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Neurobiologische Mechanismen, die zu 
Rückenschmerzen beitragen 

Es gibt nicht den einen pathophysiologischen Mechanismus bei Rückenschmerzen. 

Für alle nachstehend aufgeführten Mechanismen gibt es empirische Belege hinsichtlich ihrer Rolle bei 

der Entstehung von Rückenschmerzen, und es hat sich gezeigt, dass sie mit Merkmalen von 

Rückenschmerzen wie Schmerzintensität, Schmerzdauer oder damit verbundener Beeinträchtigung in 

Verbindung stehen. Was genau die Ursache für die 85-95 % der Fälle ist, die als unspezifisch eingestuft 

werden, ist noch nicht geklärt. Es ist wahrscheinlich, dass viele dieser Mechanismen zusammenspielen 

oder sich überschneidende Prozesse widerspiegeln, die in Kombination mit genetischen, 

epigenetischen, individuellen und Lebensstilfaktoren schließlich zu chronischen Rückenschmerzen 

führen. Die genauen Mechanismen und Wechselwirkungen sind höchstwahrscheinlich von Mensch zu 

Mensch unterschiedlich, so dass weitere Bemühungen der Forschung zur Identifizierung und 

Behandlung der für den einzelnen Patienten relevanten Mechanismen unerlässlich sind. In diesem 

Merkblatt werden einige periphere und meist zentrale neurobiologische Mechanismen, die zur 

Entstehung von Rückenschmerzen beitragen können, kurz zusammengefasst. Spezifische Ursachen von 

Rückenschmerzen, z. B. durch Frakturen, Infektionen, Autoimmunerkrankungen, 

Nervenwurzelkompression usw., werden nicht behandelt, da deren Pathophysiologie und Behandlung 

bereits besser verstanden wird. 

Menschen mit Rückenschmerzen zeigen Veränderungen im peripheren Nervensystem. 

1. Entzündungen, Sensibilisierung und Veränderungen der Innervation von 
Wirbelsäulenstrukturen wurden bei Menschen mit Rückenschmerzen und in Tiermodellen für 
Rückenschmerzen beobachtet. 

Selbst wenn keine eindeutige Nervenkompression nach einem Bandscheibenvorfall (in einigen Fällen 

eine spezifische Ursache für Rückenschmerzen) vorliegt, können dabei Veränderungen im peripheren 

Nervensystem zur Entstehung von Rückenschmerzen beitragen. So haben Studien zum Beispiel 

Entzündungen innerhalb der muskuloskelettalen Strukturen in Serum- und Gewebeproben von 

Menschen mit Rückenschmerzen nachgewiesen [6; 12; 14]. 

Darüber hinaus wurde in Tiermodellen gezeigt, dass Bandscheibenkompression und -degeneration mit 

einem Anstieg von Entzündungsmediatoren, einer verstärkten sensorischen Innervation der 

Bandscheibe und plastischen Veränderungen sowohl in peripheren als auch in spinalen sensorischen 

Neuronen einhergehen [22; 23]. Diese Veränderungen deuten auf einen biologischen Mechanismus 

für die Entstehung von Schmerzen bei Bandscheibendegenerationen hin. 
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Menschen mit Rückenschmerzen zeigen eine veränderte Empfindlichkeit gegenüber schmerzhaften 
Reizen. 

2. Die Empfindlichkeit gegenüber schmerzhaften Reizen, insbesondere Druck, kann bei 

Kreuzschmerzen variieren, scheint aber zukünftige Schmerzen oder Beeinträchtigungen nicht zu 

begünstigen. 

