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Die Physiotherapie und die Schmerzmedizin befinden sich inmitten einer ihrer 
bedeutendsten Transformationen seit der Abkehr vom reinen „entweder oder“  des 
17. Jahrhunderts. Lange Zeit dominierte das biomedizinische Modell, das den 
Schmerz primär als lineares Symptom eines Gewebeschadens interpretierte – getreu 
dem tradierten, aber oft irreführenden Motto „Issues in the Tissues“. In diesem 
Denkmodell war die therapeutische Konsequenz logisch und mechanistisch: 
Repariere das Gewebe, und der Schmerz verschwindet. Doch die klinische Realität 
und die extensive Forschung der letzten zwei Jahrzehnte haben dieses Bild nicht nur 
erweitert, sondern in weiten Teilen für chronische Zustände revidiert. Wir wissen heute 
mit wissenschaftlicher Gewissheit, dass Schmerz ein komplexes, multidimensionales 
Output-Signal des Gehirns ist, das nicht zwangsläufig mit dem Zustand der peripheren 
Gewebe korreliert, sondern vielmehr den wahrgenommenen Bedrohungszustand des 
Organismus widerspiegelt. 

Dieser umfassende Bericht, verfasst im Vorfeld des wegweisenden Webinars der 
Physiopark Akademie am 26.02.2026, dient als fundierte wissenschaftliche Grundlage 
für das Verständnis dieses fundamentalen Wandels. Unter dem Titel „Lifestyle Over 
Lesions“ werden Prof. Dr. Annika Schwarz und Prof. Jo Nijs zwei scheinbar getrennte 
Welten zusammenführen: die präzise, evidenzbasierte diagnostische Differenzierung 
von Schmerzmechanismen und die therapeutische Integration von systemischen 
Lebensstilfaktoren.  

 

 

 

 



Der vorliegende Report analysiert tiefgehend die drei Hauptkategorien des 
Schmerzes gemäß der aktuellen Taxonomie der International Association for the 
Study of Pain (IASP) – nozizeptiv, neuropathisch und noziplastisch. Er beleuchtet die 
neurophysiologischen Mechanismen der Zentralen Sensibilisierung, diskutiert die 
klinischen Kriterien nach Keith Smart et al. zur Differenzierung dieser Schmerzarten 
und bettet diese Erkenntnisse in den Kontext moderner Lifestyle-Medizin ein. Ziel ist es, 
Physiotherapeuten und Gesundheitswissenschaftler nicht nur auf das Webinar 
vorzubereiten, sondern ihnen ein detailliertes Handbuch für die klinische 
Entscheidungsfindung an die Hand zu geben, das die Lücke zwischen molekularer 
Forschung und dem Patientenalltag schließt. 

 

1. Einführung: Die Notwendigkeit einer neuen Schmerzdefinition in der modernen 
Therapie 

Schmerz ist der mit Abstand häufigste Grund, warum Patienten physiotherapeutische 
Hilfe suchen. Die sozioökonomische Last chronischer Schmerzen ist immens; allein in 
den USA werden die Kosten, die durch persistierende Schmerzen entstehen – 
inklusive Produktivitätsverlust und direkten Gesundheitsausgaben – auf 560 bis 635 
Milliarden Dollar geschätzt. Diese Zahlen verdeutlichen, dass unser bisheriger Ansatz 
in der Breite oft nicht effektiv genug war. Die Diagnose „Schmerz“ ist in ihrer 
Singularität irreführend und klinisch oft unzureichend. Die moderne Schmerzforschung 
hat unwiderlegbar gezeigt, dass hinter dem subjektiven Erleben von „es tut weh“ 
völlig unterschiedliche neurobiologische Mechanismen stecken können, die 
diametral unterschiedliche Behandlungsstrategien erfordern.    

Ein Therapeut, der einen noziplastischen Schmerz (veränderte zentrale 
Reizverarbeitung) so behandelt wie einen akuten nozizeptiven Schmerz 
(Gewebeschaden) – beispielsweise durch rein lokale passive Maßnahmen –, wird 
nicht nur therapeutisch scheitern, sondern kann durch die Fokussierung auf 
vermeintliche „Schäden“ die Chronifizierung und das Angst-Vermeidungs-Verhalten 
des Patienten sogar verschlimmern. Es ist daher eine ethische und fachliche 
Notwendigkeit, das differenzierte Verständnis der Schmerzmechanismen (Pain 
Mechanisms) zur Basis jeder therapeutischen Intervention zu machen. 

1.1 Der historische Kontext und die IASP-Updates 

Jahrzehntelang wurde Schmerz primär als Warnsignal für Gewebeschäden 
verstanden. Diese Sichtweise, tief verwurzelt im Cartesianischen Denken – welches 
eine direkte Leitung vom Fuß zum Gehirn postulierte, die bei Verbrennung wie ein 
Glockenseil läutet –, ist heute wissenschaftlich obsolet. Zwar existiert Nozizeption als 
Warnsystem, doch Schmerz ist eine Konstruktion des Gehirns. Die International 
Association for the Study of Pain (IASP) hat ihre Definitionen und Taxonomien 
mehrfach angepasst, um dieser Komplexität gerecht zu werden. Der wohl wichtigste 
Meilenstein der jüngeren Geschichte war die Einführung des Begriffs „nociplastic 
pain“ (noziplastischer Schmerz) im Jahr 2017.    

