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Zusammenfassung

Fur den klinischen Symptomenkomplex
Fibromyalgie gelten seit 1990 unverédndert
die vom American College of Rheumatology
formulierten Klassifikationskriterien. Brauch-
bare Diagnosekriterien sind bis heute nicht
verfligbar, da alle routinemafig zu erhalten-
den technischen Untersuchungsbefunde
jedenfalls bei der so genannten "priméren
Fibromyalgie" normal ausfallen. Umso wich-
tiger ist demgeman eine sorgfaltige Diffe-
renzialdiagnose sowohl aus internistisch-
rheumatologischer, als auch aus neurolo-
gisch-myologischer und psychiatrischer
Sicht, um so genannte "sekundare Formen
der Fibromyalgie" nicht zu tbersehen.
Atiologie und Pathogenese der Fibromyal-
gie sind bisher nur luckenhaft geklart.
Atiologisch gibt es Hinweise auf eine
gewisse genetische Disposition. Als
Umweltfaktoren sind psychosoziale Stres-
soren im Kindesalter von wohl erheblicher
Zusatzbedeutung.

Pathogenetisch gibt es heute eine Reihe von
Hinweisen auf neurobiologische Auffallig-
keiten (Erhdhung von Substanz P im Liquor,
Aktivierung kortikaler und subkortikaler
Strukturen fur die Schmerzempfindung und
-verarbeitung in der funktionellen Kern-
spintomographie).

Alle verfugbaren Behandlungsmethoden
sind bisher nur symptomatisch. Sie reichen
von der Aufklarung Uber physikalische The-
rapie und medikamentdse MalRnhahmen bis
hin zur Psychotherapie.

In der medikamentdsen Therapie gibt es
wenig evidenzbasierte Daten. Die ausfihr-
lichsten Studien liegen zu trizyklischen An-
tidepressiva vor. Neuere Antidepressiva
sind in den USA in Studien als teilweise
wirksam erkannt. Mdglicherweise kundigt
sich fur die Zukunft eine Differenzialthera-
pie hinsichtlich der noch besser zu definie-
renden Untergruppen oder Stadien der
Fibromyalgie an.



Abbildung 1:
Normaler menschlicher Skelettmus-

kel (HE-Farbung, Vergr. 100fach)
Abbildung 2:

Myofibrillare ATPase-Reaktion bei
pH 9,4. Das histologisch uniforme
Muskelparenchym zerfallt histoche-
misch in 2 Hauptfasertypen, namlich
die hier heller gefarbte Typ-I-Faser

und die hier dunkler gefarbte Typ-II-
Faser (Vergr. 100fach)
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EinfuUhrung

In der Reihe “Management of Neuromuscu-
lar Diseases” erschien 1999 Letter Nr. 12:
Fibromyalgie - Pathogenetische Aspekte,
Klinik, Differenzialdiagnosen und therapeu-
tische Anséatze von M. Spath und D. Pon-
gratz [23].

Es ist an der Zeit die darin gemachten Aus-
fuhrungen etwas zu aktualisieren und auch
mogliche neuere therapeutische Ansatze
aufzuzeigen.

Zur Atiologie und Pathogenese der
Fibromyalgie

Die Atiologie der Fibromyalgie ist noch
weitgehend offen. Ausgehend von der Klini-
schen Beobachtung einer gewissen fami-
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liaren Haufung [13] weisen erste molekular-
biologische Befunde auf genetische Beson-
derheiten bestimmter Allele von Serotonin-
prakursorgenen hin [3,4]. Weitere einschla-
gige Untersuchungen sind in ihrer Aussage-
kraft noch nicht abschlie3end zu beurteilen.
Was die Pathogenese anlangt, sind sowohl
Verdnderungen im peripheren neuromus-
kuldren und nozizeptiven System als auch in
der Schmerzleitung und -verarbeitung auf
spinaler und supraspinaler Ebene zu beach-
ten [13]. Auch wenn kein Tiermodell der
Fibromyalgie existiert, so sind doch tierex-
perimentelle Daten zur Chronifizierung
muskuloskeletaler Schmerzen von entschei-
dender Bedeutung. In Untersuchungen von
Zieglgansberger und seiner Arbeitsgruppe
zeigten sich aktivitatsabhéngige Verande-
rungen der Schmerzmatrix [7]. So fuhrt die
repetitive synaptische Erregung oder die
Applikation von Glutamat in die Gegend des
Hinterhorns des Ruckenmarks dazu, dass
die Neurone spontan aktiv werden. In der
Folge lasst sich eine Expansion der rezepti-
ven Felder im Cortex cerebri beobachten.
Zusatzlich wird durch die Zunahme der
Erregbarkeit dieser Neurone auch das peri-
phere rezeptive Feld vergrof3ert.