Die Empfindlichkeit gegenüber schmerzhaften Druckreizen wurde bei Menschen mit Rückenschmerzen 

umfassend untersucht. Es wurde vermutet, dass diese Empfindlichkeit eine periphere Sensibilisierung 

widerspiegelt, wenn sie am Schmerzort gemessen wird, aber auf eine allgemeinere Sensibilisierung der 

zentralen Mechanismen hinweist, wenn sie an entfernten Stellen gemessen wird [3]. In den meisten 

Fällen sind die Druckschmerzschwellen bei Menschen mit Rückenschmerzen im Vergleich zu 

schmerzfreien Personen reduziert [7], was darauf hindeutet, dass Menschen mit Rückenschmerzen eine 

lokale Überempfindlichkeit gegenüber Druck aufweisen. Außerdem gibt es Hinweise darauf, dass 

insbesondere Patienten mit schweren oder sehr ausgebreiteten Rückenschmerzen auch eine weit 

ausgedehnte Druckhyperalgesie aufweisen [7]. Mehrere Studien haben inzwischen gezeigt, dass die 

Hyperalgesie in Zusammenhang mit der Schmerzintensität schwankt und sich mit dem Abklingen der 

Schmerzen wieder normalisiert (unabhängig davon, ob das Abklingen der Schmerzen auf die Behandlung 

oder den natürlichen Verlauf zurückzuführen ist) [7; 19; 20; 26; 31]. Es gibt auch keine Hinweise auf eine 

prognostische Aussage dieser Schwellenwerte [16; 18; 25]. Insgesamt deutet dies darauf hin, dass die 

lokale und weit ausgedehnte Druckempfindlichkeit oder die Empfindlichkeit bei der Palpation als 

klinisches Korrelat keinen Aufschluss über die Prognose geben, sondern als Instrument zur Bestätigung 

und/oder Überwachung von Veränderungen des Schmerzzustands im Laufe der Zeit dienen können. 

3. Menschen mit Kreuzschmerzen weisen häufig zentrale schmerzverstärkende Mechanismen auf, 

was jedoch auch die Folge einer anhaltenden peripheren Nozizeption sein kann.  

Viele Forschungsgruppen konnten durch die Untersuchung der verstärkten Schmerzwahrnehmung oder 
des verstärkten Wegziehreflexes nach wiederholten schmerzhaften Reizen die zeitliche Summation von 
Schmerzen bei Patienten mit Rückenschmerzen quantifizieren. Diese Messungen zeigen in der Regel 
erhöhte Werte bei Patienten mit Rückenschmerzen und stehen in einem gewissen Zusammenhang mit der 
Schmerzstärke [7; 21]. Da es sich hierbei um einen relativ homogenen Befund handelt, wurde sogar 
vorgeschlagen, diese Summation als potenzielles Unterscheidungsmerkmal bei Patienten mit 
Kreuzschmerzen zu verwenden. Jüngste Erkenntnisse deuten jedoch darauf hin, dass sich diese erhöhte 
Schmerzsummation mit dem Abklingen der Schmerzen zurückbildet und somit möglicherweise nur die 
anhaltende Nozizeption widerspiegelt, was auch im Einklang mit den ursprünglichen theoretischen 
Grundlagen steht [15]. 

4. Bei Menschen mit Rückenschmerzen sind die endogenen hemmenden Mechanismen 

(antinozizeptive Mechanismen) verringert. 

In vielen psychophysischen Studien wurde die konditionierte Schmerzmodulation eingesetzt; ein Test, 

bei dem geprüft wird, wie gut Personen das Erleben eines schmerzhaften Reizes in Gegenwart eines 

anderen tonischen schmerzhaften Reizes hemmen können. Damit soll die endogene absteigende 

Hemmungsfunktion bei Menschen mit und ohne Rückenschmerzen verglichen werden. Eine Meta-

Analyse dieser Studien zeigt, dass Menschen mit Rückenschmerzen im Vergleich zu Kontrollpersonen 

Beeinträchtigungen aufweisen, die mit einer längeren Dauer und einem höheren Schweregrad der 