Diese Erweiterung der Taxonomie war dringend notwendig, weil Kliniker und Forscher 
in der Praxis immer wieder auf eine große Gruppe von Patienten trafen, die weder in 
die Kategorie „Nozizeptiv“ (kein entzündetes oder geschädigtes Gewebe mehr 
nachweisbar) noch in die Kategorie „Neuropathisch“ (keine Läsion des 



somatosensorischen Nervensystems nachweisbar) passten. Diese Patienten leiden 
unter realem, oft quälendem und lebensveränderndem Schmerz, dessen Ursache 
jedoch nicht in der Peripherie, sondern in der Funktion des nozizeptiven Systems selbst 
liegt. Die Anerkennung dieses dritten Mechanismus ist der Schlüssel zum Verständnis 
von Erkrankungen wie Fibromyalgie oder unspezifischem Rückenschmerz.    

1.2 Die Protagonisten des Webinars: Exzellenz in Forschung und Praxis 

Das kommende Webinar bringt zwei international anerkannte Koryphäen zusammen, 
die diesen Wandel in der Physiotherapie maßgeblich mitgestalten: 

• Prof. Dr. Annika Schwarz: Als Professorin für Physiotherapie im Studiengang 
Angewandte Therapiewissenschaften an der Hochschule Bremen hat sie ihren 
akademischen und klinischen Schwerpunkt in der muskuloskelettalen 
Physiotherapie und der komplexen Schmerzforschung. Besonders 
hervorzuheben ist ihre Expertise im Clinical Reasoning – dem kognitiven 
Prozess, mit dem Therapeuten Diagnosen stellen und Behandlungsstrategien 
entwickeln. Ihre Arbeit konzentriert sich darauf, Forschungserkenntnisse 
(Evidence-Based Practice) effektiv in die klinische Routine zu implementieren. 
Dabei integriert sie innovative Ansätze wie Gesprächsführung, Coaching und 
digitale Gesundheitsanwendungen (mHealth). Ihre Promotion am Institut für 
systemische Neurowissenschaften des UKE Hamburg-Eppendorf unterstreicht 
ihren fundierten neurowissenschaftlichen Hintergrund.    

• Prof. Jo Nijs: Ein weltweit führender Forscher, der das Konzept der „Zentralen 
Sensibilisierung“ in der Physiotherapie maßgeblich geprägt hat. Seine Arbeit 
beleuchtet intensiv den Einfluss von Lebensstilfaktoren auf die Sensibilisierung 
des Nervensystems. Der Titel „Lifestyle Over Lesions“ ist eng mit seiner 
Forschungsphilosophie verknüpft, die postuliert, dass bei chronischen 
Schmerzen die Sanierung des Lebensstils (Schlaf, Stressmanagement, 
Ernährung, körperliche Aktivität) oft wirksamer und nachhaltiger ist als die 
isolierte Behandlung peripherer Strukturen, da diese Faktoren direkt auf die 
Erregbarkeit des ZNS wirken. 

2. Die drei Mechanismen des Schmerzes: Eine detaillierte neurophysiologische 
Analyse 

Um das Konzept „Lifestyle Over Lesions“ in seiner Tiefe zu verstehen und klinisch 
anzuwenden, muss man zunächst die pathophysiologischen Grundlagen 
beherrschen. Die Unterscheidung zwischen nozizeptivem, neuropathischem und 
noziplastischem Schmerz ist der erste und wichtigste Schritt im modernen Clinical 
Reasoning. Es handelt sich hierbei nicht nur um akademische Schubladen, sondern 
um biologisch distinkte Prozesse, die unterschiedliche therapeutische Antworten 
verlangen.    

2.1 Nozizeptiver Schmerz: Das Warnsystem intakten Gewebes 

Der nozizeptive Schmerz entspricht dem, was wir klassischerweise und intuitiv unter 
Schmerz verstehen. Er entsteht durch die Aktivierung von Nozizeptoren (spezialisierten 
sensorischen Rezeptoren) in nicht-neuralem Gewebe aufgrund von tatsächlicher 
oder drohender Gewebeschädigung.    



• Neurophysiologischer Mechanismus: Ein schädlicher Reiz – sei er mechanisch 
(Druck, Schnitt), thermisch (Hitze, Kälte) oder chemisch 
(Entzündungsmediatoren wie Bradykinin oder Prostaglandine) – aktiviert die 
peripheren Endungen von A-Delta-Fasern (schnell leitend, myelinisert) und C-
Fasern (langsam leitend, unmyelinisiert). Diese Transduktion wandelt den Reiz 
in ein elektrisches Aktionspotenzial um. Das Signal wird zum Hinterhorn des 
Rückenmarks geleitet, dort verschaltet und über den Tractus spinothalamicus 
zum Thalamus und weiter zum Kortex gesendet. Wichtig ist: Das System 
funktioniert hier „normal“. Es warnt intaktes oder heilendes Gewebe vor 
Überlastung, um Heilung zu ermöglichen. 

