendt-Nielsen and Graven-Nielsen 2008, Gautschi 2007, Ge et al. 2012, 2014, Ibarra 
et al. 2011, Ivanichev 2007, Lucas  2010). Behandeling van TrP’s in de schouder herstelde de 
activatiepatronen (Gautschi 2019). Qua timing correcte aanspanning van de lokale 
stabilisatoren (Hodges and Richardson 1996), en de dynamische spieren  (Zahnd 2005) zijn een 
voorwaarde voor volledige functionele gebruik van het bewegingsapparaat (Gautschi 2019). 
 
De toename van functie door constante evaluatie met het FFO. 
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Ad 1: verminderen centrale sensitisatie 
 
Er zijn verschillende manieren 

• Pijneducatie:  
In de medische wereld worden er, helaas, nog veel nocebo’s over patiënten uitgestrooid: 
“u heeft artrose daar komt u nooit van af” “dit is een beginnende hernia” etc. Aan de 
andere kant is er de pijnrevalidatie waar de boodschap nog vaak is ”er is lichamelijk niks 
aan de hand, u overbeschermende brein produceert de pijn” Dit laat veel patiënten in 
verwarring/vervreemding achter “ik kan mijn lichaam niet vertrouwen want het 
produceert terwijl alles lichamelijk in orde is en ik kan mijn brein niet vertrouwen want 
het produceert pijn terwijl er niks aan de hand is”. Onze centrale boodschap is “er is 
lichamelijk wel iets aan de hand maar het is niet ernstig, We kunnen daar samen wat aan 
doen”.  Dit geeft veel opluchting bij patiënten, geeft hoop, geeft de mogelijkheid er zelf 
veel aan te doen. Er is niets kapot maar de afvalstoffen worden op dit moment niet goed 
afgevoerd. We moeten kijken hoe we kunnen zorgen dat alles weer gesmeerd loopt.  
Patiënten begrijpen deze boodschap en zijn hier erg blij mee. 

• Verminderen nocisensoriek (→ herstel homeostase). Aanhoudende nocisensoriek is een 
belangrijke driver van centrale sensitisatie (Baron 2013, Latremoliere 2009, Obermann 
2013, Rodriguez-Raecke 2009, 2013, Crosson 2019, Apkarian 2004). Ook al is de rol van 
de perifere nocisensoriek slechts 10% van het hele plaatje, dan nog is het zinvol dit in het 
behandelprogramma mee te nemen (Lee 2012) 

• Ademhaling heeft een belangrijke rol in dit concept. Bij een score hoger dan 18 op de 
Nijmeegse vragenlijst wordt de therapie altijd gestart met optimaliseren van de 
ademhaling. Ook bij hoge scores op de CSI staat de ademhaling centraal. 

• Coaching op het gebied van stress, ademhaling, slaap, meditatie, voeding, emotionele 
factoren. Doorverwijzing naar andere disciplines wanneer geïndiceerd voor bijvoorbeeld 
CGT/ACT, body-mind therapie, EMDR, optimaliseren darmfunctie, levensstijl coaching. 

 
 
Chronische stress verooraakt de productie van een actieve inflammasome met sensitisatie van 
nociceptoren tot gevolg. Substance P wordt geproduceert met als doel de stressrespons af te 
remmen. Maar substance P zorgt ook voor sensitisatie, productie van VEGF (Vascular 
Endothelial Growth Factor)  en BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor). Dit verandert de 
doorbloeding en innervatie van het weefsel, met verstoorde thermoregulatie, zuurstofaanbod en 
energieproductie tot gevolg (Capel 2019). 
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Ad 2. Herstel homeostase 
 
Een densificatie betekent een stagnatie van de drainage van afvalstoffen in het weefsel (I.I.S.). 
De aanpak is eenvouding: Melt and Move! 
Stecco noemt dit ‘liquify the fascia’, het verbreken van de HA macromolecuul complexen. 
Essentieel is dat de afvoer van HA voldoende plaatsvindt! Anders zullen de fragmenten re-
aggregeren waardoor de klachten terug zullen komen (Stecco A 2023). Afvoer kan gestimuleerd 
worden door manuele technieken en/of beweging. 
 
Densificaties zijn reversibel door warmte, alkalisatie, vibratie en shearing forces (Hughes 2019, 
Pavan 2014, Stecco A 2013, 2023, Stecco C 2016, Roman 2013, Tømmeraas 2008, Petrofsky 
2019, Chaudhry 2013, Klingler 2012, Gautschi 2019). 
 

 “It has been found that the lack of sliding between layers of fascia might be due to 
molecular entanglement of HA molecules resulting in increased viscosity and that 
increased temperature is necessary to restore normal HA fluidity” (Piehl-Aulin 1991) 

 
Stecco past lokale fricties met de knokkels toe, de gemiddelde tijd om een densificatie is dan 
2’34”. Wij werken liever met metalen tools omdat dat veel minder belastend is voor je handen en 
je nog nauwkeuriger kunt werken. De intensiteit kan met een tool ook lager zijn mogelijk door 
effectievere frictie, de patiënt ervaart dit meestal als aangenaam. Vaak voel je de densificatie 
dan binnen een minuut zacht worden. Deze techniek wordt gevolgd door een ‘gliding’ techniek in 
de richting van de lymfestroom voor afvoer van het HA en toxines. Bij dense structuren (fascia 
plantaris, tractus iliotibialis, Achilles pees etc) is het aan te raden eerst een warmte applicatie of 
vibratie te gebruiken. Veel technieken zijn in de zetten terwijl de patiënt beweegt. Bij fasciale 
behandeling  gaat het dus niet om het oprekken van collagene structuren maar het verbeteren 
van verglijding tussen afzonderlijke collageenvezels en totale fascialagen. 
 
“Improved control of homeostasis means a better ecological fit and increased efficiency of 
energy utilization, resulting directly in an enhanced probability for survival of the individual and 
the species.” (Graig 2015). 
 
De vloeistof druk neemt toe tijdens manuele technieken waardoor de flow van de 
grondsubstantie toeneemt en lubricatie beter wordt. Tangentiele vibratie geeft een nog betere 
verspreiding van de grondsubstanteis naar de randen van het behandelde gebied (Roman 2013) 
 
Na de interventie wordt de de provocatietest van het FFO herhaald om te zien wat het effect was. 
Daarna wordt de patiënt gevraagd te bewegen/licht rekken en worden oefeningen voor thuis 
meegegeven. Isometrische contrtacties kunnen helpen met drainage van de interstitiële 
ruimtes. De regionale en algehele pijnvermindering die door rekken staat wordt meestal 
toegeschreven aan modulatie van centrale pijn-inhiberende mechanismen (Støve MP 2024). 
Mogelijk speelt het drainen van grondsubstantie, gevolgd door re-hydratie hier ook een rol 
(Schleip 2008). 
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Als de functie hersteld is, is de patiënt verantwoordelijk voor het behoud er van. Dat wordt in de 
volgende sessie gecontroleerd.  
 