Die neuronale Ubererregbarkeit wird dabei
vermittelt durch die Co-Aktivierung von
Glutamatrezeptoren und Rezeptoren fur Sub-
stanz P. Es kommt zu einer aktivitadtsabhangi-
gen Genexpression [19]. Die genannten
Daten korrelieren auch mit ersten klinischen
Untersuchungen bei der Fibromyalgie, wel-
che hier vergrol3erte Areale mit “Referred
pain” (fortgeleiteter Schmerz) im Vergleich
zu Kontrollen nachweisen konnten [29].



Eine wichtige Rolle spielen zuséatzlich nach
tierexperimentellen Untersuchungen von
Mense [16] deszendierende schmerzmodu-
lierende Systeme im Ruckenmark, wobei
sowohl eine reduzierte Aktivitat des
schmerzhemmenden antinozizeptiven
Systems als auch eine gesteigerte Aktivitat
des schmerzfaszilitierenden pronozizepti-
ven Systems vorliegen kann. Jedenfalls
kommt es im Tierversuch nach Unterbre-
chung des dorsalen deszendierenden
Systems zu einer Hyperaktivitat der spina-
len nozizeptiven Neurone [16].
Myopathologisch ist die haufigste, aller-
dings sehr unspezifische Verdnderung eine
Typ-llI-Faser-Atrophie, wie man sie bei allen
Formen von Inaktivitatsatrophie findet und
wie sie bei der Fibromyalgie nach schon lan-
gerer Vorgeschichte praktisch nie vermisst
wird (Abb. 1 -3) [24, 25].

Haufig findet man auch relativ frihzeitig
eine anderweitig nicht zu erklarende Mikro-
angiopathie (Abb. 4) sowie eine leichte
Lipid- und Mitochondrienakkumulation im
Fasertyp | (Abb. 5, 6), Befunde, welche auf
eine Storung in der Mikroperfusion und im
Intermediarstoffwechsel der oxydativ arbei-
tenden Typ-I-Fasern hinweisen kdnnen [30].
Nur in einem kleinen Prozentsatz findet man
eine etwas deutlichere diffuse Lipidvermeh-
rung, welcher biochemisch immer wieder ein
Carnitinmangel zugeordnet werden kann [30].
Uberdurchschnittlich haufig ist die Syntro-
pie einer Fibromyalgie mit einem homozy-
goten Myoadenylat-Desaminase-Mangel
[31], (Abb. 7, 8).

Erste Untersuchungen in unserem eigenen
Biopsiegut deuten eine vermehrte Produkti-

on von Substanz P im Muskel an [32], wel-
che immunhistologisch zunachst in kleinen
MuskelgefalRen sichtbar wird und von dort
durch endomysiale Mesenchymspalten
wohl zu den nozizeptiven freien Nervenendi-
gungen gelangt.

Was die Bedeutung dieser myopathologi-
schen Befunde fur die Pathogenese der
Fibromyalgie anlangt, so muss wohl zwi-
schen fruhen, moéglicherweise an der Ent-
stehung beteiligten Mechanismen wie der
Erh6hung von Substanz P, spateren Epi-
phédnomenen (z. B. Ragged Red Fibers)
und begleitenden Faktoren (z. B. Myo-
adenylat-Desaminase-Mangel) unterschie-
den werden.

Unbestritten ist heute die zum Teil
betrachtliche Erh6hung von Substanz P im
Liquor cerebrospinalis sowie die Erniedri-
gung von Serotonin und Tryptophan in
Serum und Liquor [26].