• Klinisches Bild und Charakteristika: 

• Lokalisation: Der Schmerz ist meist klar lokalisiert im Bereich des 
betroffenen Gewebes. Der Patient kann oft mit einem Finger auf den 
Schmerz deuten. 

• Verhalten: Er ist provozierbar durch spezifische Bewegungen oder 
mechanischen Druck auf die betroffene Struktur („mechanisch“). Es 
gibt einen klaren „On/Off“-Charakter, der mit Belastung und Entlastung 
korreliert. 

• Bezug zur Heilung: Der Schmerz nimmt proportional ab, sobald das 
Gewebe heilt. Er folgt einem vorhersehbaren Zeitplan.    

• Beispiele: Akute Sprunggelenksdistorsion, post-operative 
Wundschmerzen, Frakturen, aber auch Arthrose in akut entzündlichen 
Phasen. 

2.2 Neuropathischer Schmerz: Wenn der Bote das Problem ist 

Neuropathischer Schmerz entsteht als direkte Folge einer Läsion oder Erkrankung des 
somatosensorischen Nervensystems selbst. Hier ist nicht das Endorgan (z.B. Muskel 
oder Haut) defekt, sondern die „Leitung“ oder das verarbeitende Zentrum. Dies 
unterscheidet ihn fundamental vom nozizeptiven Schmerz.    

• Neurophysiologischer Mechanismus: Ursächlich ist eine Schädigung von 
peripheren Nerven, Nervenwurzeln oder zentralen Bahnen. Dies führt zu 
neuroplastischen Veränderungen wie der Expression neuer Ionenkanäle an 
der Läsionsstelle, was zu ektopischen Entladungen führt (spontane Signale 
ohne äußeren Reiz). Auch im Hinterhorn des Rückenmarks kann es zu 
sprouting-Phänomenen kommen. Das Nervensystem generiert Schmerzsignale 
unabhängig vom Zustand des peripheren Gewebes, das es eigentlich 
innervieren soll. 

• Klinisches Bild und Charakteristika: 

• Verteilung: Der Schmerz folgt oft strikten neuroanatomischen Mustern, 
wie Dermatomen bei Radikulopathien oder dem Versorgungsgebiet 
eines peripheren Nervs.    

• Charakter: Patienten beschreiben den Schmerz oft als brennend, 
elektrisierend, schießend oder wie „Nadelstiche“. 



• Sensorische Defizite: Häufig ist der Schmerz paradoxerweise begleitet 
von Minussymptomen wie Taubheit, Kribbeln oder Sensibilitätsverlusten 
in demselben Gebiet (Anästhesia dolorosa). 

• Beispiele: Lumbale Radikulopathie (Bandscheibenvorfall mit 
Wurzelkompression), Diabetische Polyneuropathie, Post-Zoster-
Neuralgie, Phantomschmerz.    

2.3 Noziplastischer Schmerz: Der „Software-Fehler“ im System 

Dies ist die komplexeste, oft am meisten missverstandene und für das Webinar 
relevanteste Kategorie. Noziplastischer Schmerz entsteht durch veränderte 
Nozizeption ohne klaren Beweis für einen aktuellen Gewebeschaden, der die 
Schmerzen erklären könnte, oder eine Läsion des somatosensorischen Systems.    

• Neurophysiologischer Mechanismus (Zentrale Sensibilisierung): Das 
Kernproblem ist die Zentrale Sensibilisierung (Central Sensitization, CS). Das 
ZNS (Rückenmark und Gehirn) befindet sich in einem Zustand der 
maladaptiven Übererregbarkeit. 

1. Im Rückenmark: Die synaptische Übertragung im Hinterhorn wird 
verstärkt (Long-Term Potentiation). Die Reizschwelle der WDR-Neurone 
(Wide Dynamic Range) sinkt drastisch. 

2. Im Gehirn: Die deszendierenden (absteigenden) schmerzhemmenden 
Bahnen funktionieren nicht mehr adäquat (Disinhibition), während 
schmerzfördernde Bahnen überaktiv sind. Dies führt dazu, dass 
normale, nicht-schmerzhafte Reize (wie leichte Berührung) als 
schmerzhaft empfunden werden (Allodynie) oder leichte Schmerzreize 
als extrem schmerzhaft wahrgenommen werden (Hyperalgesie). Es 
handelt sich um eine maladaptive Neuroplastizität – das Gehirn hat 
„gelernt“, Schmerz zu produzieren und aufrechtzuerhalten, ähnlich wie 
man Fahrradfahren lernt.    

• Klinisches Bild und Charakteristika: 

• Verteilung: Der Schmerz ist diffus, oft nicht anatomisch logisch begrenzt, 
„springend“ oder sich ausbreitend (sekundäre Hyperalgesie). 