” These data support the hypothesis that manual therapy that uses deep friction could 
metabolize self-aggregated HA chains responsible for increasing loose connective tissue 
viscosity, catalyzing a local HA fragment cascade that will generate soreness but, at the same 
time, facilitate the reconstitution of the physiological loose connective tissue properties.” 
(Stecco A 2023) 
 
Tijdens de behandeling is er aandacht voor lichaamsbewustzijn. De klachten kunne in stand 
gehouden worden door diepgewortelde spanningspatronen. De patiënt wordt er in begeleid zich 
hier bewust van te worden en te leren deze los te laten. Bij onderliggend trauma wordt er 
doorverwezen voor psychologische hulp. 
 
Effecten van het opheffen van de densificaties: 

• herstel chemisch milieu / homeostase: afname nociceptie (Meert 2012) 
• minder spanning op mechanonociceptoren (Stecco A 2013) 
• herstel afvoer toxines via lymfe 

• herstel permeabiliteit vliezen 
• herstel wrijvingsloos bewegen (Evanko & Wight 1999, Stecco 2009) 
• herstel mobiliteit 

• herstel proprioceptie / coördinatie 
• herstel veerkracht (Stecco 2009) 
• decontractie rigor complex bij TrP’s, met afname symptomen die veroorzaakt werden 

door het TrP (sensorisch, motorisch, vegetatief) 
• opheffing strakke band in een spier bij een TrP. Deze strakke band zou verantwoordelijk 

kunnen zijn voor druk op een zenuw, bloedvat of lymfevat. Deze symptomen verdwijnen 
dan. 

• optimale krachtverdeling is het fasciale netwerk met verdwijnen van puntbelasting die 
mogelijk verantwoordelijk was voor lokale pijn,v bij myofasciaal pijn syndroom (Stecco A 
2013), bursitis, enthesopathie. 

• Verandering celfunctie belangrijk voor weefselherstel en groei (Zügel 2018, Ng et al 2005, 
Dan et al 2010) 

 
Een deel van deze effecten wordt beschreven door de verschillende auteurs een deel is wat we 
dagelijks zien bij onze patiënten. Meer onderzoek is gewenst. 
 
Voor behoud van homeostase is een ongehinderde afvoer van toxinen een voorwaarde, dus een 

vrije lymfestroom. Naast voldoende mobiliteit zijn drukverschillen in het lichaam belangrijk 

(Marcer 2005, Meert 2012 Ch 1, Findley 2013, Li H-Y 2008, Park 2013). Behalve beweging is een 

diafragmale ademhaling. Beide zijn belangrijke onderdelen in het FIT concept. Dit is de 

verantwoordelijkheid van de patiënt. Wij stimuleren dit door continue coaching en onze website 
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veerkracht.fit. Een sendentaire levensstijl en Westerse voeding werken fasciale klachten in de 

hand. De aanwezigheid van laaggradige ontsteking kan iemand meer susceptible maken voor 

klachten (Arent et al., 2010). 

Research by Vormann and colleagues showed that allocations of the Basica" mineral 

supplement caused a statistically significant reduction of symptoms in 76 of 82 patients 

with chronic low back pain. (Vormann 2001) Birklein and colleagues demonstrated a direct 

correlation between a local acidosis and pain in patients with complex regional pain 

syndrome. (Birklein F 2000) vdBerg in Liem 2015 Ch5 

 
 
 
Ad 3. Training 
 
Goed getrainde spieren en een elastisch en veerkrachtige fascia worden minder snel overbelast, 
en heeft dus minder risico op overbelasting of letsel.  
 
In de fasciatherapie maken we gebruik van dezelfde trainingsvormen als in de reguliere 
fysiotherapie. Er zijn wel een aantal aandachtspunten die worden gehanteerd om de training zo 
specifiek mogelijk op de fascia te laten aankomen: 

• whole body movements voor natuurlijke krachtverdeling binnen het fasciale netwerk 

• Zoveel mogelijk functionele bewegingen (sluiten aan bij wennsen patiënt) 
• Collageensynthese: trage, zware belasting met voldoende tijd voor herstel 
• Collageenarchitectuur: door focus op veerkracht: snel, licht, kort en vaak 

• Veel variatie en uitdaging (de hele dag door) 
 
Gebaseerd op werk van oa Kjaer 2009, 2014, Zügel 2018, Langevin 2007, Hopeler 2015, Smith 
2016, Bosch 2012, Stecco C 2015, Zorn 2007, 2015, Schleip 2015, Nelson 2018, Krause 2016, 
Magnusson 2018, Comerford 2013, Malliaras 2015, Martin 2016, Pierce 1989, Slomka 2014, 
Steinberg 2017 Robinson 2017, Edwards 2013, Mosley 2013, Bennett 2015. 
 
Er is nog bijna geen onderzoek gedaan naar het effect van training op de aponeurotische fascia. 
Veel inzichten zijn afgeleid van het onderzoek naar peesadaptatie bij peesrevalidatie. De 
conclusies van deze onderzoeken zijn niet eenduidig en er is behoefte aan meer onderzoek 
 
Veerkracht is een essentiële kwaliteit van fascia. Het zorgt voor: 

• Bewegingsefficiëntie 
• Schockabsorbtie 

• Blessurepreventie 
Herstel van veerkracht is fundamenteel in het FIT concept 
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Bij een slechtere spierconditie zal er eerder over gegaan worden naar anaerobe glycolyse met tot 
gevolg meer lactaatproduktie (Klingler in Schleip 2021 Ch 2). Dit leidt tot acidose en verhoogd 
risico op densificaties. 
 
Training zorgt voor: 
Celmetabolisme van de spiercel zorgt voor een continue ‘acid load’. De cel moet een licht 
alka;inisch interieur mileu handhaven. De efflux van H+ hangt af van continue 
membraantransportsystemen (in rust mn Na+/H+ systeem, bij intense activiteit het lactaat/H+ 
co-trasporter systeem). Door training worden 

• De transportsystemen effectiever 
• De buffercapaciteit groter 

• En de doorbloeding beter 
• H+ wordt sneller verwijderd dan lactaat 

Er is een lineaire relatie tussen interstitiële pH en power output. De buffercapaciteit van de 
grondsubstantie is minder dan die van bloed. 
Laag intracellulaire pH is traditioneel gekoppeld aan vermoeidheid dit blijkt niet te kloppen. 
(Juel 1998, 2008, Street 2001) 
Heeft vermoeidheid te maken met lage extra-cellulaire pH??  
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Ad 4 preventie 
 
In het onderzoek en tijdens behandelingen worden predisponerende, provocerende en 
onderhoudende factoren geanalyseerd. 
 
De kans op het onstaan van densificaties zijn klein bij voldoende beweging. We hebben een 
voorkeur voor totaalbewegingen: dansen, yoga, ChiQuong, springen, squats en lunges etc. (zie 
ook onze patiëntenwebsite veerkracht.fit). 
 