Abbildung 3:

Myofibrillare ATPase-Reaktion bei

pH 9,4. Ausgepragte Typ-ll-Faser-

Atrophie, verursacht durch schmerz-
)



Zusatzlich ist aus neuroendokrinologischen
Untersuchungen bekannt [18], dass im Rah-
men der chronischen Stressreaktion bei
Fibromyalgie hypothalamische CRH-produ-
zierende Neurone aktiviert werden. CRH ist
nicht nur fur die Ausschittung einer ganzen
Reihe von Zytokinen wie Interleukin I, Inter-
leukin IV und Tumornekrosefaktor verant-
wortlich, seine Aktivitatssteigerung fuhrt
auch zu Angstlichkeit und Depressionen,
was im Falle der Fibromyalgie die beglei-
tenden psychischen Auffalligkeiten mogli-
cherweise erklaren kdnnte.

Die gegenwartig attraktivste Interpretation
all dieser Einzelbefunde besteht darin, dass
aus chronischen, haufig lokalisierten Mus-
kelschmerzen Uber spinale und supraspina-
le Mechanismen ein generalisiertes Muskel-
schmerzsyndrom entsteht und sich ver-
selbstandigt.

Erste Daten mit funktioneller Kernspintomo-
graphie sowie Magnetresonanztomogra-
phie zeigen jedenfalls beim Phantom-

Abbildung 4:
Elektronenmikroskopie. Mikroan-
giopathie bei Fibromyalgie.
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schmerz und beim chronischen unspezifi-
schen Ruckenschmerz, dass es in vivo bei
chronischen, aus der Peripherie kommen-
den Schmerzen durch "Reorganisation” zu
einer VergrofRerung kortikaler schmerzre-
prasentierender Rindenareale kommt [10].
Fur die Fibromyalgie muss dies in der
Zukunft noch bewiesen werden.
Symptomatik und Klassifikationskriterien:
Das Vollbild des klinischen Symptomen-
komplexes ist an sich sehr typisch, auch
wenn jedes einzelne Symptom unspezifisch
ist. Die Voraussetzung fur die Erfassung
eines fur wissenschaftliche Studien ver-
gleichbaren Patientenkollektivs stellen ohne
Zweifel die vom American College of Rheu-
matology 1990 formulierten Klassifikations-
kriterien (Tab. 1) dar, in deren Mittelpunkt 18
definierte Tender Points stehen, von wel-
chen mindestens 11 bei der Palpation druck-
schmerzhaft sein mussen [33].

Dabei hat die Zahl von 18 Tender Points eine
gewisse Willkdr in sich, gibt es doch im Ein-
zelfall sehr viel mehr Tender Points. Sie
bericksichtigt jedoch die Forderung, dass
generalisierte, weitgehend symmetrische
Muskelschmerzen vorliegen mussen und ist
die Voraussetzung fur eine den Patienten
nicht allzu sehr belastende, in kurzer Zeit
durchfthrbare und reproduzierbare Befund-
erhebung.

Die meisten Tender-Punkte (Tender Points)
sind in der Gegend des Muskel-Sehnen-
Ansatzes lokalisiert. An dieser Stelle muss
darauf geachtet werden, dass die klinisch
diagnostische Saule der Fibromyalgie die
Tender Punkte sind. Diese weisen eine
hohe Schmerzhaftigkeit, jedoch keinen



Tabelle 1:

Klassifikationskriterien der Fibromyalgie des American College of Rheumatology

Anamnese generalisierter Schmerzen

Definition: Schmerzen mit der Lokalisation in der linken und rechten Korperhélfte, im Ober- und
Unterkorper und im Bereich des Achsenskelettes (Halswirbelséaule, Brustwirbelséule oder tief-
sitzender Kreuzschmerzen) werden als generalisiert bezeichnet. Bei dieser Definition wird der
Schulter- und Beckengurtelschmerz als Schmerz der jeweiligen Kérperhélfte betrachtet.
Schmerzen an 11 von 18 definierten "Tender Points" auf Fingerdruck

Definition: Bei digitaler Palpation muss Schmerz in mindestens 11 von 18 der folgenden Tender
Points (9 auf jeder Korperhalfte) als solcher palpierbar sein:

1. Ansatze der subokzipitalen Muskeln
2. Querfortsatze der Halswirbelsdule C5 bis C7

3. M. trapezius (Mittelpunkt der oberen Begrenzung)

4. M. supraspinatus
5. Knochen-Knorpel-Grenze der 2. Rippe
6. Epicondylus radialis (2 cm distal)

7. Regio glutaea lateralis (oberer auRerer Quadrant)

8. Trochanter major

9. Fettpolster des Kniegelenks medial, proximal der Gelenklinie

Bewertung: Fur die Klassifikation einer Fibromyalgie mussen beide Kriterien erfillt. sein. Die
generalisierten Schmerzen missen fur die Dauer von mindestens 3 Monaten bestanden haben.
Der Nachweis einer weiteren klinischen Erkrankung darf die Diagnose einer Fibromyalgie

nicht ausschliefRen.

abnormen Tastbefund auf. Das viel haufi-
gere myofasziale Schmerzsyndrom dage-
gen, ist charakterisiert durch Trigger-Punk-
te (Trigger Points) mit dem Tastbefund
eines verspannten Muskelblndels (Taut
band). Zusatzlich fuhrt die Palpation der
Trigger-Punkte zu einem fortgeleiteten
Schmerz (Referred Pain). Haufig kann eine
Zuckungsreaktion (Twitch Response)
sowie ein Abwehrzeichen (Jump Sign)
beobachtet werden. Alle diese klinischen
Charakteristika werden bei den Tender-
Punkten vermisst. Fur die Trigger-Punkte

kennt man gleichfalls haufige, aber indivi-
duell immer wieder variierende Vorzugslo-
kalisationen [28].

Die Untersuchung der Tender-Punkte ist ein-
fach, die der Trigger-Punkte erfordert insbe-
sondere in tiefen Muskeln viel Erfahrung!
Wahrend man beim regionalen myofaszia-
len Schmerzsyndrom niemals positive Ten-
der-Punkte findet, sind zuséatzliche Trigger-
Punkte bei der Fibromyalgie aul3erordent-
lich haufig, bei guter Untersuchungstechnik
moglicherweise sogar obligat zusatzlich
vorhanden.



Abbildung 5:

Vermehrte Lipidbestaubung von
Typ-I-Muskelfasern (Sudan-Schwarz-
Farbung, Vergr. 400fach)

Differenzialdiagnose

Die Differenzialdiagnose des Symptomen-
komplexes Fibromyalgie muss sowohl aus
organischer als auch aus psychiatrischer
Sicht mit groBer Sorgfalt erfolgen, geht es
doch darum, dass bis auf die im Abschnitt
zur Pathogenese erwahnten, derzeit noch
weitgehend der Forschung und nicht der
Routinediagnostik zuzuordnenden Befunde,
die gangigen technischen Untersuchungs-
verfahren Anwendung finden.

Hier knUpft die organische Differenzialdia-
gnose an. Jedes bei der subtilen internisti-
schen und neurologischen Untersuchung
auffallende abnorme Symptom muss die
Frage nach einer sog. Sekundéaren Fibromy-
algie aufkommen und entsprechende tech-
nische Untersuchungen als indiziert erschei-
nen lassen. Die wichtigsten Differenzialdia-
gnosen aus internistischer Sicht sind in Tab.
2 zusammengefasst.

Aus neurologisch-myologischer Sicht sind

permanente Paresen, eine starkere Muskel-
ermudbarkeit sowie deutlichere, vor allem
lokalisierte Atrophien der Muskulatur stets
verdachtig auf eine zugrunde liegende
andere neuromuskuléare Erkrankung und
bedirfen folgender erganzender Diagnostik:
a) Bestimmung der Kreatinkinase (CK im
Serum)

b) EMG-Untersuchung sowie

c¢) ggf. Muskelbiopsie

Nur so kann im Einzelfall eine entzindliche
oder metabolische Muskelkrankheit sicher
nachgewiesen oder ausgeschlossen werden.
Schwierig gestaltet sich zumindest in einem
Teil der Falle die psychiatrische Differenzial-
diagnose. Unter den somatoformen Stérun-
gen wird im ICD-10 unter F 45.4 die anhal-
tende somatoforme  Schmerzstérung
beschrieben, wobei bei Schmerzen auf-
grund bekannter medizinischer Krankheits-
faktoren oder auch nur aufgrund der anato-
mischen Lokalisation, selbst wenn der
zugrunde liegende medizinische Krankheits-
faktor noch nicht klar angegeben werden
kann, eine Zusatzkodierung durchgefiuhrt
werden soll. Damit wird das derzeitig noch
bestehende Dilemma in der nosologischen
Bewertung der Fibromyalgie deutlich,
wobei nach Ansicht der Autoren die klare
Akzentuierung des Muskelschmerzes in
bestimmten anatomischen Strukturen (Ten-
der Points!) eher fur einen medizinischen
Krankheitsfaktor, eine generalisierte
Schmerzhaftigkeit im Bewegungsapparat
(positive Kontrollpunkte!) eher fur eine
primér somatoforme Stdérung sprechen.