• Verhalten: Unvorhersehbar, unverhältnismäßig stark im Vergleich zum 
Auslöser („Disproportionate Pain“). Er lässt sich oft nicht rein 
mechanisch erklären. 

• Begleitsymptome: Es besteht eine starke Assoziation mit psychosozialen 
Faktoren (Stress, Angst, Katastrophisieren), Schlafstörungen, Müdigkeit, 
kognitiven Beeinträchtigungen („Brain Fog“) und Überempfindlichkeit 
gegenüber anderen sensorischen Reizen (Licht, Lärm).    

• Beispiele: Fibromyalgie, chronischer unspezifischer Rückenschmerz, 
Spannungskopfschmerz, Reizdarmsyndrom.    

Klinisch relevanter Hinweis: Diese Kategorien schließen sich in der Realität nicht 
gegenseitig aus. Ein Patient kann mit einem klaren nozizeptiven Schmerz (z.B. 
Kniearthrose) beginnen. Durch den jahrelangen nozizeptiven Beschuss kann das ZNS 



jedoch sensibilisieren, sodass sich eine sekundäre noziplastische Komponente (Mixed 
Pain) entwickelt. Die Identifikation des dominierenden Mechanismus ist hierbei die 
ärztliche und therapeutische Kunst.    

 

Die Triade der Schmerzmechanismen im Vergleich 

Merkmal Nozizeptiver Schmerz Neuropathischer Schmerz Noziplastischer 
Schmerz 

Definition 
(IASP) 

Schmerz, der durch 
tatsächliche oder 
drohende Schädigung 
von Nicht-Nervengewebe 
entsteht und auf die 
Aktivierung von 
Nozizeptoren 
zurückzuführen ist. 

Schmerz als direkte Folge 
einer Läsion oder 
Erkrankung des 
somatosensorischen 
Nervensystems. 

Schmerz durch veränderte 
Nozizeption ohne klaren Nachweis 
von Gewebeschäden oder Läsionen 
des somatosensorischen Systems. 

Ursache / 
Mechanismus 

Aktivierung peripherer 
Nozizeptoren durch 
Gewebeverletzung, 
Entzündung oder 
Ischämie. 

Schädigung peripherer 
oder zentraler Nerven 
(z.B. Kompression, 
Krankheit). 

Veränderte Schmerzverarbeitung und 
zentrale Sensibilisierung. 

Charakteristika • Lokalisiert 

• Durch 
Bewegung/Haltung 
provoziert 

• Korreliert mit 
Gewebeschaden 

• Schmerz oft fernab 
der Läsion (z.B. 
Phantomschmerz) 

• Auch ohne 
Gewebeschaden 
spürbar 

• Häufig chronisch 

• Kein Nachweis von Gewebe-
/Nervenschäden 

• Oft chronisch 

• Unvorhersehbare Reaktionen 

Beispiele Akute Verletzungen, 
Entzündungen, 
ischämischer Schmerz, 
mechanischer Schmerz. 

Diabetische Neuropathie, 
Trigeminusneuralgie, 
Phantomschmerz, 
Rückenmarkskompression, 
Gürtelrose (Post-Zoster). 

Fibromyalgie, unspezifische 
Rückenschmerzen, 
Spannungskopfschmerzen. 

 

Differenzierung von nozizeptivem, neuropathischem und noziplastischem Schmerz 
anhand von Ursache, Charakteristik und Beispielen. 

3. Clinical Reasoning: Die Kunst der Unterscheidung in der Praxis 

Das theoretische Wissen um die Mechanismen bleibt wirkungslos, wenn es nicht 
systematisch am Patienten angewendet wird. Prof. Annika Schwarz betont in ihrer 
akademischen Arbeit stets die zentrale Bedeutung des Clinical Reasonings für die 
Diagnosefindung. Wie aber entscheidet man in der Praxis, unter Zeitdruck und ohne 
funktionelles MRT, welcher Mechanismus dominiert? Hier kommt die bahnbrechende 



Arbeit von Keith Smart et al. (2010, 2011, 2012) ins Spiel. Diese Forschergruppe hat in 
umfangreichen Delphi-Studien und Validierungsstudien Cluster von klinischen 
Kriterien identifiziert, die es ermöglichen, diese Schmerzarten mit hoher 
Wahrscheinlichkeit zu differenzieren.    

3.1 Der Smart-Algorithmus zur Klassifikation 

Smart et al. entwickelten evidenzbasierte Listen von Symptomen und Zeichen – 
sowohl subjektiv (Anamnese) als auch objektiv (körperliche Untersuchung) –, die 
prädiktiv für einen bestimmten Mechanismus sind. Für Physiotherapeuten ist dies das 
vielleicht wichtigste Werkzeug für die tägliche Triage. Die Studien zeigten, dass 
bestimmte Symptomcluster eine hohe Diskriminationsvalidität besitzen.    

A. Kriterien für Nozizeptiven Schmerz 

Der nozizeptive Schmerz ist in seiner Präsentation „ehrlich“ und mechanisch 
vorhersehbar. Er folgt den Regeln der Anatomie und Gewebeheilung. 