Anxiety promoot een pro-inflammatoire status (Wise 2018). Westerse voeding kan de pH in het 
weefsel verlagen, roken en stress kan dat waarschijnlijk ook (vdBerg 2017 Ch 9).  De Weterse 
voeding bevat veel meer acidic nutritients dan alkaline nutricients (van den Berg. 2011; Vormann 
et al., 2001; Birklein et al„ 2000; Woo et al., 2004: Finlayson et al.. 1964; Bibby et al, 2005; Bibby 
& Urban. 2004; Murphy & McPhee, 1965; Kellum et al.. 2004). 
Verwijzing naar psychotherapeut en/of voedingsdeskundige kan nodig zijn. 
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Zelfstandigheid van de patiënt  
We stimuleren de zelfstandigheid van de patiënt door goede uitleg over de oorzaken van 
haar/zijn klachten. Daarnaast wordt de patiënt zoveel mogelijk betrokken in de behandeling, 
zowel tijdens het consult als daar buiten. Er kan gebruik worden gemaakt van het aanleren van 
oefeningen om zelf triggerpoints en andere densificaties te behandelen, ademoefeningen, spier 
-en veerkrachttraining en adviezen op het gebied van leefstijl (slaap, voeding, beweging, 
mindset, etc.). 
Speciaal hiervoor hebben we een website gemaakt: veerkracht.fit 
 
Indicaties en Contra-indicaties 
Het FIT richt zich op fasciale problematiek. Dit gaat primair om muskulo-skeletale klachten. Ook 
bij neurologische aandoening zijn er vaak fasciale beperkingen. Deze therapie heeft 
vanzelfsprekend geen directe invloed op de neurologische aandoeningen alleen op het 
functioneel bewegen. Perifere zenuwimpingements ((TOS, ACNES, meralgia paraestetica, CTS 
etc) reageren vaak erg goed op deze benadering. Ook zien we goede resultaten bij restless legs 
syndroom en claudicatio intermittens wat doet vermoeden dat de fasciale druk op vasculaire en 
lymfatische structuren (deels) verantwoordlijk is voor deze klachten. Het FIT concept kan een 
goede aanvulling zijn in de sportfysiotherapie, oedeemfysiotherapie, geriatrische fysiotherapie, 
bekeknfysiotherapie en manuele therapie. 
 
Contra-indicaties 

• Trombose en flebitis 

• Koorts / algehele malaise 
• Beschadigde of kwetsbare huid 
• Letsels zoals fracturen en rupturen 

• Verminderde stolling (relatieve contra-indicatie) 
• Maligniteiten 

 
De FIT methode is met name voor chronische/recidiveren klachten.  
 
Complicerende aandoeningen 

• Behandeling is moeizaam bij auto-immuunziekten door de de abnormale activatie van 
het immuunsysteem. 

• Patiënten met diabetes reageren vaak slechter op de behandeling met grotere kansen op 
recidief. Verstoringen in de bloedsuikerspiegelregulatie hebben effect op zuurgraad, 
ontstekingen en vorming van Advanced Glycation Endproducts (AGE’s). AGE’s hebben 
pathologische cross-links tot gevolgmet mindre verglijden tussen collageenvezels 
waardoor het weefsel zijn veerkracht en soepelheid verliest. Ook kan hierdoor verdikking 
van de fascia en fibrose ontstaan(Pavan 2014). 

• Bij trauma, chirurgie en ernstige of aanhoudende ontsteking kan de ECM zo beschadigd 
raken (fibrose) dat volledig herstel niet mogelijk is (Guimberteau in Schleip 2012 H3.6). 
Verbetering bij fibrose is vaak wel mogelijk (klinische observatie). Of dit komt door 
vermindering van de viscositeit van de grondsubstantie, door daadwerkelijke verbreking 
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van de pathologische cross-links of door degradatie van de collageenvezels (werking van 
proteneasen) is niet met zekerheid te zeggen. 

• Obesitas kan ook een belemmerende factor zijn door de dikte van de superficiale fascia 
en het pro-inflammatoire milieu van vetweefsel (Ugwoke 2022) 

 
Risico’s FIT concept 
Voor zover ons bekend zijn er geen nadelige effecten beschreven of gemeld van de door ons 
gehanteerde behandelvormen. Tijdelijke beursheid na een behandeling is normaal Dit is een 
(fysio)logisch en onvermeidelijk onderdeel van het degradatieproces van HA (Cowman 2015, 
Stecco A 2023). De intensiteit van de napijn is afhankelijk van verschillende factoren: intensiteit 
en duur van behandeling, efficiëntie van de patiënts immuunsysteem, de gevoeligheid van het 
zenuwstelsel, het opvolgen van de adviezen ter bevordering van herstel (rust en bewegen, 
voeding, slaap, stress). Dit vraagt om een patiënt -en contextspecifieke benadering. 
De beursheid die veel patiënten ervaren in de 24 uur na de behandeling is een normale reactie. 
Dat komt door dat het samengeklonterde hyaluron door de lmw fase (ontsteking) gaat en is dus 
een logisch (en gewenst) gevolg van de behandeling (Stecco A 2023, Fidut-Wrońska 2019). 
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In het kort 
Hwm HA beschermt tegen letsel. Is er toch een letsel dan fragmenteert hwm HA. Het 
gefragmenteerde lmw HA zal het onstekingsproces goed versterken. Bij toenemend herstel zal 
dit lmw HA verder gedegradeerd wordt in kleine olisacchariden. Dit tekent het einde van de 
normale onstekingsreactie.  
Aanhoudende overbelasting en onvoldoende afvoer van de degradatieprodukten door het 
lymfesysteem kunnen een chronische ontsteking veroorzaken. Dit zorgt voor densificatie van de 
grondsubstantie en een aanhoudende pro-inflammatoir milieu/acidose, reflectoire constrictie 
van het lymfesysteem, prikkeling van chemosensoren, sensitisatie van mechanosensoren, 
centrale sensitisatie en uiteindelijk mogelijk neurotoxiditeit.  
Het is essentieel belemmeringen van het normale herstelproces vroegtijdig te herkennen zodat 
herstelbevorderende adviezen (voldoende bewegen zonder overbelasting) gegeven kunnen 
worden. In deze fase is hands-on werk niet geïndiceerd.   
In chronische situaties is bewegen/oefenen vaak niet voldoende en kunnen manuele technieken 
en warmteaplicaties nuttig/nodig zijn voor terugkeer naar normaal, pijnvrij, functioneren. Door 
de snelle turn-over (33% vervangen elke dag – Reed 2010b) kan de normale balans met 
voldoende hmw HA snel hersteld worden. Voldoende mobiliteit en beweging tussen de fasciale 
glijlagen zal HA produktie door fasciacyten stimuleren en zijn dus essentiële onderdelen van de 
therapie. Voor een duurzaam effect zal de patiënt de gewonnen bewegingsfuncties moeten 
gebruiken (en in veel gevallen extra trainen). 
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Werkingsmechanismen 
 
Er is niet één werkingsmechanisme die het effect van het FIT concept kan verklaren. Het zal een 
combinatie zijn van mechanische, neurofysiologische en psychologische factoren (zoals bij 
vrijwel alle fysiotherapeutische methoden). 
 