Die meist deutliche Erh6hung von Substanz
P im Liquor (h6her als bei anderen chroni-



schen Schmerzerkrankungen) lasst in jedem
Fall die Fibromyalgie auch im Formenkreis
psychiatrischer Krankheitsbilder eine Son-
derstellung einnehmen, welche sie bioche-
misch von anderen chronischen Schmerz-
krankheiten und auch von der Depression
abgrenzt.

Etablierte und neuere
therapeutische Mdglichkeiten

bei der Fibromyalgie

Besonders wichtig sind erste Daten mit
funktioneller Kernspin- und Magnetreso-
nanztomographie, die eine Vergrol3erung
kortikaler schmerzreprasentierender Rin-
denareale zeigen [12]. Daruber hinaus wer-
den fur die Schmerzwahrnehmung und
-verarbeitung verantwortliche subkortikale
Areale erheblich aktiviert.

Es ist wichtig, den Patienten von vornehe-
rein klarzumachen, dass eine Heilung nicht
erwartet werden kann, jedoch eine gute
Zusammenarbeit zwischen Arzt und Patient
Ublicherweise zu einer erheblichen und
anhaltenden Linderung der Beschwerden
fahrt, welche in der Regel um so groéf3er ist,
je friher die Behandlungsmafinahmen ein-
geleitet werden.

Das therapeutische Vorgehen beinhaltet
grundsatzlich 4 Strategien:

o Aufklarung und Selbsthilfestrategien

» physikalische Behandlungsmal3inahmen

« medikamentdse Behandlungsmethoden

» psychotherapeutische Mal3nahmen

Aufklarung und Selbsthilfestrategien

Die Therapie der Fibromyalgie beginnt wie
bei vielen chronischen Erkrankungen mit

der Aufklarung. Ein Fehler in der Vergan-
genheit war es, mit Feststellungen wie
"weitgehender Ausschluss einer entzind-
lich-rheumatischen Erkrankung” die Art des
Beschwerdebildes uber Jahre offen zu hal-
ten, so dass zahlreiche Untersuchungsme-
thoden mehrmals wiederholt wurden und
beim Kranken der Eindruck entstand, eine
grof3e Zahl von Fachleuten wisse nicht, was
ihm fehle, mit anderen Worten, es liege eine
vOllig ratselhafte Stérung vor.

Nach sorgfaltiger Differenzialdiagnose soll-
te spatestens ein halbes Jahr nach Genera-

Abbildung 6:
NADH-Reduktase-Reaktion. Leicht
erh6hte mitochondriale Enzymakti-
vitat in Typ-I-Muskelfasern (Vergr.
400fach)

lisation der Muskelschmerzen die richtige
Zuordnung mdglich sein. Dann folgt ein
ausfuhrliches, in der Regel wiederholtes
Aufklarungsgespréach aus arztlicher und
moglichst auch aus psychosozialer Sicht
unter Einschluss einer adaquaten psycholo-
gischen Betreuung und Beratung uber das
berufliche Umfeld. Selbsthilfegruppen kon-
nen diese zeitaufwendige Beratung tatkraf-
tig unterstutzen, wobei auch der Kontakt zu
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anderen Betroffenen eine grof3e psychologi-
sche Bedeutung hat.