• Subjektive Marker: 

• Es besteht ein klarer, verhältnismäßiger Zusammenhang zwischen 
einem Trauma oder einer pathologischen Belastung und dem 
Schmerzbeginn. 

• Der Schmerzcharakter wird oft als dumpf, ziehend oder pochend 
beschrieben, bei Bewegung oft stechend. 

• Die Lokalisation ist meist gut begrenzt auf das Verletzungsgebiet (local 
pain). 

• Der zeitliche Verlauf zeigt eine Besserung, die mit der erwarteten 
Gewebeheilungszeit korreliert (z.B. Entzündungsphase, 
Proliferationsphase, Remodellierungsphase). 

• Objektive Marker: 

• Konsistente Reproduzierbarkeit durch mechanische Tests (z.B. 
Provokation durch Bewegung oder Druck). 

• Lokale Zeichen sind oft sichtbar oder tastbar: Rötung, Schwellung, 
Wärme („Klassische Entzündungszeichen“ ).    

• Antalgische Haltung oder Bewegungsmuster, die die betroffene Struktur 
entlasten. 

B. Kriterien für Neuropathischen Schmerz 

Der neuropathische Schmerz ist „elektrisch“ und ignoriert Gewebegrenzen zugunsten 
von nervalen Versorgungsgebieten. 

• Subjektive Marker: 

• Vorgeschichte einer Nervenverletzung, -kompression oder -erkrankung. 

• Schmerzcharakter: Brennend, schießend, lanzierend, wie Stromstöße. 



• Dermatomal bezogene Schmerzen (Ausstrahlung ins Bein/Arm entlang 
eines Nervs). 

• Objektive Marker: 

• Positive neurologische Tests sind entscheidend: Beeinträchtigung von 
Reflexen, Sensibilität (Dermatome) oder Kraft (Myotome).    

• Schmerzprovokation durch Tests, die das Nervengewebe mechanisch 
belasten oder dehnen (z.B. Straight Leg Raise Test, Neurodynamische 
Tests wie ULNT).    

• Phänomene wie Allodynie oder Hyperalgesie spezifisch im 
Versorgungsgebiet des betroffenen Nervs. 

C. Kriterien für Noziplastischen Schmerz (Zentrale Sensibilisierung) 

Dieser Schmerz ist „launisch“, diffus und entzieht sich oft der klassischen 
mechanischen Logik. 

• Subjektive Marker: 

• Disproportionalität: Der Schmerz ist unverhältnismäßig stark im Vergleich 
zum (oft fehlenden oder verheilten) Gewebeschaden. 

• Diffusität: Schmerz breitet sich aus, wandert, spiegelt sich auf die 
Gegenseite oder missachtet anatomische Grenzen völlig. 

• Maladaptive Psychosoziale Faktoren: Hohe Werte bei Angst, 
Depression, Katastrophisieren („Angst vor dem Schmerz“), 
Hypervigilanz. Smart et al. bezeichnen dies auch als „Cognitive 
Emotional Sensitization“.    

• Objektive Marker: 

• Inkonsistenz: Bewegungstests fallen bei Wiederholung unterschiedlich 
aus; der Schmerz lässt sich nicht konsistent mechanisch reproduzieren 
(„Non-mechanical pain“). 

• Allgemeine Überempfindlichkeit: Überempfindlichkeit auf Licht, 
Geräusche, Gerüche (multisensorische Hypersensitivität) deutet auf 
eine generelle Übererregbarkeit des ZNS hin. 

• Diffuse Palpationsempfindlichkeit (Tenderness) an Stellen, die 
anatomisch nichts mit dem ursprünglichen Problem zu tun haben. 

3.2 Der Entscheidungsprozess: Ein klinischer Algorithmus 

Basierend auf den Erkenntnissen von Smart et al. lässt sich ein hierarchischer 
Entscheidungsprozess ableiten, der im klinischen Alltag angewendet werden kann. 
Dies ersetzt das intuitive Raten durch einen strukturierten Ausschluss- und 
Bestätigungsprozess. 

Schritt 1: Screening auf Neuropathischen Schmerz Zuerst muss geprüft werden, ob 
eine Läsion des Nervensystems vorliegt. Dies ist oft am klarsten zu definieren. 



• Frage: Gibt es eine dermatome Schmerzausbreitung? Gibt es eine 
Vorgeschichte einer Nervenläsion? Sind neurologische Tests (Reflexe, 
Sensibilität, Kraft) positiv? 

• Entscheidung: Wenn ja -> Dominanz von Neuropathischem Schmerz. Wenn 
nein -> Weiter zu Schritt 2. 

Schritt 2: Differenzierung Nozizeptiv vs. Noziplastisch Hier liegt oft die größte 
Herausforderung. Man sucht nach Konsistenz vs. Inkonsistenz. 

• Frage: Ist der Schmerz mechanisch proportional? Ist er lokalisiert? Reagiert er 
vorhersehbar auf Belastung/Entlastung (z.B. „Schmerz nur beim Bücken, weg 
im Liegen“)? Gibt es klare Entzündungszeichen? 