Mechanisch 
Mechanische spanning, de richting en intensiteit daarvan kan de compositie van de ECM en de 
beïnvloeden (Purslow 2002, Ingber 2003, Standley & Meltzer 2008, Stecco et al. 2009, 
Blechschmidt & Gasser 2012). Hoe precies is nog niet voldoende onderzocht. Met manuele 
technieken heb je wel veel meer opties qua, type impuls, richting, snelheid en diepte dan met 
oefentherapie omdat met oefeningen de spanning altijd in de lengterichting van de spier zal zijn. 
Een ander voordeel van manuele technieken is dat onmidelijk de veranderingen op 
weefselniveau kunnen worden waargenomen, door therapeut en vaak ook door patiënt. 
 
Wat al wel bekend is: 

• de grondsubstatie is temperatuurgevoelig. Door manuele techieken (frictie) kan lokaal 
de temperatuur verhoogd worden. Dit zorgt voor uiteenvallen van pathologische keten-
keten verbindingen van HA (Stecco A 2009, 2013 2023, Pavan et al 2014, Matteini 2009, 
Menon 2020, Chaudry 2007, 2008) 
Zowel klinische gegevens als in-vitro-experimenten tonen aan dat warmte in het 
therapeutische bereik leidt tot een temperatuurafhankelijke myofasciale ontspanning 
(Lehmann et al. 1970; Warren et al. 1971; Muraoka et al. 2005). Een temperatuurstijging 
in de fascia tot 40°C leidt tot verminderde stijfheid en snellere verlenging van het 
weefsel, wat gedeeltelijk kan worden toegeschreven aan een hogere rekbaarheid van 
collageen (Lehmann et al. 1970; Warren et al. 1971; Ciccone et al. al. 2006; Bass et al. 
2007; Huang et al. 2009; Stecco 2009). Uit een Cochrane-review blijkt dat externe 
warmtetoepassing gunstig is bij lage rugpijn (French et al. 2006). Als er warmte in 
passieve vorm wordt toegepast zal het effect tijdelijk zijn omdat HA weer terugkeert in 
zijn oude configuratie bij afkoeling (Stecco A 2013). Fasciacyten, die HA produceren, 
liggen langs de glijvlakken. Bewging stimuleert nieuwe aanmaak van de juiste kwantiteit 
en kwaliteit hmw HA (Stecco C 2018, Menon 2020). In het FIT concept gebruiken we 
warmte altijd in combinatie met beweging dus niet, zoals voorheen, als een passieve 
modaliteit. Door afname viscositeit verbetert de mobiliteit en neemt irritatie van perifere 
zenuwen af (Stecco A 2023). 

 
“Furthermore, on the basis of electron microscopy (Scott 1991) and NMR (Scott 1999) 
data, Scott and co-workers proposed the formation of highly ordered arrangements 
mediated by hydrogen-bonding and hydrophobic interactions among antiparallel HA 
chains. These chain-chain interactions were reported to be reversibly disaggregated by 
an increase in temperature or by alkalinization. (Lapcik 1998)” (Matteini 2009) 
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Warmte vermindert de passieve weerstand van spieren (Bishop 2003) en ook de stijfheid 
van de spier-pees overgang (Buchthal 2008) 
 
 

• Capila (2004) heeft aangetoond dat HA ketens verbroken kunnen worden door ‘physical 
shearing or physical stress (high-speed stirring or critical shearing). Nazet et al. (2021) 
heeft een vermindering van hyaluron aangetoond onder geavanceerde 
rekomstandigheden als gevolg van verminderde verplaatsing of verhoogde 
hyaluronidase-activiteit. (in Stecco A 2023) 

• Lichte intermitterende rek (10%) van het weefsel stimuleren de fibroblast tot produktie 
van Matrix MetalloProteneinases (MMP), enzymen die overtollig collageen afbreken 
(Tortora et al 2007). Het plafond (200% toename) wordt na 10-15 minuten bereikt 
(Carano and Siciliani 1996, in Stecco C 2015, Zheng et al 2012). Bouffard 2008) 
rapporteren dat het kort, licht strekken van weefsels waarin fibroblasten zitten de 
productie van collagenase bevordert, waardoor de vorming van nieuwe 
collageenstructuren wordt verminderd, waardoor de kans op fibrose wordt verkleind. Er 
is verschil van mening over wat de beste snelheid, intensiteit en duur van de prikkel is 
voor dit effect. Collagene structuren zijn te sterk om op te kunnen rekken maar 
verondersteld wordt dat met het actieveren van MMP-productie pathologische cross-
links (fibrose) verbroken kunnen worden (vd Berg 2017 Ch5). Behandelingen waarbij 
sprake is van directe mechanische stimulatie van bindweefsel kunnen mogelijk 
bindweefselfibrose omkeren (Langevin, 2008) 

• Manuele technieken kunnen de lymfestroom versterken (Eisen-hart et al. 2003, Korosec 
2004, Knott et al. 2005, Hodge et al. 2007, Vairo et al. 2009, Chikly 2002, Foldi 2012, vd 
Berg 2001). 

• Pohl (2010) toonde aan dat ‘shear-forces’ de structuur van de ECM van de superficiale 
fascia zeer significant veranderde tussen voor en na behandeling. 

• In-vitrostudies door Yang et al. (2005) toonden aan dat herhaaldelijk strekken van pezen 
met een kleine amplitude (< 4%) ontstekingsremmend leek en de homeostase van de 
pezen herstelde, terwijl strekken met grote amplitude pro-inflammatoir van aard leek te 
zijn. 

• Roman et al. (2013) merken in hun gedetailleerde onderzoek en wiskundige modellering 
van de glijprocessen van de fascia het volgende op: De vloeistofdruk van hyaluronzuur 
(HA) neemt aanzienlijk toe naarmate de fascia wordt vervormd tijdens manuele 
therapieën. De vloeistofdruk zou zelfs nog meer kunnen toenemen tijdens tangentiële 
oscillatie (2-4 Hz) en loodrechte trillingen (15-60 Hz) ten opzichte van de fasciale laag 
dan tijdens constant glijden of heen en weer bewegen, zoals voorspeld door wiskundige 
3D-model methoden. Hierdoor zou de grondsubstantie meer naar de randen kunnen 
vloeien waardoor er een betere lubricatie ontstaat (Roman et al., 2013; Chaudhry et al., 
2013). 