Physikalische Behandlung

Von Anfang an sollte der Patient auf die
langjahrige Notwendigkeit physikalischer
Behandlungsmal3nahmen hingewiesen
werden. Dabei sind bei starken Schmerzen
zunéachst analgetisch wirksame Verfahren zu
bevorzugen, auch wenn sie meist nur von
kurzer Dauer sind. Es geht dabei um die
Anwendung von Kélte oder Warme, Massa-
gen, Lymphdrainagen oder vorsichtige
Mobilisierung im warmen Bewegungsbad.
So bald wie mdglich sollten diese Prinzipien
durch eine aktive Krankengymnastik erganzt
werden, um einer sich entwickelnden Inakti-
vitatsatrophie der Muskulatur so frihzeitig
wie madglich entgegenzuwirken. Je langer
der Zeitraum zwischen Diagnose und Thera-

Abbildung 7 und 8:
Primarer Myoadenylat-Desaminase-
Mangel

Abb. 7 Abb. 8

Normale Kontrolle Fehlen der
Enzymaktivitat
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pieeinleitung ist, desto vorsichtiger und
individueller muss Krankengymnastik erfol-
gen. So bald wie mdaglich sollte ein Ausdau-
ertraining beginnen, von dem aufgrund ran-
domisierter, kontrollierter Studien die Wirk-
samkeit weitgehend belegt ist.

Prinzipien der Psychotherapie

In der Psychotherapie werden wiederum
die nicht selten iatrogen mitverursachten
Chronifizierungsfaktoren fur psychoedukati-
ve Interventionen besonders wichtig. Es
geht um Krankheitsinformation, Aufmerk-
samkeitslenkung und Schmerzattributie-
rung.

Beim Nachweis einer erhdhten Stressvulne-
rabilitdat aufgrund emotionaler oder physi-
scher Dramatisierungen, z. B. in der Kind-
heit, sollten einfache Schmerzbewalti-
gungsprogramme Uberschreitende psycho-
therapeutische MalRnahmen durchgefihrt
werden, die auf eine erhdhte Stressresistenz
abzielen. Dies kann in Form einer spezifi-
schen kognitiven Stressimmunisierung
oder psychodynamisch interaktioneller
Gruppenpsychotherapie geschehen [20, 21].

Medikamentdse Therapie

Es existiert bis heute kein einziges, speziell
fur die Behandlung der Fibromyalgie in
doppelblinden, plazebokontrollierten Studi-
en ausreichend getestetes und mit dieser
Indikation zugelassenes Medikament, son-
dern bisher nur altere randomisierte pro-
spektive Therapiestudien [27] mit haufig
verwendeten Antidepressiva und Muskelre-
laxanzien. Daruberhinaus gibt es Therapie-
studien mit Steroiden und nichtsteroidalen
Antirheumatika, die sich als unwirksam



Tabelle 2:

Sekundare Fibromyalgie

Entziindlich-rheumatische Systemerkrankungen.

Andere entziindliche Erkrankungen (z. B. Colitis ulcerosa).

Infektionskrankheiten.

Endokrine Stérungen (insbesondere Hypothyreose, Hypo- und Hyperparathyreoidismus).

Maligne Tumoren.
Arzneimittelreaktion.

erwiesen haben. Auch fur das haufig einge-
setzte Amitriptylin ist die Zulassung heute
nur unter der Diagnose "somatoforme
Schmerzstérung" — nicht unter der Diagnose
"Fibromyalgie" — gegeben.

Antidepressiva

Die ausfuhrlichsten Daten liegen zu den tri-
zyklischen Antidepressiva vor. Die ersten
positiven Erfahrungen reichen in die 70er
Jahre des 20. Jahrhunderts zuruck [2,22].
Die trizyklischen Antidepressiva werden in
der Vorstellung einer zentralen Dysregula-
tion der Schmerzempfindung gegeben und
erhdhen zumindest theoretisch die Biover-
fugbarkeit von Serotonin. Im Gegensatz zur
Anwendung in der Psychiatrie reichen in
der Behandlung der Fibromyalgie deutlich
niedrigere Dosierungen mit gleichzeitig
rascherem Wirkungseintritt aus. Dies bele-
gen zahlreiche Studien. Allerdings scheint
sich nach einem langeren Beobachtungs-
zeitraum der Effekt im Plazebobereich zu
nivellieren [5], so dass der Anteil der Patien-
ten, die von einer medikamentdsen Thera-
pie profitieren, mit zunehmender Behand-
lungsdauer kleiner wird.

Die Anfangsdosis z. B. von Amitriptylin liegt
zwischen 10 und 25 mg/d (abends verab-

reicht), welche man bis auf 50 mg/d steigern
kann. H6here Dosen sind bei der Fibromyal-
gie nicht gepruft.