• Entscheidung: Wenn ja -> Dominanz von Nozizeptivem Schmerz. 

• Gegenprobe: Ist der Schmerz disproportional stark? Ist er diffus/wandernd? 
Gibt es starke psychosoziale Treiber (Angst, Katastrophisieren)? Ist der Schmerz 
unvorhersehbar („Gestern tat Bücken weh, heute Stehen“)? 

• Entscheidung: Wenn diese Faktoren überwiegen -> Dominanz 
von Noziplastischem Schmerz (Zentrale Sensibilisierung). 

3.3 Die Integration in die Praxis: Ein illustratives Fallbeispiel 

Um die theoretische Trockenheit zu überwinden, stellen Sie sich einen Patienten mit 
chronischen Rückenschmerzen vor. Das Clinical Reasoning würde wie folgt ablaufen: 

• Szenario 1 (Nozizeptiv): Der Patient zeigt auf einen punktuellen Bereich am 
unteren Rücken. Der Schmerz tritt nur auf, wenn er sich nach hinten beugt 
(Extension). In Ruhe ist er schmerzfrei. Ein aktuelles MRT zeigt eine aktive 
Facettengelenksarthrose mit Ödem. Die neurologische Untersuchung ist 
unauffällig. 

• Interpretation: Der Input aus dem entzündeten Facettengelenk treibt 
den Schmerz. Behandlung: Lokale Entlastung, Mobilisation, 
Heilungsförderung. 

• Szenario 2 (Neuropathisch): Der Patient klagt über brennende, stromartige 
Schmerzen, die vom Gesäß bis in den großen Zeh ziehen. Der 
Achillessehnenreflex ist abgeschwächt, und er spürt Berührung an der Wade 
kaum. 

• Interpretation: Eine Nervenwurzelkompression (z.B. L5/S1) verursacht 
ektopische Feuerung. Behandlung: Entlastung des Nervs, 
medikamentöse Therapie (Gabapentinoid etc.), Neurodynamik. 

• Szenario 3 (Noziplastisch): Der Patient berichtet von Schmerzen am „ganzen 
Rücken“, die mal oben, mal unten sind. Bei Stress auf der Arbeit werden sie 
schlimmer. Er berichtet: „Alles tut weh“, auch die Beine fühlen sich schwer an, 
er schläft schlecht und hat Angst, sich zu bewegen („Fear-Avoidance“). Das 
MRT ist unauffällig oder zeigt nur altersentsprechende Veränderungen („Grey 
hair of the spine“). Die neurologische Untersuchung ist unauffällig, aber schon 
leichtes Berühren der Haut am Rücken ist unangenehm (Allodynie). 



• Interpretation: Hier liegt das Problem nicht primär in der LWS-Struktur, 
sondern in der zentralen Verarbeitung. Eine manuelle Therapie an der 
LWS würde das Problem vermutlich nicht lösen, da die „Lautstärke“ des 
ZNS zu hoch gedreht ist. Hier greift das Konzept „Lifestyle Over Lesions“. 

4. „Lifestyle Over Lesions“: Warum der Lebensstil das neue primäre Behandlungsziel 
ist 

Der Titel des Webinars und der gleichnamigen Publikation (impliziert im Kontext der 
Arbeit von Prof. Nijs) ist Programm und markiert einen Paradigmenwechsel. Wenn wir 
akzeptieren, dass bei noziplastischem Schmerz (und oft auch bei chronischem 
nozizeptivem/neuropathischem Schmerz durch die „Mixed Pain“-Komponente) das 
Gewebe nicht mehr der primäre Treiber ist, worauf zielen wir dann therapeutisch ab? 
Die Antwort lautet: Auf das systemische Milieu, in dem das Nervensystem arbeitet. 

4.1 Die Grenzen des Struktur-Modells: Der Mythos der Läsion 

Studien zeigen mit ernüchternder Konsistenz, dass bildgebende Befunde (Läsionen) 
wie Bandscheibenvorfälle, Rotatorenmanschettenrisse, Labrumläsionen oder 
Meniskusschäden auch bei völlig schmerzfreien Menschen extrem häufig sind. Eine 
„Läsion“ im MRT ist bei chronischen Schmerzen also oft nicht die Ursache (Causa), 
sondern ein Befund, der zufällig korreliert – ähnlich wie graue Haare mit 
Knieschmerzen korrelieren (beides tritt im Alter häufiger auf), aber die grauen Haare 
nicht die Knieschmerzen verursachen.    

Bei noziplastischem Schmerz ist die Korrelation zwischen Bildgebung und 
Symptomatik noch schwächer, oft sogar nicht existent. Hier feuert das Warnsystem 
(Nozizeption) aufgrund einer zentralen Fehlregulation. Die drängende Frage lautet: 
Was treibt diese Fehlregulation an? Was hält die Zentrale Sensibilisierung aufrecht? 