• Een aanhoudende rek op fascia zorgt dat het vocht uit het weefsel wordt gedrukt, op het 
loslaten van de rek volgt een toename in weefselhydratie. Het functioneert als een spons 
(Schleip 2012). Bij weefselaandoeningen die verband houden met pathologisch 
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watergehalte, zoals ontstekingsprocessen, oedeem of de verhoogde ophoping van vrije 
radicalen, kan het samenknijpen van het weefsel resulteren in adequate rehydratatie. 
(Klingler 2017) 

• Elastografisch onderzoek heeft laten zien dat combinaties van verschillende 
mechanische krachten (druk, torsie, shear) die spanning uitoefenen op de grens van de 
beweeglijkheid (door densificaties en fibrose) resulteren in relatieve structurele en 
functionele verbeteringen (Martinez Rodriguez et al. 2013, Borgini et al. 2010) 

• Beweging van het middenrif creëert een constante cyclus van drukverandering door het 
hele lichaam. Op dezelfde manier wordt elke beweging van het lichaam doorgegeven via 
de ECM, waardoor de vlakken van de weefsels worden verdraaid en verschoven 
waardoor er ‘uitwringende’ effecten op de weefsels ontstaan, tot op cellulair en 
intracellulair niveau. (Marcer 2005, Fonoberova M, 2014) 

• Chaudhry en collega's (2007) merken op dat om een visco-elastische vervorming (zoals 
rek) te bereiken zonder weefselbeschadiging te veroorzaken, er geen langzame toename 
van de uitgeoefende kracht mag zijn. In plaats daarvan moet een tamelijk constante 
kracht worden gehandhaafd, gedurende maximaal 60 seconden, om een plastische 
stress-ontspanningsreactie van de weefsels mogelijk te maken. (Chaitów 2014) 

• Onderzoek door Standley et al. (2008) suggereren dat myofasciale en positionele 
release-methoden kunnen worden gebruikt om ontstekingsprocessen te moduleren. De 
therapeutische  prikkels kunnen verhoging van de ATP-afhankelijke cytokinesecretie 
verklaren. Dit kan ten grondslag liggen aan de klinische ontstekingsremmende effecten 
die na myofascial release (MFR) worden waargenomen, zoals een verbeterde mobiliteit, 
verminderd oedeem en verminderde behoefte aan analgetica. Toename van fibroblasten 
kan de effecten op lanegere termijn verklaren (Standley 2008) 

• Studies met behulp van microdialyse tonen een zure omgeving (pH 5,4) aan in actieve 
TrP's vóór interventie. Na het starten van een local twitch respons (LTR) volgt een 
voorbijgaande fase van verhoogde irritatie: de pH-waarde daalt tot 4,3 en past zich 
uiteindelijk aan naar vrijwel fysiologische waarden (pH=6 tien minuten na de LTR) (Shah 
et al. 2008). Mogelijk heeft manuele behandeling van TrP's vergelijkbare effecten 
(Gautschi 2019). 

• Mechanotransductie: Mechanische krachten werken via integrins in de celwand door tot 
op het DNA van de cel en bepalen zo DNA-expressie (Purslow2002, Ingber 2003 a+b, 
Standley & Meltzer 2008, Stecco et al. 2009, Boyer et al., 2011; Chalfie, 2009; Li et al., 
2012; Woo et al., 2015, Bourque, 2008; Zaelzer et al., 2015, Beaulieu-Laroche et al 
2020). Fibroblasten hebben in vitro en in vivo een vrijwel onmiddellijke reactie laten zien 
op trek-, druk- en schuifkrachten, gevolgd door een reeks veranderingen in chemische 
signaalroutes en genactivering, ATP-afgifte, actinepolymerisatie en ook differentiële door 
rek geactiveerde calcium channel signaling (Wall en Banes, 2005; Stoltz et al., 2000). 

• Loghmani heeft (versnelde) remodellering van collageen aangetoond bij het toepassen 
van instrument assisted technieken na ligamentair letsel (Loghmani 2009) 

• Fibroblasten en myofibroblasten reageren beide zeer goed op de omvang (Cao et al., 
2013a), richting (Eagan et al., 2007), frequentie en duur (Meltzer en Standley, 2008) van 
een (therapeutische) belasting, en kunnen de celactiviteit reguleren. proliferatie of 
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apoptose (Meltzer et al., 2010), voornamelijk door het beïnvloeden van ionengeleiding, 
genexpressie en uitscheiding van ontstekingsmediatoren. In het bijzonder kan de 
uitscheiding van IL-6 en IL-1 door fibroblasten onder equibiaxiale rek krachtige pro- of 
anti-inflammatoire reacties uitoefenen, wat mogelijk kan leiden tot gunstige of 
schadelijke matrixremodellering en celgedrag (Tsuzaki et al., 2003). Een gelijktijdige 
autocriene en paracriene afgifte van ATP kan ook dienen als een negatief 
feedbackmechanisme om de activering van destructieve routes te beperken (Tsuzaki et 
al., 2003); en al deze factoren kunnen de klinische werkzaamheid van fasciale 
behandeling beïnvloeden. De kracht en duur van de uitgeoefende spanning kunnen ook 
relevant zijn. Er is aangetoond dat een hoge (therapeutische) belasting (van 9% naar 12% 
verlenging) een opregulatie van ECM-eiwitten kan veroorzaken, terwijl toenemende 
omvang en duur (1-5 min) belasting de secretie van cytokine en groeifactoren induceert 
(Cao et al. ., 2013a). Deze resultaten komen overeen met die verkregen door Yang et al. 
(2005), waar belastingen van grote omvang pro-inflammatoire reacties veroorzaakten, en 
cyclische (0,5 Hz per 4 uur), uniaxiale, kleine rekoefeningen anti-inflammatoire reacties 
veroorzaakten in menselijke peesfibroblasten. Op vergelijkbare wijze is aangetoond dat 
korte, matige amplitude (20-30% rek), statische rek van bindweefsel in vivo en ex vivo de 
TGF-b1- en collageensynthese vermindert, waardoor adhesies van zacht weefsel worden 
voorkomen (Bouffard et al., 2008). Concluderend kunnen korte, lichte/gematigde, 
gebalanceerde, statische of langzame cyclische spanningen die op de juiste manier op 
de fascia worden uitgeoefend, op cellulair niveau worden waargenomen en worden 
getransduceerd in het normaliseren van de weefselstructuur en -functie (Tozzi 2015). 

• Het is aangetoond dat spierspoeltjes zich in het epi/perimysium bevinden. Densificatie 
van het epimysium zou vervorming van spierspoeltjes belemmeren (Schleip 2015 Van 
der Wal 2012). Het is aannemelijk dat als het epimysium soepeler wordt de werking van 
spierspoeltjes kan verbeteren en daarmee de spierfunctie (Stecco L en C, 2009). Fascia 
wordt gezien als ons ‘organ of proprioception (Schleip 2012 Ch 19; Van der Wal 2012). 
Aanhoudende spanning in de fascia zou continue activatie via de spierspoel kunnen 
veroorzaken. Stecco A hypothetiseert dat dit mogelijk een onstaansmechanisme is voor 
TrP’s (Stecco A 2013). 

• In vitro modellering van gesimuleerde myofascial release op fibroblasten die beschadigd 
zijn geraakt door repetitive strain resulteerde in normalisatie van de celmorfologie en 
vermindering van ontstekingsreacties (Meltzer et al., 2010). In het meest klinisch 
toepasbare onderzoek ontdekte Standley dat 90 seconden gesimuleerde ‘manuele 
therapie’ [druk en schuifkracht op de cel] het effect van 8 uur ‘repetitive strain’ door de 
matrix waarin de cel leefde sterk verminderde [Standley 2009]. 