Kreuzschmerzen ausgeprägter ausfallen [7; 21]. Studien, die auf Untersuchungen mit funktioneller 
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Magnetresonanztomographie (fMRI) basieren, zeigen auch eine verringerte Konnektivität zwischen 

präfrontalen Regionen und dem periaquäduktalen Grau [38] - einer Region, die maßgeblich an der 

Integration kortikaler Einflüsse auf absteigende schmerzmodulierende Bahnen beteiligt ist. Dies wurde 

als verminderte Fähigkeit interpretiert, die absteigende Schmerzhemmung kortikal zu initiieren. Es ist 

noch nicht klar, ob die Beeinträchtigung der absteigenden Hemmungskapazität im Laufe der Zeit mit 

anhaltenden Schmerzen zunimmt, wie dies nach Nervenverletzungen bei Menschen und Tieren 

beobachtet wurde [5; 9], oder ob dies zur Schmerzentwicklung beiträgt bzw. eine Prädisposition 

vorliegt. Vorläufige Ergebnisse deuten darauf hin, dass eine gestörte endogene Hemmung dem 

Auftreten von idiopathischen Nackenschmerzen vorausgehen kann [30], aber Studien dazu müssen noch 

wiederholt und vertieft werden. 

5. Bei Menschen mit Nackenschmerzen wurde eine erhöhte Empfindlichkeit gegenüber 

Kältereizen festgestellt, die möglicherweise mit dem weiteren Krankheitsverlauf  

zusammenhängt, aber auch durch psychologische Faktoren vermittelt sein kann.  

Eine Überempfindlichkeit gegenüber Kälte wurde in Bevölkerungsgruppen mit Schleudertrauma-

assoziierten Störungen nachgewiesen [33] und als ein Faktor in einen Algorithmus aufgenommen, 

der klinisch die Entwicklung schwerer Symptome vorhergesagt [27]. 

Diese Forschergruppen haben jedoch auch Zusammenhänge zwischen Kälteschmerzschwellen und 

psychologischen Faktoren wie Schmerzkatastrophisierung oder Stress festgestellt, die ebenfalls 

unabhängig voneinander mit einer schlechten Prognose bei Schmerzpatienten in Verbindung 

gebracht wurden. 

Menschen mit Rückenschmerzen zeigen Veränderungen in der kortikalen Struktur, der Erregbarkeit und 
der Konnektivität. 

6. Bei Menschen mit Rückenschmerzen wurde ein verringertes Volumen der grauen Substanz 
beobachtet  

In mehreren Arbeiten wurde eine Verringerung des Volumens der grauen Substanz im gesamten Gehirn 
festgestellt, wobei der Verlust an grauer Substanz vor allem im dorsolateralen präfrontalen Kortex und im 
Thalamus von Patienten mit chronischen Kreuzschmerzen auftrat [2; 4]. Diese Studien zeigten, dass der 
Verlust an grauer Substanz bei Patienten mit neuropathischen Schmerzkomponenten oder starker 
Beeinträchtigung ausgeprägter war. Da diese Regionen an der Verarbeitung und Modulation 
schmerzbezogener Informationen beteiligt sind und eine gewisse Varianz des Verlusts an grauer Substanz 
durch die Schmerzdauer erklärt werden konnte, wurde die Theorie aufgestellt, dass dies auf eine 
Überbeanspruchung zurückzuführen ist. Es hat sich auch gezeigt, dass solche Veränderungen reversibel 
sind [29]. Die genaue Bedeutung und Auswirkung dieser Unterschiede in der kortikalen grauen Substanz 
muss noch geklärt werden. 