4.2 Lifestyle-Faktoren als „Treibstoff“ für Sensibilisierung 

Die umfangreiche Forschung von Prof. Jo Nijs und Kollegen zeigt, dass systemische 
Faktoren das zentrale Nervensystem in einen Zustand der chronischen 
Übererregbarkeit (Facilitation) versetzen können. Diese Faktoren werden im Clinical 
Reasoning oft als „Input-Mechanismen“ oder „Unterstützende 
Faktoren“ bezeichnet. Sie wirken wie Benzin, das ins Feuer der zentralen 
Sensibilisierung gegossen wird.    

1. Schlafqualität und Schlafhygiene: Schlechter Schlaf ist einer der stärksten 
Prädiktoren für die Entwicklung und Aufrechterhaltung chronischer 
Schmerzen. Während des Schlafs regenerieren nicht nur Gewebe, sondern 
auch Neurotransmitter-Systeme. Schlafmangel führt zu einer direkten Senkung 
der Schmerzschwelle (Hyperalgesie) und fördert pro-inflammatorische 
Prozesse (Zytokinausschüttung), die wiederum Nozizeptoren sensibilisieren. Ein 
Patient, der nicht schläft, kann seine zentrale Sensibilisierung physiologisch 
kaum abbauen. 

2. Stress und Psychosoziale Belastung: Dauerstress aktiviert die HPA-Achse 
(Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse) und führt zu erhöhten 
Cortisolspiegeln. Chronischer Stress, Angst und Katastrophisieren („Dieser 
Schmerz wird mich ruinieren“, „Ich werde im Rollstuhl landen“) aktivieren direkt 
schmerzverarbeitende Areale wie die Amygdala und den anterioren 



cingulären Cortex. Gleichzeitig hemmen sie die körpereigene 
Schmerzhemmung (deszendierende Bahnen). Smart et al. fassen dies unter 
dem Begriff „Cognitive Emotional Sensitization“ zusammen. Das Gehirn bleibt 
im permanenten „Alarmmodus“.    

3. Körperliche Inaktivität und Dekonditionierung: Bewegungsmangel, oft 
resultierend aus Angst vor Schmerz („Fear-Avoidance Beliefs“), führt zu einer 
Dekonditionierung des muskuloskelettalen Systems. Paradoxerweise bestätigt 
dies dem Gehirn die (falsche) Annahme, dass Bewegung gefährlich sei. 
Zudem fehlt der natürliche analgetische Effekt von Bewegung (Exercise-
Induced Hypoalgesia), der durch die Ausschüttung von Endorphinen und die 
Aktivierung der deszendierenden Hemmung entsteht. 

4. Ernährung und systemische Entzündung: Neuere Forschungen deuten darauf 
hin, dass eine pro-inflammatorische Ernährung (reich an Zucker, Transfetten, 
arm an Omega-3-Fettsäuren und Antioxidantien) eine systemische „Low-
Grade-Inflammation“ fördern kann. Diese ständige unterschwellige 
Entzündung aktiviert Gliazellen im Rückenmark, die wiederum neurotrophe 
Faktoren ausschütten und so die synaptische Übertragung von 
Schmerzsignalen verstärken. Ernährung ist somit ein direkter Modulator der 
neuronalen Plastizität. 

Der Ansatz „Lifestyle Over Lesions“ bedeutet also in der Konsequenz: Anstatt 
verzweifelt zu versuchen, eine „Läsion“ zu reparieren, die vielleicht gar nicht das 
Problem ist (oder gar nicht existiert, wie bei reinem noziplastischem Schmerz), 
optimieren wir den Lebensstil, um das übererregte Nervensystem zu beruhigen und 
die körpereigenen schmerzhemmenden Mechanismen zu reaktivieren. 

4.3 Therapeutische Konsequenzen: Vom „Mechaniker“ zum „Gärtner“ 

Für die Physiotherapie bedeutet dies einen radikalen Wandel im Selbstverständnis 
und in der Methodik: 

• Vom „Behandler“ zum „Coach“: Prof. Schwarz hebt in ihren Profilen explizit die 
Bedeutung von Coaching und Gesprächsführung hervor. Wir „reparieren“ den 
Patienten nicht passiv (wie ein Mechaniker ein Auto), sondern coachen ihn 
(wie ein Gärtner eine Pflanze) zu einem gesünderen Lebensstil, der Heilung 
ermöglicht.    

• Pain Neuroscience Education (PNE): Dem Patienten zu erklären, dass sein 
Schmerz echt ist, aber nicht „gefährlich“ (im Sinne von Gewebeschädigung), 
ist oft die wichtigste erste Intervention bei noziplastischem Schmerz. Das 
Verständnis der Mechanismen reduziert die Bedrohungswahrnehmung in der 
Amygdala.    

• Graded Activity/Exposure: Anstatt Schonung zu verordnen, wird eine 
langsame, gestufte Belastung durchgeführt. Ziel ist es nicht primär, den Muskel 
zu stärken, sondern dem Gehirn durch positive Erfahrungen beizubringen, dass 
Bewegung sicher ist – unabhängig vom Status der „Läsion“. 