• Brandl toonde aan dat MFR technieken de microcirculatie van de ThoracoLumbale 
Fascia (TLF) doen toenemen, een uur na de behandeling was de toename groter dan 
gelijk na de behandeling (49%). Dit zou hypoxia-induced inflammation en daarmee 
degeneratie (Mense 2019, Hoheisel 2015, Callani 2021, Hotta 2018) tegen kunnen gaan 
(Brandl 2023). De verklaring zit in het vrijkomen neuropeptiden en neurotrofines door 
vrije zenuwuiteinden na mechanische stimulatie. Hoheizel (2015) en Mense (2019) 
beschrijven mechanosensitieve varicosities (verwijdingen van axonen gevuld met 
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neuropeptiden en neurotrfines) van vrije zenuwuiteinden  die vrijkomen bij mechanische 
stimulatie. Het onderzoek versterkt het vermoeden dat disorganised weefsel in de TLF de 
doorbloeding belemmert, met name de veneuze drainage. 

• Onderzoek van Kim (2013) liet zien dat ischemische compressie na TrP injectie 
effectiever was dan injectie alleen. Ze vermoeden dat dit komt door toegenomen 
perfusie. Invloed op densificatie zou ook mogelijk kunnen zijn, vrijwel zeker een 
toegenomen drainage van het weefsel. 

 
En er valt nog veel te leren door fundamenteel onderzoek. 

 
“it has been shown that shearing motions, which induce a twisting/bending inside of the fibrous 
architecture, together with gradual redistribution of internal pressures, tend to induce a 
significant decrease of viscosity. This might explain why immobility reduces fascial gliding and, 
consequently, range of motion, it may also explain the beneficial effects of many therapeutic 
myofascial release treatments”  Schleip in Schleip 2021 Ch 9 
 
NB we gaan er van uit dat de veranderingen in weefselspanning en mobiliteit vaak een 
combinatie is tussen verandering van de grondsubstantie en spierspanning. Dit is een aspect 
wat nog meer onderzoek verdient. De focus van het FIT concept is het verkrijgen van 
structurele/blijvende veranderingen van weefselspanning, mobiliteit en veerkracht. 
 
Neurofysiologisch 
Elke beweging en aanraking zorgt voor een reactie in het zenuwstelsel.  
 
Vrije zenuwuiteinden vormen 80% van de afferente zenuwen (Schleip 2003). Deze zenuwen zijn 
interoceptief en verbonden, via lamina 1, met hogere centra voor homeostatische emoties en 
sympaticovagale balans (Strigo 2016, Craig 2003 (a), 2009, 2015, Davidovic 2017, Liljencrantz 
2014, Olausson 2008). Deze onderzoeken bevestigen sterk de neuromodulatie-eigenschap van 
de mechanische stimulatie van het fasciale weefsel, zoals bijvoorbeeld door middel van 
manuele therapie, vanwege de fasciale ontvankelijkheid voor druk (Schleip 2003) en de rol van 
de aanraking in de interoceptieve en limbische paden, inclusief het Default Mode Network 
(Davidovic 2017, Chae 2017, Strauss 2019). 
 

• Langzame tangensiele rek in het weefsel stimuleert Ruffini orgaantjes (vd Wal 2009). Dit 
verlaagt de lokale sympaticotonus. Afname van sympaticotonus zorgt voor betere 
hydratie, voeding en mobiliteit van het weefsel (van den Berg, 2011). Ook is er mogelijk 
effect op het centrale zenustelsel (toename vagus activiteit Henley 2008) in de vorm van 
algehele vasodillatatie, toegenome plasma extrusion en ontspanning (Schleip 2003) 

• Vibratie en intermiterende druk stimuleert Pacini organen (Bell et al 1994, Schleip 2003). 
Ze versterken propioceptieve feedback (Zimny and Wink, 1991). 

• Lichte strijkingen stimuleren affectieve C-vezels (Björnsdotter et al., 2010). Dit heeft 
effect op met daaruit voortvloeiende stroomafwaartse effecten op interpersoonlijke 
aanraking, affiliatief gedrag, psycho-endocriene functie, immuunsysteem, autonome 
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regulatie en pijnmodulatie. Deze worden soms ‘anti-nociceptoren’ genoemd omdat ze de 
centrale werking van nociceptieve sensorische vezels remmen. Er zijn dus 
homeostatische sensorische vezels die veiligheid signaleren, in plaats van gevaar 
(Olausson et al 2010) 

• Behandeling van TrP’s kan behalve lokale pijnvermindering ook afname centrale 
sensitisatie geven. (Affaitati 2011) 

 
 
(Soft tissue) mobilization creates new possibilities for movement, with the accompanying new 
sensory input. This stimulates the adaptive capacity of the nervous system. Variation of 
movement is needed for motor learning.  (Bron: onbekend) 
 
Hormesis 
Hormesis: een prikkel die in hogere dosis schadelijk kan zijn kan juist gezondheid bevorderen in 
een lagere dosis. Met het toedienen van een specifieke gedoseerde prikkel spreken we het 
adaptatievermogen van het organisme aan (vd Berg 2011). Dit geldt voor training en 
waarschijnlijk ook voor manuele technieken. Hier is de dosis belangrijker dan de exacte 
techniek. 
 
 
Centrale factoren 
Door nauwkeurige palpatie kunnen we vrijwel altijd, letterlijk, de vinger op de zere plek leggen. 
Dit geeft de patiënt erkenning dat er lichamelijk wel degelijk iets aan de hand is (in contrast met 
het pijnrevalidatieverhaal). Dat dit pijnpunt eigenlijk altijd oppervlakkiger ligt dan waar de patiënt 
bang voor is (artrose, hernia, hartfalen) geeft een enorme opluchting (Gautschi 2019). Als dan 
ook het pijnpunt verdwijnt na een kortdurende behandeling versterkt deze psychologische 
effecten. 
 
Veel patiënten krijgen nocebo informatie uit de medische wereld: 
“u heeft slijtage dat gaat nooit meer over” 
“u heeft chronische pijn daar moet u maar mee leren leven” 
“er is geen wefselschade, u brein interpreteerd alles fout” 
“u heeft scoliose, daar kunnen we niks aan doen” 
Dit brengt de patiënt in een situatie van uitzichtloosheid en machteloosheid 
 
Wij laten zien dat een (groot) deel van de pijn en functiebeperkingen door veranderingen van het 
vocht in het lichaam wordt veroorzaakt. Alle patiënten begrijpen dit. Het geeft erkenning. Dit deel 
is beïnvloedbaar. Dit geeft hoop en mogelijkheden om er zelf iets aan te doen. Deze 
psychologische factoren zullen zeker een deel van het resultaat verklaren (Zusman and Moog 
2008). We zorgen er eigenlijk altijd voor dat mensen gelijk in de eerste behandeling een 
meetbaar/voelbaar resultaat behalen door een een functie uit het FFO te nemen waarvan we 
weten dat we gelijk succes zullen hebben (test-treat-retest). Het placebo effect zal zeker een 
deel van de resultaten verklaren en daar is niets op tegen.  
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“Rapid changes in symptoms at the start of therapy are associated with a good prognosis.” (Cook 
C xxxx) 
 