7. Menschen mit Rückenschmerzen zeigen Veränderungen in der kortikalen Repräsentation der 
Rumpfmuskulatur. 

Studien haben gezeigt, dass die Topographie des motorischen Kortex bei Menschen mit Rückenschmerzen 
im Vergleich zu schmerzfreien Personen "verwischt" ist [8; 28], was einen gewissen Zusammenhang mit 
der Intensität der Rückenschmerzen zeigt [28]. Dies bedeutet, dass bei der Betrachtung der 
Muskelaktivierung als Reaktion auf die magnetische Stimulation des motorischen Kortex weniger klar 
definierte Regionen vorhanden sind, die Reaktionen in den einzelnen Muskeln hervorrufen oder 
motorische Muster erzeugen. Dies könnte mit der veränderten Haltung dieser Personen zusammenhängen 
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[35], bei denen die Variationen der Bewegungen reduziert sind, um keine Schmerzen zu provozieren. In 
einer großen laufenden Studie wird untersucht, ob diese "Verwischung" neben anderen Faktoren mit dem 
Verlauf der Schmerzen zusammenhängt [11], aber die endgültigen Ergebnisse stehen noch aus. 

8. Menschen mit Rückenschmerzen können veränderte kortikale homöostatische Reaktionen 
zeigen. 

Wenn zwei aufeinanderfolgende Hirnstimulationen mit Gleichstrom angewendet werden, zeigen 

schmerzfreie gesunde Personen in der Regel erhöhte evozierte Potentiale nach der ersten, aber 

reduzierte Potentiale nach der zweiten Stimulation (homöostatische Reaktion). Dieser homöostatische 

Mechanismus soll die Erregbarkeit des Gehirns innerhalb von sicheren Grenzwerten sicherstellen. Bei 

Patienten mit Kreuzschmerzen deuten jedoch Untersuchungsergebnisse darauf hin, dass dieser 

Mechanismus gestört sein könnte, was möglicherweise zu einer Fehlanpassung der Plastizität und 

anhaltendem Schmerz beiträgt [34]. 

9. Die Konnektivität zwischen Gehirnregionen kann bei Menschen mit Rückenschmerzen verändert 
sein. 

Eine wachsende Zahl von Studien zeigt, dass die funktionelle Konnektivität zwischen bestimmten 

Hirnregionen bei Menschen mit Kreuzschmerzen anders ist als bei schmerzfreien Personen. Außerdem 

scheinen sich diese Konnektivitätsmuster beim Übergang von akuten zu chronischen Schmerzen zu 

verändern, und zwar von sensorisch-diskriminativen Netzwerken hin zu Netzwerken, die eher mit der 

affektiven Verarbeitung in Verbindung stehen [36; 37; 39]. Die Auswirkungen dieser Veränderungen 

sind noch nicht vollständig geklärt. 

10. Auch verschiedene somatosensorische Defizite können bei Menschen mit Rückenschmerzen 
vorhanden sein. 

Einige Studien haben gezeigt, dass die sensorische Diskriminierung, z. B. die Zwei-Punkt-Diskriminierung 

und die Graphästhesie, bei Menschen mit Rückenschmerzen im Vergleich zu schmerzfreien Personen 

beeinträchtigt ist [1; 10; 13; 17] und mit strukturellen Veränderungen im somatosensorischen Kortex in 

Verbindung stehen kann [13]. Auch das Körperbild und die Wahrnehmung von Aussehen und Funktion des 

Rückens können bei Menschen mit Kreuzschmerzen verzerrt sein. Diese Verzerrungen stehen in einem 

gewissen Zusammenhang sowohl mit der Genauigkeit des Tastsinns als auch mit klinischen Merkmalen [24; 

32]. Diese Befunde weisen auf Veränderungen in der somatosensorischen Verarbeitung bei Menschen mit 

Rückenschmerzen hin, die gegebenenfalls durch sensorisches Feedback oder Umlernen beeinflusst werden 

können. 

 

Wie hier dargestellt, können viele verschiedene neurobiologische Mechanismen eine 

pathophysiologische Rolle bei der Entstehung oder Aufrechterhaltung von Rückenschmerzen spielen. 

Die genaue Art und der Beitrag der einzelnen Mechanismen bei einzelnen Personen und 

Untergruppen von Menschen mit Rückenschmerzen muss noch geklärt werden. 
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