• Integration digitaler Tools: Die Nutzung von mHealth-Apps zur Überwachung 
von Aktivität oder Schmerzverläufen, ein Forschungsgebiet von Prof. Schwarz , 
kann die Selbstwirksamkeit der Patienten erhöhen.    



5. Prof. Dr. Annika Schwarz: Brückenbauerin zwischen Theorie und Praxis 

Ein besonderer Fokus des Webinars liegt auf der Arbeit von Prof. Dr. Annika Schwarz. 
Ihre Vita und ihre Publikationen sind ein Paradebeispiel für die erfolgreiche 
Verbindung von akademischer Exzellenz und klinischer Relevanz, die für moderne 
Physiotherapeuten unerlässlich ist. 

Nach Jahren in der ambulanten Praxis mit einem Schwerpunkt auf der Versorgung 
von Schmerzpatienten promovierte sie an der Universität zu Lübeck als 
wissenschaftliche Mitarbeiterin im renommierten Institut für systemische 
Neurowissenschaften des Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf. Diese 
Kombination aus „Händen am Patienten“ und „Forschung am Synapsenspalt“ prägt 
ihre Lehre heute. Sie leitet an der Hochschule Bremen den Bereich Physiotherapie im 
Studiengang Angewandte Therapiewissenschaften  und ist Vorstandsmitglied der 
Deutschen Gesellschaft für Physiotherapiewissenschaft.    

Ihre aktuellen Forschungsthemen sind von direkter Relevanz für jeden Praktiker: 

• Role Expectancy & Placebo/Nocebo: In einer aktuellen Publikation in JAMA 
Network Open (2024) untersuchte sie den Einfluss von Rollenerwartungen auf 
die Behandlungsergebnisse bei Migränepatienten. Dies unterstreicht, wie 
wichtig die therapeutische Allianz und die Kommunikation („Was erwartet der 
Patient von mir?“) für den Erfolg sind – oft wichtiger als die Technik selbst.    

• Implementierung von Forschung in die Praxis: Wie kommt das Wissen über 
„Central Sensitization“ vom englischsprachigen Paper zum Patienten in der 
deutschen Praxis? Prof. Schwarz forscht an Strategien, um diese „Knowledge 
Translation“ zu optimieren. 

• Digitale Gesundheit (mHealth): Sie untersuchte systematisch die Qualität und 
Evidenzbasierung von deutschsprachigen Apps für Rückenschmerzen. Dies 
zeigt, dass sie moderne Tools nicht als Ersatz, sondern als evidenzbasierte 
Ergänzung im Schmerzmanagement versteht und kritisch evaluiert.    

 



Im Webinar wird sie voraussichtlich aufzeigen, wie man diese komplexen Konzepte 
im hektischen Praxisalltag umsetzt. Wie führt man ein valides Clinical Reasoning 
durch, wenn man nur 20 Minuten Zeit hat? Wie erkennt man noziplastischen Schmerz 
schnell und sicher anhand der Smart-Kriterien? Und wie kommuniziert man „Lifestyle-
Änderungen“, ohne dass der Patient sich bevormundet fühlt? 

 

6. Fazit und Ausblick: Die Zukunft der Schmerztherapie 

Das Thema „Schmerz“ hat seine einstige Unschuld und Einfachheit verloren. Es ist 
nicht mehr nur das verlässliche Symptom eines verstauchten Knöchels, das uns zur 
Ruhe mahnt. Es ist ein komplexes biopsychosoziales Phänomen, das eine präzise, 
mechanismen-basierte diagnostische Einordnung erfordert, bevor eine Therapie 
beginnen kann. Die Unterscheidung zwischen nozizeptivem, neuropathischem und 
noziplastischem Schmerz ist nicht optional, sondern der Schlüssel zum 
therapeutischen Erfolg und zur Vermeidung von Chronifizierung. 

Das Konzept „Lifestyle Over Lesions“ ist dabei mehr als nur ein akademischer Slogan; 
es ist eine dringende Aufforderung an uns Therapeuten, den Menschen in seiner 
Gesamtheit zu sehen. Wenn die Läsion heilt, aber der Schmerz bleibt, müssen wir 
unseren Blick von der Struktur abwenden und auf den Lebensstil und das 
Nervensystem richten. Wir müssen verstehen lernen, dass Schlaf, Stress und Ernährung 
keine „weichen Faktoren“ sind, sondern harte neurophysiologische Modulatoren der 
synaptischen Übertragung. 

Das Webinar am 26.02.2026 mit Prof. Dr. Annika Schwarz und Prof. Jo Nijs bietet die 
einmalige Gelegenheit, dieses Wissen direkt von den Quellen zu beziehen und zu 
vertiefen. Es wird nicht nur die theoretische Basis schaffen, sondern vor allem 
konkrete Werkzeuge für das tägliche Clinical Reasoning liefern, die sofort am 
nächsten Tag in der Praxis angewendet werden können. 

Nehmen Sie teil an der Evolution der Schmerztherapie – für Ihre Patienten und für die 
Zukunft unseres Berufsstandes. 
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