Met behandeling van de grondsubstantie worden interoceptoren geprikkeld. Deze projecteren op 
de centra van het autonome zenusstelsel (mn hypothalamus) en emotionele brein (insula). 
Mogelijk dat hiermee een breed scala aan ‘bijwerkingen’ verklaard kunnen worden zoals bv beter 
contact maken met eigen lichaam/ bodymaps (‘ik heb mijn lijf weer terug’), verbetering 
hormonale cyclus, betere koutolerantie, diepe rust ervaren etc 
Mogelijk wordt de HPA-as en immuunsysteem beïnvloedt (Rapaport et al., 2012, 2010; Morhenn 
et al., 2012). Ook werd een stijging van oxytocine en afname cortisol gemeten na manuele 
behandeling (Rapaport 2012). De veranderingen bij deze onderzoeken waren tijdelijk maar 
mogelijk ontstaat er een ‘window of opportunity’ waarin het systeem een nieuwe balans vindt? 
Wij zien regelmatig blijvende veranderingen. 
Ook toename van NO (Salamon et al 2004) en beïnvloeding van het endocannaboide systeem 
(McPartland 2008) worden genoemd. Op dit vlak zijn er veel meer vragen dan antwoorden en we 
wachten verder onderzoek af. 
Mogelijk spelen segmentale somato-viscerale reflexen hier ook een rol (Srbely et al 2010, Sikdar 
2023) 
 
Ademhaling staat centraal in onze aanpak. Ademhaling beïnvloeds via ANS vrijwel alle 
lichaamsfuncties. 
 
Door manuele behandeling met aandacht voor perceptie wordt de patiënt zich moeglijk bewust 
van aanwezige spanningspatronen. Het geeft de patiënt de mogelijkheid los te laten op een 
dieper niveau (Taupin 1991) 
 
“Until the body feels something different, it cannot act differently. Only when contact with the 
world is perceived something other than jabs and buffets can the organism respond with 
something other than aggression and defense. Hence it is that simple, pleasurable, soothing, 
and sustained touch can so profoundly affect motor patterns that have been established over a 
lifetime.” Juhan 2003 
  



 
51 

Evidence Based Practise. 
 
Wij zijn van mening dat RCT’s minder belangrijk zijn dan wat nu vaak verondersteld wordt. Focus 
op RCT’s leidt tot klinisch redeneren op basis van kansberekening. Wij baseren ons klinisch 
redeneren op kennis en inzicht: 

• Een totaal onderzoek van de patiënt, waarin de hulpvraag van de patiënt centraal staat 
• De meest recente inzichten uit de wetenschap op het gebied van anatomie, fysiologie, 

pathologie, neurowetenschappen, psychologie 
• Klinische expertise van de therapeut 

Het FIT concept is daarmee een Evidence Based Practise zoals beschreven door Sackett. 
 
Innovatie gaat altijd vooraf aan RCT’s. Het F.I.T. concept is nieuw, in huidige vorm pas vanaf 2019, 
en er zijn nog geen onderzoeken gedaan naar deze specifieke methode. Toch kunnen we spreken 
van een Evidence Based Practice behandelmethode, uitgaande van de drie pijlers van EBP zoals 
beschreven door Sackett et al (2010). Namelijk de waarden van de patiënt, de klinische 
expertise en wetenschappelijke onderbouwing. 

 

1. Waarden van de patiënt 
De hulpvraag van de patiënt staat centraal. Alles is er op gericht het dagelijks functioneren van 
de patiënt te verbeteren. Tijdens het opstellen van het behandelplan wordt aangesloten bij de 
wensen en verwachtingen van de patiënt. 

 

2. Klinische expertise 
 
We gaan uit van de klinische expertise van de fysiotherapeut. Deze wordt versterkt door het 
systematisch toepassen van de test – treat -retest benadering. De therapeut bouwt zo snel een 
‘database’ op wat van wat werkt bij welke patiënt in welke context. 
 
“External clinical evidence can inform, but can never replace, individual clinical expertise, and it 

is this expertise whether the external evidence applies to the patient at all, and if so, how it 
should be integrated into a clinical session. Personal and craft knowledge cannot be learned 

from RCTs, mechanistic studies, basic physiology studies, or clinical prediction rules. Ultimately, 
it is the development of clinical expertise that creates optimal patient care.”– Diane Lee, 2011 

 

3. Wetenschappelijk onderzoek 
 

De afgelopen 20 jaar is er een sterke toename aan publicaties over fascia. Er is daarin een 
verschuiving waar te nemen van publicaties waar de nadruk lag op de anatomie van fascia naar 
publicaties waar de plasticiteit van fascia centraal staat. F.I.T. vertaalt deze nieuwe informatie 
naar de praktijk. De basis van het concept is fundamenteel onderzoek naar fascia. Het wordt in 
toenemende mate ondersteund door clinical trials (zie onderzoek naar de Fascial Manipulation 
methode van de Stecco’s). 
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Evidentie 
 
Meer dan 70 jaar worden soft tisue mobilisation technieken gebruikt om de beweeglijkheid te 
vergroten. Er zijn verschillende type technieken die samengevat kunnen worden met de term 
Myofascial Release (MFR). Er zijn meerdere onderzoeken die het effect van Myofascial Release 
aangeven Abelson 2012. Ajimsha 2011, 2012, 2014a, 2014b, Bove 2015, Burke 2007, Cao 2013, 
Castro-Sánchez 2011a 2011b, Cathcart 2019, Davidson 1997, De-la-Llave-Rincon 2012,  Borgini 
2010, Espí-López 2014 2018, Liptan 2013, Meltzer 2010, Picelli 2011, Pohl 2010, Sadria 2016, 
Walton 2008, Wójcik 2012. 
 
Ajimsha concludeert in 2014 in een systematic review over het effect van myofascial release 
technieken : “Although the quality of the RCT studies varied greatly, the result of the studies was 
encouraging, particularly with the recently published studies. MFR is emerging as a strategy with 
a solid evidence base and tremendous potential. The studies in this review may help as a 
respectable base for the future trials.” 
 
Wij hechten hier niet zoveel waarde aan. Ze geven geen inzicht in de werkingsmechanismen. 
Veel van de onderzoeken zijn van matige kwaliteit en wij werken nu volgens veel nieuwere 
inzichten en met nieuwe, actievere interventies.  
 
 
Recent is het positieve effect van MFR bij lage rugklachten aangetoond met 2 systematic 
reviews: 
Chen et al. Effects of Myofascial Release Technique for Patients with Low Back Pain: A 
Systematic Review and Meta-Analysis. Complement. Ther. Med. 2021, 59, 102737.  
Wu, Z et al Myofascial Release for Chronic Low Back Pain: A Systematic Review and Meta-
Analysis. Front. Med. 2021, 8, 697986.  
 