Von den Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mern sind Fluoxetin (20 mg/d) und Cita-
lopram (20-40 mg/d) in kontrollierten Studi-
en getestet worden, wobei die Unterschiede
gegentber Plazebo mehrheitlich nicht
bedeutend waren [17]. In einer kleineren
plazebokontrollierten Studie im Cross-over-
Design wirkte Fluoxetin ebenso gut wie
Amitriptylin. Am besten half die Kombinati-
on der beiden Antidepressiva [12].

Neuere Studienergebnisse aus den USA lie-
gen zu Duloxetin und Milnacipran vor [8].
Der Serotonin- und Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer Duloxetin wurde gete-
stet bei Patienten mit primarer Fibromyal-
gie sowohl mit als auch ohne Depression.
Verglichen mit Placebo, zeigten die mit
Duloxetin behandelten Patienten eine sig-
nifikante Verbesserung im Fibromyalgia-
Impact-Questionnaire (FIQ). In der Endbe-
urteilung stellte sich eine 12-wé6chentliche
Behandlung mit Duloxetin (60 mg, 2x tag-
lich) als eine effektive und nebenwir-
kungsarme Therapie der Fibromyalgie
heraus, wobei sich sowohl die Fibromyal-
gie-assoziierten Symptome als auch die



depressiven Symptome zurtckbildeten [1].
Man muss fir die Zukunft gespannt auf die
Entwicklung weiterer Antidepressiva warten
und auch der Frage nachgehen, ob mogli-
cherweise Untergruppen, die heute noch
nicht klar definierbar sind, in der Therapie
auf das eine oder andere Antidepressivum
besonders gut ansprechen.

Analgetika

Obgleich die meisten Fibromyalgie-Patien-
ten auf Analgetika angewiesen sind, liegen
dazu nur sehr wenige kontrollierte Studien
vor. Nichtsteroidale Antirheumatika wirken
nicht besser als Plazebo. Von anderen Anal-
getika ist lediglich Tramadol untersucht
worden. Die relativ sparlich vorhandenen
Daten lassen annehmen, dass Tramadol bei
Fibromyalgie die Schmerzen starker lindert
als Plazebo [14, 11].

Muskelrelaxanzien

Sie zeigen ebenfalls wenig Effekt. In Bezug
auf die Fibromyalgie liegen erstaunlicher-
weise wenige Studien mit dieser Substanz-
gruppe vor. In der Praxis werden sie jedoch
durchaus grof3ziigig eingesetzt, was auf
einen maoglicherweise doch beschwerdelin-
dernden Effekt der Muskelentspannung
auch bei der Fibromyalgie hinweist.

Serotoninrezeptorantagonisten

Begriindet durch Befunde im Serotoninme-
tabolismus bekommen die Serotonin-
Rezeptor-Antagonisten  maglicherweise
einen neuen Stellenwert. In einer multizen-
trischen, plazebokontrollierten Studie mit
dem oral verabreichten 5-HT3-Rezeptoran-
tagonisten Tropisetron zeigt sich bei einem

Teil der Patienten ein dramatisches Anspre-
chen, wahrend andere Patienten als weitge-
hend therapieresistent eingestuft werden
mussen [9].

Antikonvulsiva

Seit langerer Zeit gibt es Erfahrungsberich-
te, dass das im Grunde bei neuropathischen
Schmerzen wirksame Gabapentin auch bei
der Fibromyalgie erfolgreich eingesetzt wer-
den kann. Studienergebnisse liegen jedoch
nicht vor. Fir das Nachfolge-Medikament
Pregabalin existiert eine erste doppelblinde
plazebokontrollierte Studie aus den USA [8,
15], die wiederum bei einem Teil der Patien-
ten eine gute Wirksamkeit erkennen lasst.

Weitere Substanzen

Weitere erfolgreiche Therapiestudien liegen
vor fur 5-Hydroxytryptophan [6] sowie fur
die Malinsdure und Magnesium in relativ
hohen Dosierungen (600-1200 mg, 2 x tgl.).

Abb. 1 - 8 aus Pongratz, D: Fibromyalgie.
Klassifikation, Atiologie, Pathogenese, Dif-
ferenzialdiagnose. Internist. Praxis 44, 89-96
(2004); mit freundlicher Genehmigung:
Hans Marseille Verlag GmbH Munchen
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