 
Wel relevant zijn de onderzoeken die gedaan zijn naar Fascial Manipulation, de methode van de 
Stecco’s (Branchini M et al. 2016. Busato M et al 2016, Ćosić V et al 2014, Day JA et al 2009, 
Mathew NP 2020, Pedrelli A et al 2009,  Luomala 2014, Pratelli E 2015, Stecco A 2011, 2014,  
Rajasekar S et al. 2016, Raja 2023, Pintuchi 2017, Pirri 2024). Deze methode ligt dichter bij onze 
aanpak. Dit is één van de methoden die wij bestudeerd hebben tijdens de ontwikkeling van het 
FIT concept. We gebruiken dezelfde fundamentele onderbouwing. Deze methode gaat ook uit 
van het laten smelten van het samengeklonterde HA. Deze onderzoeken laten zien dat je met  
‘liquifying the fascia’ pijnvermindering, afname van dikte fascia en functietoename kunt 
bereiken. 
 
De elementen die wij aan deze methode toegevoegd hebben: 

• Het FFO, een sneller en meer functioneel onderzoek 
• Gebruik maken van metallen instrumenten waardoor het smelten van densificaties 

sneller gaat en minder belastend is voor therapeut en patiënt 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Davidson%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9139169
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pedrelli%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19118795
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• Andere mobiliserende technieken, vaak in combinatie met beweging 

• Sterkere focus op lymfedrainage 
• Functionele training 

 
Specifiek onderzoek naar het FIT concept heeft nog niet plaatsgevonden. 
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Recent wordt het effect van soft tissue mobilisation  geobjectiveerd met beeldvormend 
onderzoek (echografie, elastografie, MRI) Dennenmoser 2012, Ichikawa 2014, Luomala 2014, 
Maher 2013, Martínez Rodríguez 2013, Menon 2020, Pohl  2010, Stecco A 2014, Tozzi 2011, Turo 
2015, Wong 2017, Pirri 2024). De resultaten van deze onderzoeken zijn interessant maar beperkt 
(kleine aantallen, betrouwbaarheid van de techniek, gezonde proefpersonen, geen 
controlegroep etc), We volgen deze ontwikkeling op de voet. De resultaten sluiten aan bij onze 
visie. De intra-rater betrouwbaarheid van echografie van de diepe fascia is uitstekend als de 
echografisch goed getraind is en goede kennis van de anatomie van de fascia heeft (Pirri 2023). 
Echografie  wordt steeds beter en gecombineerd met palpatie (Stecco A 2019) of elastografie 
(xxx). Densificaties/TrP’s kunnen aangetoond worden met elastografie, T1rho en T2mapping  MRI 
en elasto-MRI (Stecco A 2022, Ballyns 2011, Sollmann 2019). Er is zelfs een onderzoek wat een 
densificatie post-mortem aantoonde (voor wat het waard is) (Hughes 2019). 
 
Hoewel we zeker aandacht hebben voor de bevindingen van dit soort onderzoeken hechten we 
meer waarde aan het opbouwen van clinical expertise door systematisch de resultaten van de 
interventies te beoordelen via het gestandaardiseerde FFO onderzoek. Randomised Controlled 
Trials (RCT’s) geven informatie van behandelingen in het verleden, uitgevoerd door andere 
therapeuten met een andere visie, expertise en vaardigheden uitgevoerd op andere patiënten 
met andere verwachtingen en pathofysiologie in een andere context met focus op de 
symptomen in plaats van de onderliggende oorzaken of werkingsmechanismen. Test-treat-
hertest geeft je inzicht in het effect van je eigen handelen, bij deze specifieke patiënt in de 
momentane context. We werken niet op basis van kansberekening maar op basis van gedegen 
kennis van anatomie, fysiologie, pathologie, pijnwetenschappen en psychologie. Inzicht in 
mogelijke werkingsmechanismen is klinisch meer belang dan statistische gegevens 
(kansberekening). Een logisch klinisch redeneerproces wordt toegepast op de bevindingen van 
het onderzoek van de patiënt en gekoppeld zijn/haar hulpvraag. 
  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turo%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26491094
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turo%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26491094
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Discussie 
 

• Nociplastische pijn:  pain that arises from altered nociception despite no clear evidence 
of actual or threatened tissue damage causing the activation of peripheral nociceptors 
or evidence for disease or lesion of the somatosensory system causing the pain. Ook 
hier wordt uitgegaan van tissue damage (wat overigens nergens gedefinieerd wordt). Hoe 
vaak is nociplastische pijn het dominante pijnmechanisme als je uitgaat van de 
homeostatsiche functie van pijn. 

 
• De validiteit van verschillende ortopedische testen wordt tegenwoordig betwist. Dat wil 

zeggen dat de pijn die de patient rapporteert bij de test niet overeen komt met de 
structurele veranderingen die gevonden worden bij beeldvormend onderzoek. Dit is 
logisch als een stresstest meer zegt over de mate van ontsteking in die regio dan over de 
integriteit van de geteste structuur. 
 

• Er is een consensius dat bewegen zinvol is bij chronische (aspecifieke) pijn. Maar het is 

niet duidelijk welke oefeningen het beste zijn. Het is niet ondenkbaar dat een groot deel 

van het therapeutische effect van bewegen zit in het beïnvloeden van de grondsubstantie 

(motion is lotion). 

 
• Psychogene pijn 

Er wordt vaak vanuit gegaan dat er bij psychogene pijn geen nocisensoriek betaat: de pijn 

is zuiver een gevolg van emotioneel lijden. Maar kunnen we hier zeker van zijn? Emoties 

bestaan uit een sensatie, een motvatie en directe reacties van het autonome 

zenuwstelsel (Craig 2003 a). Activatie van het sympatische systeem heeft direct invloed 

op de interstitiele vloeistof. Emotions will cause changes in the chemical environment of 

the cells and pobably visa versa 

 
Focus on fluids may explain: 

• Stiffness with DOMS 

• Cramping at end of marathon 

• No relation findings imaging and pain 

• No relation physio tests and structural issues 

• Pain during certain phases of osteoartosis 

• Aspecificity of effects excercises in low back pain 
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Afkortingen: 
 
ANS  Autonome zenuwstelsel 
CS  Centrale sensitisatie 
CSI  Central Sensitivitie Inventory 
ECM  Extra-cellulaire matrix 
FFO  Fascia Functie Onderzoek 
FIT  Fascia Integratie Therapie 
GAG GlycoAminoGlycaan basisbestandeel van de grondsubstantie.  
HA  Hyaluron 
Hmw  High molecular weight (hyaluron 
IASP  International Asoociation of the Study of Pain 
ILS  Interstitial Lymphatic Stasis 
Lmw  Low molecular weight (hyaluron) 
MFR  Myofascial release 
MMP  MatrixMetallo Proteinase 
NVL  Nijmeegse vragenlijst 
PG  ProteoGlycaan. Bekenste versican 
RCT  Randomised Controlled Trial 
TLF  Thoraco Lumbale Fascia 
TrP  Triggerpoint 
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